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1. INTRODUCTION 

L’uranium est un radioélément naturellement présent dans les minéraux et les roches 
sédimentaires. D’un point de vue chimique, il fait partie de la famille des actinides qui 
comprend 15 membres, de l’actinium (Z = 89) au lawrencium (Z = 103). L’uranium 
possède 17 isotopes avec des nombres de masse compris entre 227 et 242. Parmi ces 
isotopes, trois sont naturellement présents : l’uranium-238 (238U : 99,27 %); l’uranium-
235 (235U : 0,718 %) et l’uranium-234 (234U : 0,0054 %) (WHO, 2001). Les autres 
isotopes de l’uranium (par exemple 236U) peuvent se retrouver dans l’environnement à la 
suite d’activité nucléaire et d’émissions anthropiques. L’uranium, présent dans la croûte 
terrestre depuis la formation de notre planète, entre dans la composition de la plupart des 
roches, dont l’uraninite (UO2), le pitchblende (U3O8) et la davidite 
((Fe, Ce, U)2(Ti, Fe, V, Ce)5O12) (Zavodska et collab., 2008) ou encore des oxydes, des 
silicates, des phosphates et des vanadates. À la suite de l’altération de ces roches par 
érosion ou du fait de remaniements géologiques, il est dispersé dans l’environnement et 
redistribué dans l’ensemble des compartiments des écosystèmes. Quatre mécanismes 
principaux vont influer sur cette répartition : le transport dans les milieux, par les eaux en 
particulier (par exemple le lessivage des sols ou la percolation dans les sols à la suite 
d’une pluie), les phénomènes de diffusion, le transport biologique et le mise en 
suspension dans l’air (Ribera et collab., 1996). 

Le bruit de fond dans les sols varie habituellement entre 1,0 et 5,5 mg U/kg 
(Kabata-Pendias et Pendias, 2001). Plusieurs auteurs rapportent une concentration 
moyenne de 2,0 mg U/kg dans les sols (WHO, 2001; CCME, 2007; Zavodska et collab., 
2008). La concentration en uranium dans les sols peut aussi atteindre, localement, des 
dizaines, voire des centaines de mg/kg de sol, du fait d’anomalies géologiques, d’activités 
minières (résidus et dépôts atmosphériques associés (Plant et collab., 1999)) ou 
d’épandage d’engrais phosphatés. L’Organisation mondiale de la santé (OMS) rapporte 
une plage de concentration allant de 0,01 µg U/l à 1500 µg U/l dans les eaux de surface 
(WHO, 2001). Dans l’eau de mer, les concentrations totales en uranium peuvent atteindre  
3,1 μg U/l dans l’eau des océans Atlantique et Pacifique (Chen et collab., 1986; Choppin 
et Stout, 1989). Des concentrations d’uranium de 1 200 µg U/l ont notamment été 
mesurées dans les eaux destinées ou non à la consommation humaine au Nouveau-
Mexique (Hakonson-Hayes et collab., 2002), au Canada (Moss, 1983 dans Souidi et 
collab., 2009; Clulow et collab., 1998) et en Finlande (Junturen, 1991 dans Souidi et 
collab., 2009)). Dans l’air, le bruit de fond varie énormément : l’OMS rapporte des 
valeurs comprises entre 0,02 ng/m3 et 0,076 ng/m3 (WHO, 2001) et ces concentrations 
peuvent augmenter localement, comme à New York où une valeur de 0,4 ng/m3 a été 
mesurée (Welford et Baird, 1967). La présence d’uranium dans l’air a plusieurs origines, 
dont les particules de sols qui en contiennent naturellement, les activités minières, 
l’industrie des engrais phosphatés et leur utilisation, l’uranium étant présent en grande 
proportion sous la forme de phosphates dans les roches, etc. 

L’uranium peut ainsi se retrouver dans l’environnement et occasionner des effets néfastes 
sur les récepteurs écologiques à la suite d’activités anthropiques, telles que l’exploitation 
minière de l’uranium et du phosphate. Ce métal présente en effet une toxicité chimique et 
de la radiotoxicité, avec un risque plus accru associé à sa toxicité chimique plutôt qu’à sa 
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généralement inférieur à quelques millimètres. Par conséquent, la radiotoxicité de 
l’uranium proviendra essentiellement des rayonnements émis à la suite de l’incorporation 
dans les tissus de l’organisme (dose interne) résultant de son ingestion ou de son 
inhalation et, dans une moindre proportion, de l’irradiation par l’environnement entourant 
l’organisme (dose externe) (Environnement Canada et Santé Canada, 2003). Par 
conséquent, ces rayonnements peuvent causer des dommages biologiques et chimiques 
irréversibles à la suite d’une exposition interne (Vanhoudt et collab., 2010).  

L’uranium est facilement oxydé et peut se retrouver sous quatre états de valence associés 
aux formes ioniques suivantes : U3+ (III), U4+ (IV), UO2

+ (V) et UO2
2+ (VI). Cependant, 

ce sont les états (IV) et (VI) qui sont suffisamment stables pour être présents dans l’eau, 
les sols et les sédiments. L’uranium tétravalent U(IV), UO2, est la forme dominante en 
milieux réducteurs (figure 2). Il est facilement oxydé en conditions oxydantes en uranium 
hexavalent U(VI), sous la forme d’ion uranyle UO2

2+ (figure 2), la forme la plus 
fréquente en milieu aqueux (Sheppard et collab., 2005) et la plus mobile. Très 
schématiquement, la géochimie environnementale de l’uranium permet de prédire un 
transport de l’uranium sous la forme U(VI) dans les zones au potentiel d’oxydo-réduction 
(Eh) élevé, et un dépôt par réduction et précipitation sous la forme U(IV) dans les zones 
au potentiel d’oxydo-réduction faible. Dans le sol, en conditions aérobies, pour des pH 
inférieurs à 5,5, l’uranium est présent sous la forme de l’ion uranyle UO2

2+. Lorsque le 
pH augmente, l’ion uranyle est progressivement transformé en formes hydroxylées : 
UO2OH+, UO2(OH)2 et UO2(OH)3

- (figure 2).  
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carbonates (Vandenhove et collab., 2007), peut remobiliser l’uranium et réduire son 
adsorption sur la surface des minéraux et, par conséquent, augmenter sa mobilité. Les 
complexes U-carbonates ont en effet moins d’affinité que l’ion uranyle ou les complexes 
oxy-hydroxydes pour les phases solides du sol, ce qui augmente la mobilité de l’uranium 
(Duquene et collab., 2010; Echevarria et collab., 2001; Krestou et collab., 2004). Notons 
que l’uranium se complexe préférentiellement avec les ligands oxygénés tels que la 
matière organique (par exemple, les groupements carboxyliques et phénoliques de l’acide 
humique), les carbonates (par exemple, UO2CO3, [UO2(CO3)2]2- et [UO2(CO3)3]4-), les 
phosphates (par exemple, UO2PO4

-), les silicates et les sulfates (Cuney et collab., 1992; 
Zavodska et collab., 2008; Gueniot et collab., 1988; Roh et collab., 2000; Yang et collab., 
2013)). Ainsi, étant donné l’affinité de l’uranium pour l’oxygène, l’uranyle peut former 
des complexes aqueux solubles avec les groupements fonctionnels oxygénés 
(carboxyliques, phénoliques, etc.) des acides humiques et fulviques de la matière 
organique, ainsi que des agrégats (Duquene et collab., 2010; Yang et collab., 2013). De 
nombreux travaux ont montré que l’uranium peut en effet s’accumuler dans les horizons 
riches en matières organiques (Laroche, 2005; Gueniot et collab., 1988). À l’opposé, en 
l’absence de large quantité de matière organique et d’argile, l’uranium aura tendance à 
être relativement mobile (Vandenhove et collab., 2009). L’uranium peut également se lier 
à des phases colloïdales mobiles qui vont alors influer sur le transport de l’uranium, 
notamment vers les eaux souterraines, dans les sols aérés (Duquene et collab., 2010; 
Yang et collab., 2013). 

En considérant l’ensemble de ces facteurs, la solubilité des composés d’uranium pourra 
varier et influer sur la mobilité et la migration de l’uranium dans les sols. Le tableau 1 
fournit à titre indicatif des classes de solubilité pour les composés d’uranium les plus 
couramment retrouvés dans l’environnement et étudiés en laboratoire. 
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Tableau 1 – Solubilité pour des températures comprises entre 13 et 20 ºC (Kaye et  
Laby, 1986; Jovanovic et collab., 2012). 

Formes très solubles  
à modérément soluble 

U2(NO3)2.6H2O 
(NH4)2U2O7 
UO2CO3 
UCl4   
UO2Cl2.H2O 
UO2(CH3CO2)2.H2O  
UO2F2  
Na2U2O7.6H2O  

Nitrate d’uranyle hexahydraté 
Diuranate d’ammonium 
Carbonate d’uranyle 
Tétrachlorure d’uanium 
Chlorure d’uranyle hydraté 
Acétate d’uranyle hydraté 
Fluorure d’uranyle 
Diuranate de sodium hexahydraté 

Formes peu solubles UF4  
UF6  
UO2SO4.3H2O  

Tétrafluorure d’uranium 
Hexafluorure d’uraniuma 
Sulfate d’uranyle 

Formes non solubles UO2  
UO3  
U3O8  

Dioxyde d’uranium 
Trioxyde d’uranium ou oxyde d’uranyle 
Octaoxyde de triuranium 

a.  Au contact de l’eau, l’hexafluorure d'uranium s'hydrolyse en fluorure d'uranyle et en acide 
fluorhydrique. 

Le devenir de l’uranium dans les sols dépend également du type de contamination 
considéré, telles des retombées de particules, humides ou sèches, ainsi que de la taille et 
de la forme de ces particules (Salbu et collab., 2004). Des études antérieures ont 
démontré que les profils de migration s'établissent très peu de temps après la 
contamination, selon les conditions initiales régnant immédiatement après celle-ci, 
comme l'humidité du sol et les premières précipitations qui sont susceptibles d'influer de 
manière déterminante sur la profondeur à laquelle les radionucléides pénètrent dans le sol 
(NEA, 2002; Garcia-Sanchez, 2008; Garcia-Sanchez et collab., 2009).  

Ainsi, selon les caractéristiques des sols, la disponibilité environnementale et la 
biodisponibilité de l’uranium seront variables pour les organismes du milieu. L’uranium 
aura plus de facilité à traverser les membranes biologiques des plantes ou des invertébrés 
du sol sous des formes de faibles masses moléculaires, tels des ions, comparativement à 
lorsqu’il est sous une forme complexée, en particulier lorsqu’il est lié à de la matière 
organique et forme des colloïdes (Salbu et collab., 2004). L’absorption chez les oiseaux 
et les mammifères des formes solubles de l’uranium, telles que l’hexafluorure d’uranium, 
les carbonates d’uranium et le nitrate d’uranyle, semble plus élevée que pour les formes 
pratiquement insolubles telles que les oxydes d’uranium ainsi que les complexes uranyle-
acide humique et fluvique (Jovanovic et collab., 2012). 

L’exploration et l’exploitation minière ont beaucoup évolué depuis les 20 dernières  
années et les principes du développement durable sont de plus en plus appliqués, autant 
en ce qui a trait aux méthodes d’exploitation qu’aux méthodes de traitement des effluents. 
Néanmoins, ces activités minières pourraient entraîner la contamination métallique des 
milieux environnant les sites miniers. Étant donné que le nord québécois contient de 
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fortes teneurs en uranium et que plusieurs projets d’exploration et d’exploitation minière 
sont envisagés, il est primordial d’acquérir des connaissances sur la biodisponibilité de ce 
contaminant, ainsi que sur sa toxicité. Ce document se penche ainsi sur le transfert de ce 
métal du sol vers les organismes terrestres ainsi que sur les effets chimiques de l’uranium 
sur la faune et la flore terrestre.  

Ces connaissances, nécessaires au processus d’évaluation des risques des projets 
d’exploration ou d’exploitation minière uranifères, permettront d’encadrer adéquatement 
cette activité et permettront son développement en respect des principes du  
développement durable, tout en assurant la protection et la conservation des écosystèmes 
terrestres et le maintien des services écologiques qu’ils rendent (cycle biogéochimique 
des nutriments, production primaire, approvisionnement en nourriture et en matériaux, 
etc.).  
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2. PROCESSUS MICROBIENS DES SOLS 

2.1. Bioaccumulation 

Selon Berthelin et Munier-Lamy (1993, dans CCME, 2007), les microorganismes  
agiraient comme des puits à uranium, lequel s’accumulerait et se concentrerait à des  
niveaux élevés dans leurs parois cellulaires. L’étude de plusieurs espèces de bacilles  
présents dans un tas de résidus miniers d’uranium en Saxe (Allemagne) a montré que ces 
bactéries accumulaient l’uranium, en sorbant environ 90 % de l’uranium qui se trouvait 
dans l’eau contaminée (Selenska-Pobell et collab., 1999). Les spores des bacilles ont 
montré un degré de sorption légèrement inférieur, mais ils semblaient aussi se lier à 
l’uranium de façon irréversible. 

2.2. Toxicité  

Sheppard et ses collaborateurs (1992) ont constaté une baisse considérable de l’activité 
des enzymes phosphatases dans trois des onze sols qu’ils testaient à une concentration 
d’uranium de 1 000 mg/kg apportée sous forme de nitrate d’uranium. Aucun effet n’a été 
observé à 100 mg/kg. La CE25-1h était de 100 mg/kg dans le sol sableux acide et la 
CE25-1h moyenne de 400 mg/kg pour les dix autres types de sols étudiés, regroupés du 
fait de caractéristiques semblables. Les résultats de cette étude, ainsi que ceux des études 
sur les micro-organismes colligés dans ce document, sont résumés dans le tableau 2. 

Des expériences ont été réalisées pour étudier comment les produits de dégradation de la 
cellulose, quand ils sont utilisés comme substrats de croissance en conditions aérobies, 
affectent la toxicité de l’uranyle chez une souche pure de Pseudomonas sp. (VanEngelen 
et collab., 2010). Le butyrate, le dextrose, l'éthanol et le lactate ont été également utilisés 
comme substrats de croissance. L’inhibition de la croissance variait en fonction du 
substrat de croissance : les cellules cultivées sur le butyrate ayant la CI50-24h la plus 
élevée (32,8 ± 1,9 mg/kg = 138 ± 8 µM), suivi par le dextrose (24,5 ± 0,7 mg/kg = 
103 ± 3 µM), le lactate (21,7 ± 1,4 mg/kg = 91 ± 6 µM) et l'éthanol (0,045 ± 0,010 mg/kg 
= 0,19 ± 0,04 µM). La contribution potentielle des espèces de bicarbonates présentes à 
des concentrations élevées a également été étudiée et comparée aux résultats obtenus 
avec de faibles teneurs de bicarbonate. Le Pseudomonas était significativement plus 
sensible au cation UO2

2+ en présence de faibles teneurs en carbonates qu’en présence de 
fortes concentrations de bicarbonates. Dans ces conditions, la toxicité n’a pas varié entre 
les quatre substrats testés. Les auteurs supposent que, dans le milieu à faibles teneurs en 
bicarbonates, la présence de charges positives et instables sur les complexes 
[UO2

2+-complexes d'hydroxyde] a entraîné de nombreuses interactions entre ces 
complexes et la bactérie, induisant des effets toxiques. En présence de fortes teneurs en 
bicarbonates, les complexes [UO2

2+-complexes carbonates] présenteraient exclusivement 
des charges négatives et stables, ce qui diminuerait les interactions avec la bactérie et, par 
conséquent, les effets toxiques.  

Norberg et Molin (1983) ont étudié la toxicité de différents métaux, y compris l’uranium, 
sur la bactérie Zoogloea ramigera, microorganisme aérobie retrouvé dans les stations 
d'épuration en raison de sa capacité à dégrader un large éventail de sources de carbone 



 

9 
 

(Dugan, 1975). Les concentrations testées étaient de 0, 1, 5, 10, 50, 100, 500 et 
1000 mg/kg d’uranyle UO2

2+. Lorsqu’ils sont exposés aux ions uranyle, la courbe de 
croissance de Z. ramigera était modifiée avec une phase de latence prolongée, 
indépendante de la concentration en métal. La concentration de 1 ppm a augmenté la 
phase de latence de 20 h par rapport aux témoins sans uranium. L'augmentation de la 
concentration d'uranium de 1 à 100 ppm a très peu modifié la durée de la phase de 
latence. Ce résultat est contraire à celui qui a été observé chez les autres métaux testés 
(Cd, Co, Zn), où la durée de la phase de latence était corrélée à la concentration testée. 
L'inhibition de la croissance a été observée à 1000 ppm d’uranium.  

Tuovinen et Kelly (1974) ont montré que l'ajout de 95,2 – 214,2 mg/kg (0,4 - 0,9 mM) de 
sulfate d'uranyle inhibait l'oxydation du fer ferreux chez des cultures en croissance de 
Thiobacillus jerrooxidans, une bactérie acidophile qui génère son énergie par l'oxydation 
du fer ferreux ou de composés sulfurés. Des concentrations de 1190 – 23800 mg/kg  
(5-100 mM) du même composé occasionnaient la cessation immédiate de la fixation du 
dioxyde de carbone, la perte rapide de la viabilité et une diminution progressive de 
l'oxydation du fer ferreux. Aucune colonie ne s’est développée à 476 mg/kg (2,0 mM) 
d’UO2

2+. 

Des bioessais évaluant l'incorporation de thymidine marquée ([3H]thymidine) dans 
l’ADN de communautés microbiennes indigènes d'un sol d’un ancien site minier  
(Teufelsloch à Saint-Hippolyte, Bas-Rhin, France) ont montré que les microorganismes 
étaient sensibles à la présence d’uranium, apporté sous la forme de citrate d’uranium, 
mais qu'ils pouvaient acquérir une tolérance importante envers ce métal (Joner et collab., 
2007). Ainsi, la réduction moyenne de l'incorporation de thymidine après une exposition 
de 2 heures à différentes concentrations d’uranium était de 20 % à 7,4 mg/kg (31 µM), 
proche de 50 % à 15 et 30 mg/kg (63 et 125 µM), et atteignait 60 % à 59,5 mg/kg 
(250 µM). Par ajustement de courbe, la CE50-2 h a été estimée à 28,6 mg/kg (120 µM), 
avec une inhibition de l’incorporation de thymidine quatre fois plus élevée que celle du 
contrôle. Par ailleurs, plus de 40 % de l'activité microbienne était maintenue en présence 
de 238 mg/kg (1 mM) d’UO2-citrate, contre seulement 3 % dans le sol de référence. Les 
auteurs concluent que les résidus miniers contenant de l’uranium enrichi peuvent 
renfermer des concentrations suffisamment élevées d’uranium biodisponible affectant les 
microorganismes indigènes et que la biodisponibilité de l’uranium impose une pression 
de sélection qui favorise le développement des communautés microbiennes hautement 
tolérantes. 

Meyer et ses collaborateurs (1998) ont examiné les effets de l’uranium appauvri sur les 
processus microbiens du sol. L’uranium appauvri était sous forme de schoepite 
[UO

2
(OH)

2
·H

2
O], qui provenait de munitions utilisées et qui a été broyée finement avant 

d’être ajoutée au sol. Les auteurs ont observé une réduction de la respiration du sol et de 
la décomposition de la matière organique à des concentrations d’uranium de 500 mg/kg. 
La CE25 après 92 jours d’exposition a été estimée à 160 mg/kg. À une concentration 
d’uranium de 25 000 mg/kg, la décomposition était inhibée de 84 %, mais aucun effet 
significatif (baisse de 15 %) n’a été relevé sur la minéralisation de l’azote. Ces résultats 
sont d’une application limitée aux conditions canadiennes, où il est peu probable de 
trouver de l’uranium appauvri dans le sol. Néanmoins, la schoepite est présente à l’état 
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naturel au Canada (Chatterjee, 1977, dans CCME, 2007). Il convient de noter aussi que 
cette forme d’uranium est peu soluble et qu’elle devrait par conséquent être peu 
biodisponible (CCME, 2007).  
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Tableau 2 – Toxicité de différents composés d’uranium sur les microorganismes (COT : carbone organique total; CE : concentration 
efficace; CI : concentration inhibitrice; NOEC : concentration sans effet observé; LOEC : concentration minimale avec effet observé). 

Composé Espèces Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Concentration 
(mg/kg) 

Type de 
milieu Référence 

Nitrate d’uranium 
[UO

2
(NO3)2

·H
2
O] 

Communautés 
microbiennes 
indigènes du 
sol 

Réduction de 
l’activité des 
phosphatases 

NOEC 1 h ≥1000 - Loam  
- 24 % argile 
- 2,2 % COT  
- pH = 7,5 

(Sheppard et 
collab., 1992) 

Nitrate d’uranium 
[UO

2
(NO3)2

·H
2
O] 

Communautés 
microbiennes 
indigènes du 
sol 

Réduction de 
l’activité des 
phosphatases 

NOEC 1 h 100 - Sable fin  
- 2,0 % argile  
- 1,0 % COT  
- pH = 6,2 

(Sheppard et 
collab., 1992) 

LOEC 1000

Nitrate d’uranium 
[UO

2
(NO3)2

·H
2
O] 

Communautés 
microbiennes 
indigènes du 
sol 

Réduction de 
l’activité des 
phosphatases 

NOEC 1 h ≥1000 - Loam  
sableux fin  

- 18 % argile 
- 18,4 % COT 
- pH = 7,5 

(Sheppard et 
collab., 1992) 

Nitrate d’uranium 
[UO

2
(NO3)2

·H
2
O] 

Communautés 
microbiennes 
indigènes du 
sol 

Réduction de 
l’activité des 
phosphatases 

NOEC 1 h 100 - Sable fin  
- 2 % argile 
- 0,7 % COT  
- pH = 4,9 

(Sheppard et 
collab., 1992) 

LOEC 1000

Nitrate d’uranium 
[UO

2
(NO3)2

·H
2
O] 

Communautés 
microbiennes 
indigènes du 
sol 

Réduction de 
l’activité des 
phosphatases 

NOEC 1 h ≥1000 - Loam  
sableux  

- 6 % argile 
- 3,5 % COT  
- pH = 5,5 

(Sheppard et 
collab., 1992) 

Nitrate d’uranium 
[UO

2
(NO3)2

·H
2
O] 

Communautés 
microbiennes 
indigènes du 
sol 

Réduction de 
l’activité des 
phosphatases 

NOEC 1 h ≥1000 - Loam  
sableux fin  

- 15 % argile 
- 2,6 % COT 
- pH = 7,3 

(Sheppard et 
collab., 1992) 
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Composé Espèces Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Concentration 
(mg/kg) 

Type de 
milieu Référence 

Nitrate d’uranium 
[UO

2
(NO3)2

·H
2
O] 

Communautés 
microbiennes 
indigènes  
du sol 

Réduction de 
l’activité des 
phosphatases 

NOEC 1 h 100 - Loam  
sableux fin  

- 4 % argile 
- 0,8 % COT 
- pH = 7,8 

(Sheppard et 
collab., 1992) 

LOEC 1000

Nitrate d’uranium 
[UO

2
(NO3)2

·H
2
O] 

Communautés 
microbiennes 
indigènes  
du sol 

Réduction de 
l’activité des 
phosphatases 

NOEC 1 h ≥1000 - Loam  
sableux fin  

- 13 % argile 
- 5,7 % COT 
-  pH = 6,6 

(Sheppard et 
collab., 1992) 

Nitrate d’uranium 
[UO

2
(NO3)2

·H
2
O] 

Communautés 
microbiennes 
indigènes  
du sol 

Réduction de 
l’activité des 
phosphatases 

NOEC 1 h ≥1000 - Loam  
argileux  

- 33 % argile 
- 3,1 % COT 
- pH = 7,0 

(Sheppard et 
collab., 1992) 

Nitrate d’uranium 
[UO

2
(NO3)2

·H
2
O] 

Communautés 
microbiennes 
indigènes  
du sol 

Réduction de 
l’activité des 
phosphatases 

NOEC 1 h ≥1000 - Loam  
sableux fin  

- 12 % argile 
- 4,2 % COT 
- pH = 7,8 

(Sheppard et 
collab., 1992) 

Uranyle hexavalent 
[UO2

2+] 
Pseudomonas 
sp. 

Croissance CI50 24 h 32,8 ± 1,9 Butyrate (VanEngelen et 
collab., 2010) 24,5 ± 0,7 Dextrose 

21,7 ± 1,4 Lactate 
0,045 ± 0,010 Éthanol 

Uranyle hexavalent 
[UO2

2+] 
Zoogloea 
ramigera 

Croissance 100 % 
d’effets

60 h 1000 Milieu de  
culture aqueux 

(Norberg et 
Molin, 1983) 

LOEC 60 h 1 
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Composé Espèces Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Concentration 
(mg/kg) 

Type de 
milieu Référence 

Citrate d’uranium Communautés 
microbiennes 
indigènes d'un 
sol d’un 
ancien site 
minier 

Incorporation de 
thymidine 

CE50 2 h 28,6 - 19,5 % 
COT  

- pH = 4,0 

(Joner et collab., 
2007) 

Activité 
microbienne 

CE60 - 238

Sulfate d’uranyle 
[UO

2
(SO

4
)·3½H

2
O] 

Thiobacillus 
jerrooxidans 

Oxydation du fer 
ferreux

NOEC 144 h 47,6 Milieu de  
culture acide 
(pH = 1,3) 

(Tuovinen et 
Kelly, 1974) 

Oxydation du fer 
ferreux

LOEC 95,2

Croissance 100 % 
d’effets

476

Schoepite 
[UO

2
(OH)

2
·H

2
O] 

Communautés 
microbiennes 
indigènes du 
sol 

Respiration 25 % 
d’effets

92 j 160 - Loam fin  
- 24,3 g/kg de 

COT 
- pH = 7,27 

(Meyer et collab., 
1998) 

Respiration LOEC 500

Décomposition LOEC 25 000

Minéralisation de 
l’azote

NOEC 25 000
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3. PLANTES TERRESTRES  

3.1. Bioaccumulation 

Du fait de sa présence naturelle dans tous les sols, sous forme partiellement disponible, 
l'uranium peut être retrouvé dans toutes les plantes (Mortvedt, 1994). La mobilité de l'uranium 
dans les tissus végétaux est néanmoins limitée, car il tend à s’adsorber sur la paroi cellulaire. 
Cela a pour conséquence que les concentrations sont généralement plus élevées sur les 
surfaces racinaires que dans les parties aériennes (Shahandeh et Hossner, 2002; Sheppard et 
Evenden, 1988). Shahandeh et Hossner (2002) l’ont démontré en évaluant la bioaccumulation 
dans un sol contenant 100 mg/kg sous forme de nitrate d'uranyle chez le tournesol (Helianthus 
annuus) et une espèce de moutarde (Brassica juncea). Les concentrations mesurées dans les 
pousses variaient de 3,2 à 24 mg/kg, tandis que les concentrations dans les racines étaient de 
30 à 50 fois plus élevées, soient de 89 à 810 mg/kg (poids sec). Autre exemple : des plants de 
tournesol (Helianthus annuus) exposés à 750 ml d'eau contenant 56 mg/l ont accumulé  
plus de 95 % de l’acétate d’uranyle en solution après 24 heures d’exposition (Dushenkov et 
collab., 1997). Plus de 99 % de cet uranium se retrouvait dans les racines. Eapen et ses 
collaborateurs (2003) ont également montré que les racines de Brassica juncea et de 
Chenopodium amaranticolor adsorbent plus de 80 % d’une solution de 120 mg/l de nitrate 
d’uranyle en moins de 10 heures et 24 heures, respectivement.  

L'absorption racinaire dépend des mêmes paramètres que ceux qui conditionnent la mobilité 
de l'uranium dans les sols, notamment la teneur en matière organique et la présence de 
phosphates, de sulfates et de carbonates. Différentes études ont mis en évidence un effet de 
compétition de l’uranium sur le transfert sol-plante des ions de calcium et de magnésium, la 
prise en charge de l’uranium étant moins importante lorsque les concentrations en calcium et 
en magnésium dans le sol sont élevées. Ce phénomène s'accentuerait avec une diminution du 
pH. Pour exemple, à la suite d’une exposition à 750 mg/kg d’uranium total, l’accumulation 
dans les pousses de deux espèces de moutarde (Brassica juncea et Brassica narinosa) est 
passée de 5 mg/kg à 5000 mg/kg après l’ajout d’acide citrique dans le sol (Huang et collab., 
1998). Les valeurs de pH optimales pour l'absorption d’uranium par les plantes se situeraient 
entre 5,0 et 5,5, l'uranium étant alors présent principalement sous forme d’ion uranyle UO2

2+ 
(Ebbs et collab., 1998; Soudek et collab., 2011). Notons que la translocation de l'uranium à 
partir des sols vers le système racinaire serait diminuée en présence de mycorhizes (Chen et 
collab., 2005; Soudek et collab., 2011). 

En général, les plantes dicotylédones accumulent davantage d'uranium que les plantes 
monocotylédones (graminées). Par exemple, le tournesol (Helianthus annus) et une espèce de 
moutarde (Brassica juncea), deux exemples de dicotylédones, accumulent de plus fortes 
teneurs en uranium que le blé (Triticum aestivum) et l’ivraie (Lolium L.), deux espèces de 
monocotylédones (Shahandeh et Hossner, 2002). Straczek et ses collaborateurs (2010) ont 
également mesuré des concentrations plus élevées dans les racines de dicotylédones (Pisum 
sativum et Brassica juncea), comparativement aux espèces monocotylédones (Zea mays et 
Triticum aestivum) exposées à 23800 mg/l pendant 7 jours. La concentration dans les racines 
de blé était significativement plus faible que celle qui avait été mesurée dans les racines des 
autres espèces végétales,  celles-ci variant entre 12 ± 3 g/kg (poids sec) pour le blé 
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(Triticum aestivum) et 44 ± 8 g/kg pour le pois (Pisum sativum). La quantité d'uranium dans 
les racines de blé et de maïs correspondait, respectivement, à 43 % et 4 % de la quantité totale 
d’uranium dans la solution nutritive.  

L’absorption par les plantes de l’uranium apporté par les eaux d’irrigation a été étudiée en 
laboratoire en utilisant un légume-racine (carotte), un fruit (courge) et une graminée (herbe du 
Soudan), cultivés dans un sol de contrôle (Baumgartner et collab., 2000). L'eau d'irrigation 
contenait de 20 à 5000 mg/l d’uranium. Qu’importe la dose testée, la courge n'a pas accumulé 
d'uranium. L'absorption de l'uranium par l'herbe du Soudan a présenté une faible corrélation 
par rapport aux concentrations testées, alors que les carottes irriguées avec de l'eau contenant 
5000 mg/l ont accumulé un peu moins de 8 mg/kg (poids sec).  

Différentes espèces potagères (laitue, tomate, courge et radis) cultivées dans un sol témoin ont 
été irriguées avec l'eau d’un puits du Nouveau-Mexique qui a été contaminée par des 
concentrations de <1 (témoin), 150, 500 ou 1200 mg/l d’uranium (Hakonson-Hayes et collab., 
2002). L'augmentation des concentrations d'uranium dans l'eau a entraîné une augmentation 
linéaire des concentrations d'uranium dans les plantes recueillies à maturation. Les 
concentrations moyennes d'uranium (poids sec) dans les tissus comestibles variaient entre 8 et 
67 mg/kg chez la tomate, 13 et 285 mg/kg chez la courge, 82 et 2879 mg/kg chez les radis et 
79 et 2304 mg/kg chez la laitue.  

La capacité des plantes à accumuler des substances du sol est souvent évaluée par le calcul 
d'un facteur de bioconcentration (FBC) obtenu en divisant la concentration en U dans le tissu 
des plantes par la concentration totale en U dans le sol (Sheppard et Evenden, 1992). De 
nombreux auteurs ont déterminé des FBC pour différentes plantes et différents sols. Les 
données colligées sont présentées dans le tableau 3. Ainsi, Sheppard et Evenden (1987) ont 
déterminé des FBC (poids sec) pour une variété de types de plantes, y compris des céréales 
(0,001 à 0,0083), des fruits (0,0002 à 0,01), des légumes (0,0002 à 0,008) et des graminées 
(0,002 à 0,007). Dans le cas des haricots, les FBC variaient de 0,035 à 0,066 selon le type de 
sol, alors que, pour les radis, les FBC étaient compris entre 0,013 et 0,237. Des valeurs plus 
élevées ont été obtenues dans les sols sableux (Sheppard et Evenden, 1992). Un FBC moyen 
de 0,013 (poids sec) a été recommandé par Sheppard et ses collaborateurs (1989) pour la 
réalisation des évaluations de risque, sur la base de tests de bioaccumulation effectués avec 
plusieurs espèces végétales, dans 12 sols différents, contenant 100 mg/kg d’uranium apporté 
sous forme de nitrate d’uranyle. 

D’autres études ont permis de déterminer in situ des FBC pour des plantes présentes sur des 
sites contaminés par de l’uranium. Des FBC de 0,026 à 4,5 (poids sec) ont été obtenus pour 
l'uranium sur la base d’échantillons de sols et de différentes espèces végétales (aiguilles 
d'épinette noire, aiguilles de pin gris, thé du Labrador et bleuets) poussant dans un site peu 
contaminé au nord de la Saskatchewan (Thomas, 2000). L'auteur rapporte une moyenne 
arithmétique, toutes espèces confondues, de 0,51, basée sur une concentration en uranium 
dans le sol de 1 mg/kg. 
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Les FBC calculés à la suite de l’exposition d’orge à des sols provenant d’un gisement minier 
près de Summerland en Colombie-Britanique (Vannetten et Morley, 1982b) montrent que les 
facteurs de bioconcentration ont diminué avec l'augmentation des concentrations dans le sol, 
passant de 0,433 pour un sol contenant 3 mg/kg (pH 7,37) à 0,032 pour un sol contenant 
313 mg/kg (pH 7,55). 

Ainsi, sur la base de ces FBC, l’uranium ne semble pas s’accumuler à un niveau significatif 
dans la végétation. D’ailleurs, selon le Règlement sur la persistance et la bioaccumulation 
(RPB; Gouvernement du Canada, 2000) et la Politique de gestion des substances toxiques 
(PGST; Gouvernement du Canada, 1995), l’uranium est considéré comme très peu 
bioaccumulable (FBC < 10). 
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Tableau 3 – Facteurs de bioconcentration (FBC) sol-plantes pour différentes espèces végétales.  

Organisme FBC  
moyenne géométrique 
(intervalle)a 

Référence 
Nom latin Nom commun 

Abelmoschus esculentus Gombo 0,003b (0,0008-0,0082) (Lakshmanan et Venkateswarlu, 
1988) 

Allium cepa Oignon 0,311 (0,213-0,455) (Tracy et collab., 1983) 
Alnus rugosa  Aulne blanc 0,036 (Sheppard et collab., 1984) 
Alnus sp.  Aulne 0,01 (Lopatkina et collab., 1970) 
Arctium sp. Bardane 0,021 (Sheppard et collab., 2004) 
Asclepias sp. Asclépiade 0,046 (0,033-0,065) (Sheppard et collab., 2004) 
Asparagus officinalis Asperge 0,260 (Tracy et collab., 1983) 
Aster sp. Aster 0,011 (0,0085-0,013) (Sheppard et collab., 2004) 
Avena sativa  Avoine 0,027 (0,001-0,76) (Vannetten et Morley, 1982a) 
Beta vulgaris Bette à carde 0,009 (Sheppard et collab., 1989) 

0,547 (0,13-2,3) (Shahandeh et Hossner, 2002) 
Beta vulgaris Betterave 0,812 (0,161-4,1) (Tracy et collab., 1983) 

0,005 (0,002-0,009) (Sheppard et collab., 1989) 
0,906 (0,20-4,1) (Shahandeh et Hossner, 2002) 
0,0057 (0,0015-0,022) (Sheppard et collab., 2004) 

Betula nana Bouleau nain 0,107 (0,02-0,3) (Lopatkina et collab., 1970) 
Betula papyrifera Bouleau blanc 0,030 (Sheppard et collab., 1984) 
Betula sp.  Bouleau 0,016 (0,002-0,4) (Lopatkina et collab., 1970) 
Brassica juncea  Moutarde indienne 0,616 (0,19-2,0) (Shahandeh et Hossner, 2002) 

1,094 (0,29-5,4) (Shahandeh et Hossner, 2002) 
0,894 (0,20-4,0) (Shahandeh et Hossner, 2002) 

Brassica oleracea var. Italica Brocoli 0,005 (Sheppard et collab., 1989) 
Brassica pekinensis Chou chinois 0,747 (0,18-3,1) (Shahandeh et Hossner, 2002) 
Brassica rapa Navet 0,767 (0,21-2,8) (Shahandeh et Hossner, 2002) 
Capsicum sp. Piment 0,004 (0,0026-0,0067) (Sheppard et collab., 2004) 
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Organisme FBC  
moyenne géométrique 
(intervalle)a 

Référence 
Nom latin Nom commun 

Cucumis sativus Concombre 0,012 (Tracy et collab., 1983) 
0,0009 (Sheppard et collab.,1989) 
0,0017 (0,001-0,0029) (Sheppard et collab., 2004) 

Cucurbita sp. Citrouille/Courge 0,133 (Tracy et collab., 1983) 
0,0006 (0,00031-0,0011) (Sheppard et collab., 2004) 

Cynodon dactylon Chiendent pied de poule 0,274 (0,05-1,5) (Shahandeh et Hossner, 2002) 
Daucus carota Carotte 0,305 (0,052-1,576) (Tracy et collab., 1983) 

0,006 (Sheppard et collab., 1989) 
(0,0043-0,052) (Sheppard et collab., 2004) 

Equisetum arvense Prêle des champs 0,046 (Sheppard et collab., 2004) 
Fragaria sp.  Fraise 0,261 (Tracy et collab., 1983) 
Fraxinus pennsylvanica  Frêne rouge 0,028 (Sheppard et collab., 2004) 
Gleochoma hederacea Lierre terrestre 0,063 (Sheppard et collab., 2004) 
Helianthus annus Tournesol 1,754 (0,38-8,1) (Shahandeh et Hossner, 2002) 
Hordeum vulgare Orge 0,170 (0,020-0,433) (Vannetten et Morley, 1982b) 

0,002 (Sheppard et collab., 1989) 
Impatiens capensis Impatiente du Cap 0,0069 (Sheppard et collab., 2004) 
Juniperus communis Genévrier commun 0,037 (0,024-0,056) (Sheppard et collab., 1984) 
Lactuca sativa Laitue 0,025 (Sheppard et collab.. 1989) 
Lagenaria leucantha Gourde 0,001b (0,0003-0,0034) (Lakshmanan et Venkateswarlu, 

1988)
Larix sp. Mélèze 0,067 (0,03-0,2) (Lopatkina et collab., 1970) 
Ledum groenlandicum  Thé du Labrador 0,119 (0,05-0,368) (Sheppard et collab., 1984) 
Ledum sp. Thé du Labrador 0,016 (0,001-0,2) (Lopatkina et collab., 1970) 
Lonicera oblongifolia  Chèvrefeuille 0,003 (0,0006-0,016) (Sheppard et collab., 2004) 
Lycopersicon esculentum Tomate 0,063 (0,01-0,4) (Tracy et collab., 1983) 

0,00056 (Sheppard et collab., 2004) 
Lycopodium annotinum  Lycopode à rameaux 0,316 (Sheppard et collab., 1984) 
Malus sp.  Pomme 0,320 (0,293-0,35) (Tracy et collab., 1983) 

0,005 (0,00081-0,036) (Sheppard et collab., 2004) 
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Organisme FBC  
moyenne géométrique 
(intervalle)a 

Référence 
Nom latin Nom commun 

Nepeta cataria Cataire 0,022 (Sheppard et collab.. 2004) 
Panicum virgatum  Panic érigé 0,338 (0,06-1,9) (Shahandeh et Hossner, 2002) 
Parthenocissus inserta  Vigne vierge 0,004 (0,00053-0,021) (Sheppard et collab., 2004_ 
Phaseolus sp.  Haricot 0,048 (0,035-0,066) (Sheppard et Evenden. 1992) 

0,091 (0,055-0,15) (Tracy et collab.. 1983) 
Picea mariana Épinette noire 0,050 (0,012-0,316) (Sheppard et collab., 1984) 
Pinus banksiana Pin gris 0,066 (0,022-0,181) (Sheppard et collab., 1984) 
Pinus sylvestris Pin sylvestre 0,422 (0,03-6,1) (Sheppard et collab., 1985) 
Pleurozium schreberi Hypne de Schreber 0,254 (Sheppard et collab., 1984) 
Poa sp. Pâturin  0,014 (0,0069-0,034) (Sheppard et collab., 2004) 
Pyrus sp. Poire 0,00041 (Sheppard et collab., 2004) 
Raphanus sativus  Radis 0,016 (0,001-0,5) (Van Netten et Morley, 1983) 

0,043 (0,013-0,237) (Sheppard et Evenden, 1992) 
0,032 (0,002-0,095) (Sheppard et collab., 1989) 
0,014 (Sheppard et collab., 1989) 
0,003b (0,0006-0,0132) (Lakshmanan et Venkateswarlu, 

1988) 
Rhamnus sp.  Nerprun 0,001 (0,00032-0,0067) (Sheppard et collab., 2004) 
Rheum rhabarbarum  Rhubarbe 0,200 (0,08-0,5) (Tracy et collab., 1983) 
Rhus typhina  Sumac 0,011 (0,0057-0,021) (Sheppard et collab., 2004) 
Robinia pseudo-acacia Acacia 0,017 (Sheppard et collab., 2004) 
Rubus sp.  Framboise 0,468 (0,26-1,8) (Tracy et collab., 1983) 

0,022 (0,019-0,025) (Sheppard et collab., 2004) 
Salix sp.  Saule 0,316 (0,1-1,0) (Lopatkina et collab., 1970) 
Smilacina stellata  Smilacine étoilée 0,0076 (Sheppard et collab., 2004) 
Solanum melongena  Aubergine 0,001b (0,0004-0,0039) (Lakshmanan et Venkateswarlu, 

1988) 
Solanum tuberosum Pomme de terre 0,126 (0,02-0,8) (Tracy et collab., 1983) 

0,017 (Sheppard et collab., 1989) 
0,003b (0,0009-0,0088) (Lakshmanan et Venkateswarlu, 

1988) 
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Organisme FBC  
moyenne géométrique 
(intervalle)a 

Référence 
Nom latin Nom commun 

Solidago sp. Verge d’or 0,017 (0,0056-0,043) (Sheppard et collab., 2004) 
Sphagnum spp. Sphaigne 0,126 (Sheppard et collab., 1984) 
Spinacia oleracea  Épinard 0,018 (Sheppard et collab., 1989) 
Symphoricarpos sp.  Symphorine 0,025 (Sheppard et collab., 2004) 
Tanacetum vulgare  Tanaisie commune 0,038 (Sheppard et collab., 2004) 
Thuja occidentalis  Cèdre 0,010 (Sheppard et collab., 2004) 
Triticum aestivum  Blé 0,164 (0,03-0,9) (Shahandeh et Hossner, 2002) 
Typha angustifolia  Massette à feuilles étroites 0,006 (0,0036-0,0085) (Sheppard et collab., 2004) 
Typha latifolia  Massette à larges feuilles 0,014 (0,001-0,715) (Amiro et Sheppard, 1987) 
Vaccinium sp.  Bleuet 0,018 (Sheppard et collab., 1989) 

0,0004 (Morton et collab., 2002) 
Viburnum opulus  Viorne obier 0,0037 (0,0004-0,0173) (Sheppard et collab., 2004) 
Vicia cracca Vesce craque 0,028 (Sheppard et collab., 2004) 
Vitis riparia Vigne des rivages 0,0006 (0,00014-0,0028) (Sheppard et collab., 2004) 
Zea mays Maïs 0,015 (Tracy et collab., 1983) 

0,0004 (Sheppard et collab., 1989) 
Zizania aquatica  Riz sauvage 0,0005 (Sheppard et collab., 1989) 

Lichen 
Cladonia spp. Cladonia 0,297 (0,184-0,472) (Sheppard et collab., 1984) 
Umbilicaria muhlenbergii Ombilicaire plaquée 0,735 (0,667-0,810) (Sheppard et collab., 1984) 
a Les FBC ont été calculés en divisant la [U] dans les tissus de la plante (poids sec) par la [U] dans le sol (poids sec). 
b Ces FBC ont été obtenus en divisant la [U] dans les tissus de la plante (poids humide) par la [U] dans le sol (poids sec).
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3.2. Toxicité 

De nombreuses études ont été réalisées sur des plantes consommées par l’homme en vue 
d’évaluer les risques associés à ce type d’exposition. La phytotoxicité de l’uranium varie 
d’une espèce à l’autre, ainsi qu’en fonction des caractéristiques du sol et de l’âge de la plante 
au moment de son exposition. 

Plusieurs études ont été réalisées dans des conditions de laboratoire peu représentatives des 
conditions de croissance des plantes dans un sol. Il s’agit d’études portant sur la survie et la 
croissance de plantes exposées à l’uranium par une solution ou un gel, et non un sol.  

Straczek et ses collaborateurs (2009) ont évalué les effets de l'uranium sur les racines de 
carottes exposées à 2,5, 5, 7,5, 10, 15, 20 et 30 mg/l de nitrate d'uranyle incorporé dans un gel. 
La longueur des racines a été mesurée après 0, 2, 6, 9, 13, 16, 20, 27 et 34 jours d’exposition. 
À 0 et 2 jours, il n'y avait aucune différence significative pour la croissance des racines. Les 
premiers symptômes de toxicité ont été observés après six jours d’exposition : les racines 
exposées à 15, 20 et 30 mg/l de nitrate d’uranyle étaient plus petite que celles exposées à des 
teneurs plus faibles. Le seuil de toxicité pour la longueur des racines diminuait avec le temps 
et une stimulation passagère s'est produite pour l'exposition à 2,5 et 5,0 mg/l. Après 34 jours, 
la longueur des racines a été fortement affectée par la présence de l’uranium pour des 
concentrations supérieures à 7,5 mg/l. Précisons que les pourcentages d’effet tout au long du 
test ne sont pas fournis par les auteurs. Les auteurs fournissent la CE50 pour la longueur des 
racines qui est de 13 mg/l après 16 jours d'exposition, de 11,8 mg/l après 20 jours, de 
10,5 mg/l après 27 jours et de 9,4 mg/l après 34 jours d'exposition. La CE50 après 34 jours 
était plus faible pour la biomasse des racines, soit 7,3 mg/l. 

Une inhibition totale de la croissance des racines a été observée chez l'oignon exposé à une 
solution de 6 mg/l de nitrate d’uranyle (Panda et collab., 2001). Une diminution de 10 % à 
20 % de la biomasse des racines a été observée chez Chenopodium amaranticolor, cultivée 
dans une solution contenant entre 240 et 1190 mg/l de nitrate d’uranyle (Eapen et collab., 
2003). Une diminution de 50 % de la longueur des racines a été notée à 48 mg/l de nitrate 
d’uranyle chez le haricot (Aery et Jain, 1995), alors que la biomasse des racines de moutarde 
a chuté de 50 % lorsqu’elles ont été exposées à 240 mg/l de nitrate d’uranyle (Eapen et 
collab., 2003). La croissance du soja (Glycérine max (L.) Merr.) a diminué de 33 % lorsqu’il a 
été exposé pendant 4 semaines à 42 µg/l d’oxyde d’uranium, tandis qu’aucun effet n’a été 
observé à 0,42 et 4,2 µg/l (Murthy et collab., 1984). Une diminution significative de 30 % à 
40 % des taux de chlorophylle a, b et total a également été observée dans les feuilles lors de 
cette expérimentation à la plus forte teneur testée (42 µg/l d’oxyde d’uranium) et les 
symptômes toxiques induits par ce composé incluaient des chloroses, une réduction générale 
de la croissance des racines et une nécrose généralisée des tissus. 

Les études réalisées en laboratoire dans des sols sont également nombreuses. Shahandeh et 
Hossner (2002) ont observé une diminution de 37 % de la biomasse du tournesol cultivé dans 
des sols calcaires contenant 100 mg/kg de nitrate d’uranyle et une diminution de 66 % de la 
biomasse de ceux qui étaient exposés dans un sol acide ayant une teneur de 600 mg/kg de 
nitrate d’uranyle. Les auteurs ont montré que l’uranium était complexé avec du carbonate 
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dans le sol calcaire, formant des complexes hautement solubles et induisant une plus grande 
disponibilité de l’uranium pour les plantes que dans les sols acides dépourvus de carbonates. 
D’autres études ont montré que l’uranium serait également moins toxique pour les plantes en 
présence de matières organiques (Sheppard et Evenden, 1992; Sheppard et collab., 1992).  

En plus de déterminer l'accumulation d'uranium dans les pousses et les racines de maïs (Zea 
mays) cultivés sur deux types de sols (pseudogley et tchernoziom2), Stojanovic et ses 
collaborateurs (2010) ont étudié son effet phytotoxique sur la croissance et le développement 
des plantes. Les sols étaient contaminés avec différentes teneurs de nitrate d’uranyle : 
10, 25, 50, 100, 250, 500 et 1000 mg/kg. Les résultats indiquent que la survie des plants de 
maïs diminuait pour des concentrations supérieures à 250 mg/kg, dans les deux types de sols, 
avec une diminution plus marquée dans le sol tchernoziom (tableau 4). Ces différences 
seraient reliées à l’acidité des sols, un pH plus élevé augmentant la disponibilité de l’uranium 
pour le système racinaire (Laroche et collab., 2005; Jovanovic et collab., 2012; Sheppard et 
collab., 2005). Le pourcentage de germination diminuait également avec l’augmentation de la 
concentration en uranium, dans les deux types de sols, à partir de la concentration de 
250 mg/kg. L’effet phytotoxique de l'uranium sur la croissance des plants a également 
augmenté avec des doses croissantes d'uranium. Notons qu’un effet stimulant sur la biomasse 
des racines du maïs a été mesuré sur les deux types de sol pour les plus faibles concentrations 
d’uranium testées (<50 mg/kg).  

Les effets phytotoxiques du nitrate d’uranyle sur le riz ont été évalués à des teneurs de 
100, 500 et 1000 mg/kg (Aleksahina, 1985). Une diminution de la survie des plants a été 
observée à une concentration de 100 mg/kg. Le pourcentage de survie était de 92 %, alors 
qu’il était de 52 % à 500 mg/kg et de 16 % à 1 000 mg/kg. Une inhibition de la croissance des 
tiges a  
également été mesurée. En considérant que la hauteur des contrôles était de 100 cm, la  
hauteur des fleurs de riz diminuait à 85 cm lorsque le plant était exposé à 100 mg/kg, à 71 cm 
pour 500 mg/kg et à 62 cm avec une teneur de 1 000 mg/kg. 

Des plants de haricots (Phaseolus vulgaris), âgés de dix jours, ont été cultivés dans des  
conditions contrôlées dans une solution de Hoagland contenant 0, 0,1, 1, 10, 100 et 1000 µM 
de nitrate d’uranyle (1000 µM = 14900 mg/kg). Les critères d’effets suivis étaient les  
suivants : longueur des tiges et des racines, surface des feuilles primaires, biomasse des tiges, 
des racines et des feuilles primaires, activité des enzymes impliquées dans les mécanismes de 
défense anti-oxydants (Vandenhove et collab., 2006a, 2006b). Aucune différence significative 
n’a été observée dans le développement des plantes entre les traitements et le contrôle. En 
revanche, après sept jours d'exposition, les activités enzymatiques dans les racines (guaiacol 
déshydrogénase, syringaldazine3 péroxydase, glutathion réductase, isocitrate déshydrogénase 

                                                            
2 Pseudogley : sol dont la genèse est influencée par un hydromorphisme temporaire dû à un manque de 
 perméabilité et caractérisé par la présence de taches gris-blanc et rouille, par des veines grises verticales et par 
 des concrétions ferro-manganiques;  
 Tchernoziom : sol très noir et très fertile de régions continentales (Ukraine, centre-ouest des États-Unis), 
 composé de haut en bas des horizons suivants : A0 (quelques cm) : matière organique : A1 (60 cm) : humus 
 calcique granuleux; A2 : brunâtre à jaunâtre, moins riche en humus, montrant des filonnets blanchâtres de 
 calcite et des concrétions calcaires ayant rempli des terriers de rongeurs. 
3 Analogue de la lignine. 
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et glucose-6 phosphate déshydrogénase) ont eu tendance à augmenter par rapport aux témoins, 
mais pas de façon significative. Pour les plants exposés à 1000 μM de nitrate d’uranyle, 
l'activité enzymatique du glutathion a été complètement inhibée, ce qui indique que l’uranium 
peut occasionner un stress oxydatif et un débalancement du potentiel d’oxydoréduction dans 
la cellule. 

Voici d’autres exemples d’études réalisées sur des plantes consommées par l’homme. À une 
concentration de 100 mg/kg de nitrate d’uranyle

 
dans le sol, aucun effet sur la croissance de 

pousses de luzerne (Medicago sativa) et de bettes à cardes (Beta vulgaris cicla) n’a été 
observé (Sheppard et collab., 1984). La concentration la plus faible à laquelle une diminution 
de la survie du bleuet (Vaccinium angustifolium) a été observée est de 10 000 mg/kg

 
de nitrate 

d’uranyle (Sheppard et Evenden, 1988). L’émergence de haricots (Phaseolus vulgais) cultivés 
à l’extérieur, dans un sol sableux chaulé, présentait une concentration sans effet observé 
(NOEC) supérieure à 1 000 mg/kg

 
de nitrate d’uranyle (Sheppard et collab., 1992). Dans la 

même étude, les cultures de maïs (Zea mays), de laitue (Lactuca sativa), de tomate 
(Lycopersicon esculentum) et de navet (Brassica rapa) exposées à 1 000 mg/kg

 
de nitrate 

d’uranyle ont présenté une germination significativement réduite par rapport à des témoins. À 
la concentration de 1,5 mg/kg d’acétate d’uranyle, une réduction de 10 % du rendement de 
plants de tomates a été observée, alors que la concentration la plus élevée, 6 mg/kg d’acétate 
d’uranyle, a entraîné une diminution de 25 % du rendement (Gulati et collab., 1980). Aery et 
Jain (1998) ont observé une inhibition de la biomasse des racines et de la biomasse des 
pousses du blé dès 0,5 mg/kg de nitrate d’uranyle. Une diminution considérable du nombre 
d’épis, du nombre et du poids des graines a également été observée à la même concentration 
(pourcentages d’inhibition non disponibles dans l’étude consultée). 

Jagetiya et Purohit (2006) ont étudié les effets sur la croissance du tournesol (Helianthus 
annuus L. var Sungold doubles orange) de différentes concentrations (25 %, 50 %, 75 % et 
100 %) de résidus d'uranium conditionnés avec de la terre à jardin. Le pourcentage de 
germination, la longueur des tiges et des racines, les biomasses fraîche et sèche, la surface 
foliaire et la teneur en chlorophylle ont montré une corrélation négative avec les 
concentrations d'uranium appliquées. Le pourcentage d'inhibition de la croissance a augmenté 
significativement avec les concentrations de résidus appliquées et le maximum d’inhibition 
(86,1 %) a été mesuré pour le pourcentage de 75 % de résidus. Les auteurs supposent que, 
étant donné la survie des plants de tournesol sur plus de 100 jours sur des concentrations 
élevées de résidus (jusqu'à 75 %), cette espèce pourrait être utile dans la revitalisation des 
sites d’entreposage de résidus d'uranium. Exposées à 100 % de résidus miniers, les graines 
n’ont pas germé. 

Quelques études ont été réalisées sur des graminées présentes au Québec. Ainsi, Sheppard et 
Evenden (1992) ont étudié les effets de l’uranium sur l’agropyre du Nord (Elymus 
lanceolatus) en exposant cette graminée à un sol sableux chaulé et un sol limoneux naturel 
recueilli à Port Hope (Ontario, Canada), ville dont une grande partie des sols et des sédiments 
sont contaminés par des déchets faiblement radioactifs, issus du procédé de raffinage d’un 
minerai d’uranium pour produire du radium, par l’ancienne compagnie Eldorado Nuclear Ltd. 
Dans le sol de Port Hope (pH 7,5, 24 % d’argile, 2,2 % de MO), aucun effet n’a été observé 
sur l’émergence de l’agropyre du Nord à la concentration d’essai la plus forte de 3 190 mg/kg 
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de nitrate d’uranyle. Pour ce sol, les résultats sont les suivants pour la longueur des tiges, la  
longueur des racines et le poids sec de la plante entière : 

- la concentration sans effet observé (NOEC) sur 51 jours était de 838 mg/kg de nitrate 
d’uranyle; 

- la concentration minimale avec effet observé (LOEC) sur 51 jours était de 
3 190 mg/kg de nitrate d’uranyle. 

Dans le sol sableux chaulé (pH 6.2, 2 % d’argile, 1 % de MO), aucun effet n’a été observé à la 
concentration d’essai la plus forte de 2 580 mg/kg

 
de nitrate d’uranyle pour l’émergence, la 

longueur des tiges et le poids sec de la plante complète. Des NOEC-51 j et LOEC-51 j de 
994 et 2 580 mg/kg de nitrate d’uranyle, respectivement, ont été déterminées pour la longueur 
des racines pour ce sol. Ces données sont fournies à titre indicatif en raison de la présence de 
cette graminée au Québec. Les résultats obtenus sont en effet à prendre avec précaution, car le 
nombre de répétitions par concentration n’était pas constant et aucun réplicat n’a été réalisé 
pour les concentrations de 300 et 1000 mg/kg. Les résultats ont néanmoins clairement  
démontré l’absence d’effets aux concentrations inférieures à 300 mg/kg, mais la précision 
était moindre aux concentrations supérieures. 

Trois des sols évalués par Sheppard et Evenden (1992) ont été stockés pendant 10 ans puis 
réévalués avec les mêmes essais de toxicité (Sheppard et collab., 2004; Sheppard et 
Stephenson, 2012). Au bout de cette période, les concentrations d’uranium étaient supposées 
avoir atteint un équilibre dans les sols. Les résultats de cette étude n’ont démontré aucune 
différence significative avec les résultats obtenus lors de la première étude (Sheppard et 
collab., 2004; Sheppard et Stephenson, 2012). 

L’exposition de jeunes plantules d’Arabidopsis thaliana (trois semaines d'âge) a entraîné une 
diminution de la croissance des feuilles de 38 % et des racines de 70 % après 4 jours 
d’exposition à 23 800 mg/l de nitrate d’uranyle, dans une solution de Hoagland dont les  
teneurs en phosphates ont été abaissées (Vanhoudt et collab., 2008). Vanhoudt et ses 
collaborateurs 2010) ont étudié l’effet individuel de 2 380 mg/l de nitrate d’uranyle et l’effet 
combiné de cette dose d’uranium à celle du rayonnement gamma apporté par le césium-137 
(3,5 Gy, c'est-à-dire un débit de dose de 50 mGy.h-1) sur les plantules d’Arabidopsis thaliana 
pendant trois jours. Une réduction significative (environ 30 %) de la biomasse des racines a 
été observée lorsque les plants étaient exposés uniquement à l’uranium, alors que l’exposition 
combinée à l’uranium et au rayonnement gamma n’a pas affecté la croissance des racines. Les 
auteurs attribuent ce résultat au fait que le rayonnement gamma interfère avec l'absorption 
d'uranium, ce qui entraîne une diminution des concentrations d'uranium dans les racines. 

Meyer et McLendon (1997) ont étudié les effets de l’uranium appauvri sur la croissance de 
trois espèces de graminées : Buchloe dactyloides, Schizachyrium scoparium et Aristida 
purpurea. L’uranium appauvri se présentait sous la forme du minéral schoepite, obtenu en 
broyant le matériau altéré provenant de munitions utilisées. Sous cette forme, l’uranium était 
très peu toxique pour ces plantes. En effet, une diminution de la biomasse, de la fécondité et 
de la capacité de survie à long terme des plantes n’a été observée qu’à la concentration la plus 
élevée d’uranium, 25 000 mg/kg. La faible toxicité observée peut s’expliquer par la faible 
biodisponibilité de l’uranium due à la faible solubilité de la schoepite. 
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Notons qu’un phénomène d’hormèse a été observé chez certaines plantes exposées à 
l’uranium. L’hormèse correspond à une dose-réponse bi-phasique du paramètre d’effet  
mesuré caractérisée par une phase de stimulation à faible dose et une phase d’inhibition à 
forte dose (Calabrese, 2005). Outre les deux études présentées plus haut dans cette section 
(Stojanovic et collab., 2010; Straczek et collab., 2009), plusieurs équipes ont mis en évidence 
de la stimulation pour de faibles doses d’exposition. Voici quelques exemples 
complémentaires. Du blé exposé à des concentrations d’uranium de 1,5, 3,0 et 6,0 mg/kg

 
dans 

un sol limoneux faible en matières organiques a produit davantage que les témoins (Gulati et 
collab., 1980). Prister et Prister (1970) ont observé une augmentation non spécifiée de la 
biomasse racinaire du maïs jusqu'à 250 mg/l (forme non spécifiée), malgré des symptômes de 
nécrose visibles au niveau de la tige pour les concentrations supérieures à 50 mg/l. Les 
augmentations de croissance observées chez les plantes exposées à des sols riches en uranium 
ont conduit plusieurs auteurs à supposer que l’uranium pouvait jouer le rôle d’élément 
essentiel chez les plantes supérieures (Cannon, 1952; Morishima et collab., 1975). Cette 
hypothèse n’est cependant pas appuyée par des preuves concluantes. L’hormèse pourrait 
plutôt s’expliquer par une absorption accrue du phosphore en raison de la formation de 
complexes de l’uranium avec les phosphates (Meyer et collab., 1998).  

L’activité photosynthétique chez le lichen Cladonia rangiferina est affectée par l’exposition à 
différentes espèces cationiques d’uranium à des teneurs de 40, 120, 300, 1000 et 2000 µg/ml 
(Boileau et collab., 1985). Des mesures de photosynthèse indiquent que le complexe 
anionique d'oxalate (UO2L2

2-) est plus toxique que le cation non complexé UO2
2+ pour cette 

espèce de lichen. Aucun effet n’a été mesuré pour le complexe neutre de phthalate (UO2L).  

Finalement, notons que, dans les zones très uranifères, des modifications de pigmentation de 
certaines espèces végétales ont été observées, tout comme des bouleversements dans leur  
croissance.  
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Tableau 4 – Toxicité de différents composés d’uranium sur les plantes (CE : concentration efficace; CI : concentration inhibitrice; 
MO : matière organique; NOEC : concentration sans effet observé; LOEC : concentration minimale avec effet observé). 

Composé Espèce Effet Paramètre Durée  
d’exposition Concentration Type de milieu Référence 

Tests réalisés sur des sols (mg/kg) 
Nitrate 
d’uranyle 

Laitue  
(Lactuca 
sativa) 

Germination LOEC 7 j 1000 Sol sableux chaulé  
- pH 6,2 
- 2 % argile 
- 1 % MO 

(Sheppard et collab., 
1992) 

NOEC 7 j 300 

Nitrate 
d’uranyle 

Laitue  
(Lactuca 
sativa) 

Germination NOEC 7 j ≥1000 Terre à jardin  
- pH 7,5 
- 18 % argile 
- Carbonates 
- 18 % MO 

(Sheppard et collab., 
1992) 

Nitrate 
d’uranyle 

Tomate 
(Lycopersicon 
esculentum) 

Germination NOEC 7 j 300 Sol sableux chaulé  
- pH 6,2 
- 2 % argile 
- 1 % MO 

(Sheppard et collab., 
1992) 

LOEC 7 j 1000 

Nitrate 
d’uranyle 

Tomate 
(Lycopersicon 
esculentum) 

Germination NOEC 7 j ≥1000 Terre à jardin  
- pH 7,5 
- 18 % argile 
- Carbonates 
- 18 % MO 

(Sheppard et collab., 
1992) 

Nitrate 
d’uranyle 

Navet  
(Brassica 
rapa) 

Germination NOEC 7 j 300 Sol sableux chaulé  
- pH 6,2 
- 2 % argile 
- 1 % MO 

(Sheppard et collab., 
1992) 

LOEC 7 j 1000 

Nitrate 
d’uranyle 

Navet  
(Brassica 
rapa) 

Germination NOEC 7 j ≥10 000 Terre à jardin  
- pH 7,5 
- 18 % argile 
- Carbonates 
- 18 % MO 

(Sheppard et collab., 
1992) 

Poids des 
semis 

NOEC 7 j 3000 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée  
d’exposition Concentration Type de milieu Référence 

Nitrate 
d’uranyle 

Navet  
(Brassica 
rapa) 

Poids des 
semis 

LOEC 7 j 10 000 Terre à jardin  
- pH 7,5 
- 18 % argile 
- Carbonates 
- 18 % MO 

(Sheppard et collab., 
1992) 

Nitrate 
d’uranyle 

Luzerne 
(Medicago 
sativa) 

Croissance NOEC 74 j 100 Loam 
- pH = 8,0

(Sheppard et collab., 
1984) 

NOEC 74 j 100 Sable 
- pH = 8,6

Nitrate 
d’uranyle 

Bette à carde 
(Beta vulgaris 
cicla) 

Croissance NOEC 74 j 100 Loam 
- pH = 8,0

(Sheppard et collab., 
1984) 

NOEC 74 j 100 Sable 
- pH = 8,6

Nitrate 
d’uranyle 

Bleuet 
(Vaccinium 
angustifolium) 

Survie LOEC 15 mois 10 000 Tourbe de sphaigne 
- pH = 4,8 

(Sheppard et 
Evenden, 1988) 

NOEC 15 mois 8000 

Nitrate 
d’uranyle 

Maïs  
(Zea mays) 

Germination LOEC 7 j 1000 Sol sableux chaulé  
- pH 6,2 
- 2 % argile 
- 1 % MO 

(Sheppard et collab., 
1992) 

NOEC 7 j 300 

Poids des 
semis 

LOEC 7 j 1000 

NOEC 7 j 300 

Nitrate 
d’uranyle 

Maïs  
(Zea mays) 

Germination NOEC 7 j ≥1000 Terre à jardin  
- pH 7,5 
- 18 % argile 
- Carbonates 
- 18 % MO 

(Sheppard et collab., 
1992) 

Poids des 
semis 

NOEC 7 j ≥1000 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée  
d’exposition Concentration Type de milieu Référence 

Nitrate 
d’uranyle 

Maïs  
(Zea mays) 

Survie LOEC 45 j 1000 Pseudogley (Stojanovic et collab., 
2010) 

Germination LOEC 45 j 250 

Croissance LOEC 40 j 25 

Biomasse 
des semis 

LOEC 45 j 250 

Biomasse 
des racines 

LOEC 45 j 250 

Survie LOEC 45 j 500 Tchernoziom 

Germination LOEC 45 j 250 

Croissance LOEC 40 j 25 

Biomasse 
des semis 

LOEC 45 j 250 

Biomasse 
des racines 

LOEC 45 j 250 

Nitrate 
d’uranyle 

Blé 
(Triticum sp.) 

Rendement 11 % 
d’effets 

Non  
rapportée 

50 - 28 % d’argile 
- pH = 7,5 

(Zhukov et Xudilkin, 
1971, cité par  
Sheppard et collab., 
1989) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée  
d’exposition Concentration Type de milieu Référence 

Nitrate 
d’uranyle 

Blé 
(Triticum 
aestivum) 

Élongation 
des racines 

LOEC Non  
rapportée 

5 Loam sableux 
- pH = 7,8 
- 2 % MO 

(Aery et Jain, 1998) 
NOEC 25 

Biomasse 
des semis 

LOEC 5 
NOEC 1 

Biomasse 
des racines 

NOEC 1 

LOEC 5 
Nombre 
d’épis 

NOEC 5 
LOEC 25 

Nombre de 
graines 

NOEC 0,5 

LOEC 1 

Poids des 
graines 

NOEC 0,5 

LOEC 5 
Nitrate 
d’uranyle 

Riz Survie 8 % 
d’effets 

Non  
rapportée 

100 Tchernoziom (Aleksahina, 1985) 

48 % 
d’effets 

500 

84 % 
d’effets 

1000 

Croissance 15 % 
d’effets 

100 

29 % 
d’effets 

500 

38 % 
d’effets 

1000 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée  
d’exposition Concentration Type de milieu Référence 

Nitrate 
d’uranyle 

Haricot 
(Phaseolus 
vulgais) 

Émergence 
des semis 

LOEC 7 j ≥1000 Sol sableux chaulé  
- pH 6,2 
- 2 % argile 
- 1 % MO 

(Sheppard et collab., 
1992) 

Poids des 
semis 

LOEC 7 j 1000 

NOEC 7 j 300 

Nitrate 
d’uranyle 

Haricot 
(Phaseolus 
vulgais) 

Émergence 
des semis 

NOEC 7 j ≥1000 Sol limoneux de Port 
Hope  

- pH 7,5 
- 24 % argile 
- 2,2 % MO 

(Sheppard et collab., 
1992) 

Poids des 
semis 

NOEC 7 j ≥1000 

Nitrate 
d’uranyle 

Haricot 
(Phaseolus 
vulgais) 

Émergence 
des semis 

NOEC 7 j 300 Terre à jardin  
- pH 7,5 
- 18 % argile 
- Carbonates 
- 18 % MO 

(Sheppard et collab., 
1992) 

LOEC 7 j 1000 

Poids des 
semis 

NOEC 7 j ≥1000 

Nitrate 
d’uranyle 

Tournesol Biomasse 66 % 
d’effets 

6-8 sem. 600 Sable acide 
- 87 % sable 
- 6 % argile 
- pH 5,3 
- 0,18 % MO 

(Shahandeh et 
Hossner, 2002) 

42 % 
d’effets 

300 

22 % 
d’effets 

200 

30 % 
d’effets 

100 

Nitrate 
d’uranyle 

Tournesol Biomasse 26 % 
d’effets 

6-8 sem. 600 Sol acide 
- 41 % sable 
- 24 % argile 
- pH 6,5 
- 1,31 % MO 

(Shahandeh et 
Hossner, 2002) 

NOEC 300 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée  
d’exposition Concentration Type de milieu Référence 

Nitrate 
d’uranyle 

Tournesol Biomasse NOEC 6-8 sem. 600 Sol acide 
- 57 % sable 
- 27 % argile 
- pH 4,7 
- 0,70 % MO 

(Shahandeh et 
Hossner, 2002) 

Nitrate 
d’uranyle 

Tournesol Biomasse NOEC 6-8 sem. 600 Sol acide 
- 18 % sable 
- 42 % argile 
- pH 5,7 
- 1,45 % MO 

(Shahandeh et 
Hossner, 2002) 

Nitrate 
d’uranyle 

Tournesol Biomasse NOEC 6-8 sem. 600 Sol acide 
- 16 % sable 
- 63 % argile 
- pH 5,5 
- 1,95 % MO 

(Shahandeh et 
Hossner, 2002) 

Nitrate 
d’uranyle 

Tournesol Biomasse 84 % 
d’effets 

6-8 sem. 600 Sol calcaire 
- 68 % sable 
- 17 % argile 
- pH 8,0 
- 0,42 % MO 

(Shahandeh et 
Hossner, 2002) 

67 % 
d’effets 

300 

58 % 
d’effets 

200 

37 % 
d’effets 

100 

Nitrate 
d’uranyle 

Tournesol Biomasse 60 % 
d’effets 

6-8 sem. 600 Sol calcaire 
- 7 % sable 
- 54 % argile 
- pH 7,8 
- 2,30 % MO 

(Shahandeh et 
Hossner, 2002) 

44 % 
d’effets 

300 

20 % 
d’effets 

200 

NOEC 100 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée  
d’exposition Concentration Type de milieu Référence 

Nitrate 
d’uranyle 

Tournesol Biomasse 81 % 
d’effets 

6-8 sem. 600 Sol calcaire 
- 17 % sable 
- 31 % argile 
- pH 8,1 
- 1,30 % MO 

(Shahandeh et 
Hossner, 2002) 

65 % 
d’effets 

300 

37 % 
d’effets 

200 

NOEC 100 
Nitrate 
d’uranyle 

Tournesol Biomasse 89 % 
d’effets 

6-8 sem. 600 Sol calcaire 
- 21 % sable 
- 24 % argile 
- pH 7,5 
- 0,87 % MO 

(Shahandeh et 
Hossner, 2002) 

64 % 
d’effets 

300 

38 % 
d’effets 

200 

NOEC 100 

Nitrate 
d’uranyle 

Pin  
(Pinus 
sylvestris) 

Survie NOEC  ≥100 Loam argileux 
- pH = 7,8 - 8,0 

(Sheppard et collab., 
1985) 

Nitrate 
d’uranyle 

Pin blanc 
(Pinus 
strobus) 

Germination NOEC 7 j 300 Sol sableux chaulé  
- pH 6,2 
- 2 % argile 
- 1 % MO 

(Sheppard et collab., 
1992) 

LOEC 7 j 1000 

Nitrate 
d’uranyle 

Pin blanc 
(Pinus 
strobus) 

Germination NOEC 7 j ≥1000 Terre à jardin  
- pH 7,5 
- 18 % argile 
- Carbonates 
- 18 % MO 

(Sheppard et collab., 
1992) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée  
d’exposition Concentration Type de milieu Référence 

Nitrate 
d’uranyle 

Agropyre du 
Nord (Elymus 
lanceolatus) 

Émergence NOEC 51 j 3190 Sol limoneux de Port 
Hope  

- pH 7,5 
- 24 % argile 
- 2,2 % MO 

(Sheppard et collab., 
1992; Sheppard et 
Stephenson, 2012; 
Sheppard et collab., 
2004) 

Longueur 
des tiges 

NOEC 838 
LOEC 3190 

Longueur 
des racines 

NOEC 838 
LOEC 3190 

Biomasse NOEC 838 

LOEC 3190 
Nitrate 
d’uranyle 

Agropyre du 
Nord (Elymus 
lanceolatus) 

Émergence NOEC 51 j 2580 Sol sableux chaulé  
- pH 6,2 
- 2 % argile 
- 1 % MO 

(Sheppard et collab., 
1992; Sheppard et 
Stephenson, 2012; 
Sheppard et collab., 
2004) 

Longueur 
des tiges 

NOEC 2580 

Biomasse NOEC 2580 

Longueur 
des racines 

NOEC 994 

LOEC 2580 

Acétate 
d’uranyle 

Tomate  
(Lycopersicon 
esculentum) 

Rendement 10 % 
d’effets 

Non spécifié 1,5 Loam sableux 
- pH = 8,5 
- 0,09 % MO 

(Gulati et collab., 
1980) 

25 % 
d’effets 

Non spécifié 6 

Acétate 
d’uranyle 

Blé 
(Triticum sp.) 

Rendement NOEC Non spécifié ≥6 Loam sableux 
- pH = 8,5 
- 0,09 % MO 

(Gulati et collab., 
1980) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée  
d’exposition Concentration Type de milieu Référence 

Schoepite Buchloe 
dactyloides 

Biomasse 
des tiges 

NOEC 82 j 5000 Sable 
- pH = 8,6 

(Meyer et  
McLendon, 1997) LOEC 25 000 

Fécondité LOEC ≥25 000 

Survie LOEC 25 000 

NOEC 5000 

Émergence 
des graines 

NOEC ≥25 000 

Schoepite Schizachyrium 
scoparium 

Biomasse 
des tiges 

NOEC 82 j 5000 Sable 
- pH = 8,6 

(Meyer et  
McLendon, 1997) 

Biomasse 
des tiges 

LOEC 25 000 

Fécondité LOEC ≥25 000 
Survie NOEC 25 000 

LOEC 25 000 
Émergence 
des graines 

NOEC ≥25 000 

Schoepite Aristida 
purpurea 

Biomasse 
des tiges 

LOEC 82 j 25 000 Sable 
- pH = 8,6 

(Meyer et  
McLendon, 1997) 

NOEC 5000 

Fécondité LOEC ≥25 000 

Survie LOEC 25 000 

NOEC 5000 
Émergence 
des graines 

NOEC ≥25 000 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée  
d’exposition Concentration Type de milieu Référence 

**Tests réalisés sur des solutions nutritives (mg/l) 
Nitrate 
d’uranyle 

Oignon Croissance 100 % 
d’effets 

Non  
rapportée 

6 mg/l Gel nutritif (Panda et collab., 
2001) 

Nitrate 
d’uranyle 

Carotte Longueur 
des racines 

NOEC 2 j 30 mg/l Gel nutritif 
- pH = 5,5 

(Straczek et collab., 
2009) LOEC 6 j 15 mg/l 

LOEC 34 j ≥ 7,5 mg/l 

CE50 16 j 13 mg/l 
CE50 20 j 11,8 mg/l 
CE50 27 j 10,45 mg/l 

CE50 34 j 9,4 mg/l 
Biomasse 
des racines 

CE50 34 j 7,3 mg/l 

Nitrate 
d’uranyle 

Haricots 
(Phaseolus 
vulgaris) 

Croissance NOEC 7 j 14 900  Solution de Hoagland 
- pH = 5,0 

(Vandenhove et 
collab., 2006a, 
2006b) Activité 

enzymatique 
du GSH 

100 % 
d’effets 

7 j 14 900  

Nitrate 
d’uranyle 

Haricot 
(Vigna 
radiata) 

Longueur 
des racines 

CE50 Non 
rapportée 

48 Papier filtre  (Aery et Jain, 1995) 

Nitrate 
d’uranyle 

Chenopodium 
amaranticolor 

Biomasse 
des racines 

10 % à 20 
% d’effets 

10-12 j 240-1190 mg/l Gel 
- pH = 5,6 

 

(Eapen et collab., 
2003) 

Moutarde CE50 10-12 j 240 

Nitrate 
d’uranyle 

Arabidopsis 
thaliana 

Croissance 
des feuilles 

38 % 
d’effets 

4 j 23 800 Solution de Hoagland 
dont les teneurs en 
phosphates ont été 
abaissées 

(Vanhoudt et collab., 
2008) 

Croissance 
des racines 

70 % 
d’effets 

23 800 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée  
d’exposition Concentration Type de milieu Référence 

Nitrate 
d’uranyle 

Arabidopsis 
thaliana 

Biomasse 
des racines 

30 % 
d’effets 

3 j 2380 Solution de Hoagland 
dont les teneurs en 
phosphates ont été 
abaissées

(Vanhoudt et collab., 
2010) 

Oxyde 
d’uranium 

Soja 
(Glycérine 
max (L.) 
Merr.) 

Croissance 33 % 
d’effets 

4 sem. 42 µg/l Solution de Hoagland 
- pH = 5 – 6,5 

(Murthy et collab., 
1984) 

NOEC 4 sem. 4,2 µg/l 

Taux de 
chlorophylle 
a, b et total 

LOEC 4 sem.  42 µg/l 
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4. INVERTÉBRÉS TERRESTRES  

4.1. Bioaccumulation 

Peu d’information est disponible sur l’accumulation de l’uranium par les vers de terre. 
Beresford et ses collaborateurs (2008a, 2008b) mentionnent une valeur de FBCsol-vers de terre 
moyenne de 0,0884 dans des conditions d'équilibre. Cette valeur est basée sur une revue de 
littérature. Sheppard et Evenden (1992) rapportent des valeurs de FBC de 0,082 à 2,38 pour le 
nitrate d’uranyle pour des vers de terre prélevés dans différents types de sols (tableau 5). La 
différence dans les propriétés du sol, ainsi que la biodisponibilité de l’uranium dans ces sols 
seraient les principaux facteurs régissant le transfert de radionucléides vers ces invertébrés 
terrestres. Les autres FBC répertoriés pour le ver de terre dans la littérature étaient inférieurs 
à 1, indiquant qu'aucun processus de bioconcentration ne semble se produire pour l'uranium 
(Giovanetti et collab., 2010). L’uranium absorbé serait compartimenté dans le tractus 
intestinal et les vésicules séminales du ver de terre (Labrot et collab., 1999). 

Tableau 5 – Facteurs de bioconcentration (FBC) sol-vers de terre dans différents types de 
sols (COT : carbone organique total; IAEA : International Atomic Energy Agency). 

Composé FBC Type de sols Référence 
Nitrate d’uranium 0,38 Loam;  

- 24 % argile; 
- 2,2 % COT  
- pH = 7,5 

(Sheppard et collab., 1992) 

Nitrate d’uranium 0,37 Loam argileux;  
- 33 % argile; 
- 3,1 % COT 
- pH = 7,0 

(Sheppard et collab., 1992) 

Nitrate d’uranium 0,66 Loam sableux;  
- 6 % argile; 
- 3,5 % COT  
- pH = 5,5 

(Sheppard et collab., 1992) 

Nitrate d’uranium 0,34 Loam sableux fin;  
- 15 % argile; 
- 2,6 % COT 
- pH = 7,3 

(Sheppard et collab., 1992) 

Nitrate d’uranium 0,97 Loam sableux fin;  
- 4 % argile; 
- 0,8 % COT 
- pH = 7,8 

(Sheppard et collab., 1992) 

Nitrate d’uranium 0,31 Loam sableux fin;  
- 13 % argile; 
- 5,7 % COT 
- pH = 6,6 

(Sheppard et collab., 1992) 
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Composé FBC Type de sols Référence 
Nitrate d’uranium 0,089 Loam sableux fin;  

- 18 % argile; 
-  18,4 % COT 
-  pH = 7,5 

(Sheppard et collab., 1992) 

Nitrate d’uranium 0,46 Loam sableux fin;  
-  12 % argile; 
-  4,2 % COT 
-  pH = 7,8 

(Sheppard et collab., 1992) 

Nitrate d’uranium 2,38 Sable fin;  
-  2,0 % argile  
-  1,0 % COT  
-  pH = 6,2 

(Sheppard et collab., 1992) 

Nitrate d’uranium 1,53 Sable fin;  
-  2 % argile; 
-  0,7 % COT  
-  pH = 4,9 

(Sheppard et collab., 1992) 

Nitrate d’uranium 0,082 Sol organique 
-  ≤ 1 % argile; 
-  41,5 % COT 
-  pH = 5,1 

(Sheppard et collab., 1992) 

Nitrate d’uranium 0,023 - 0,074 Sol de référence 
IAEA-375

(Giovanetti et collab., 2010) 

Uranium appauvri 0,021 - 0,11 Sol de référence 
IAEA-375

(Giovanetti et collab., 2010) 

4.2. Toxicité 

Plusieurs études ont porté sur la toxicité de l’uranium sur le ver de terre, espèce généralement 
utilisée en écotoxicologie pour représenter les invertébrés du sol (tableau 7).  

Sheppard et ses collaborateurs (1992) ont tenté de déterminer le seuil de toxicité du nitrate 
d’uranyle pour la survie et la croissance des vers de terre Lumbricus terrestris. Dans un sol 
calcaire de la forêt boréale (pH 6,2, 2 % d’argile, 1,0 % de MO), les vers de terre exposés à 
une concentration de 1 000 mg/kg étaient plus petits et de couleur plus sombre après 14 jours 
que les vers du sol témoin. La survie était nulle à 1 000 mg/kg après 75 jours d’exposition.  

Sheppard et ses collaborateurs (2004) ont effectué des essais de toxicité chez le ver de terre 
avec trois types de sol différents entreposés pendant 10 ans afin que les concentrations 
d’uranium, apporté sous la forme de nitrate d’uranyle, atteignent un équilibre dans les sols : 
un sol limoneux naturel prélevé à Port Hope (pH = 7,5, 24 % d’argile, 2,2 % de MO), une 
« terre de jardin » c’est-à-dire un loam sableux fin enrichi de matière organique (pH 7,5, 
présence de carbonates, 18 % d’argile, 18 % de MO) et un sol sableux chaulé (pH 6,2, 2 % 
d’argile, 1,0 % de MO). Après 14 jours, les NOEC étaient supérieures à 
838, 994 et 1 120 mg/kg d’uranium, respectivement, pour la survie des vers de terre dans le 
sol de Port Hope, la terre de jardin et le sol sableux. Après 56 jours d’exposition, les mêmes 
NOEC ont été obtenues dans les trois sols pour le nombre de juvéniles, le nombre de cocons 
éclos, le nombre de cocons non éclos et le poids humide des juvéniles.  
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Dans une étude ayant pour objectif de proposer de nouvelles espèces sentinelles pour les  
essais de toxicité chimique dans les sols et l’eau douce, Labrot et ses collaborateurs (1999) 
ont évalué la toxicité de l’acétate d’uranyle à des concentrations variant de 
1,76 à 105,62 µg/cm2 chez le ver de terre Eisenia andrei. Les vers de terre ont été exposés à 
l’uranium à l’aide d’un papier filtre humide déposé dans un pétri. La CL50 estimée pour une 
exposition de 96 h était de 13,48 µg/cm2.  

Les effets toxiques de l’uranium naturel sous forme de nitrate d’uranyle et de l’uranium  
appauvri ont été évalués chez des vers de terre Eisenia fetida exposés à des concentrations  
variant de 1,86 à 600 mg/kg pendant 7 et 28 jours (Giovanetti et collab., 2010). Aux 
concentrations testées, aucun effet néfaste n’a été observé au niveau du poids ou du taux de 
mortalité lors d’une exposition de 28 jours. Des altérations au niveau de l’ADN et de la 
stabilité de la membrane lysosomale ont été mesurées à des faibles teneurs dans le sol, entre 
5 et 15 mg/kg. Les résultats ont montré des effets significativement plus élevés chez les vers 
exposés à l’uranium naturel comparativement à ceux qui étaient exposés à l’uranium 
appauvri. Les auteurs expliquent ce résultat par le plus faible niveau de rayonnement dans 
l’uranium appauvri. En effet, lors d’une exposition à l’uranium, les toxicités chimique et 
radiologique peuvent être additives et il est souvent difficile de distinguer les deux sources 
d’effets.  

La toxicité de l’uranium, apporté sous la forme de nitrate d’uranyle, a par ailleurs été étudiée 
chez deux espèces de collemboles, Onychiurus folsomi et Folsomia candida (Sheppard et 
collab., 2004). Dans le sol sableux chaulé (pH 6,2, 2 % d’argile, 1,0 % de MO), une NOEC de 
1 mg/kg

 
et une LOEC de 994 mg/kg

 
ont été déterminées pour la survie des adultes de 

Onychiurus folsomi, et des NOEC et LOEC de 994 et 2 580 mg/kg ont respectivement été 
obtenues pour le nombre de juvéniles de la même espèce. Les auteurs ont mené une deuxième 
série d’essais au cours desquels ils ont exposé O. folsomi et F. candida à une suite de 5 à 
7 concentrations d’uranium, apporté sous la forme de nitrate d’uranyle, dans divers types de 
sol. Pour O. folsomi, la CE20-35j pour la survie des adultes était comprise entre 
92 et 480 mg/kg

 
dans les divers sols. F. candida était généralement moins sensible, obtenant 

des valeurs de CE20-28j pour la survie des adultes comprises entre 350 et 1 030 mg/kg
 
dans 

divers sols. Ces résultats doivent être considérés avec prudence, car la survie des deux espèces 
dans un des sols témoins n’était pas acceptable. Les effets sur la reproduction de ces deux 
espèces ont été déterminés en comptant le nombre de juvéniles après une exposition de 
35 jours dans le cas d’O. folsomi et de 28 jours dans celui de F. candida. Les CE20 (35j et 28j)

 
pour la reproduction d’O. folsomi et de F. candida étaient respectivement comprises entre 
150 et 1030 et entre 840 et 2 200 mg/kg. 

Deux études récentes se sont penchées sur la toxicité de l’uranium sur le nématode 
Caenorhabditis elegans. Goussen et ses collaborateurs (2013) ont évalué la survie, la 
croissance et l’éclosion des œufs pendant 16 générations exposées à des concentrations 
variant entre 0 et 285 mg/l d’uranium sous forme de nitrate d’uranyle. Les paramètres évalués 
étaient mesurés pendant huit jours aux générations 0, 2, 3, 6, 12 et 16. L’objectif de l’étude 
était de vérifier l’adaptation des populations en présence de stress. Des effets sur la longueur 
maximale des individus et sur la fécondité ont été observés sur toutes les générations exposées 
à l’uranium (tableau 6). La NOEC pour la croissance a été estimée à 214 mg/l, alors que celle 
pour la reproduction a été estimée à 119 mg/l.  
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Aucune modification n’a été notée au niveau de la croissance, les  
populations contrôle et exposé étant similaires. Aucun effet n’a été observé au niveau de la 
survie de C. elegans. 

Tableau 6 – CE50 relatives à la longueur maximale et la fécondité de Caenorhabditis elegans 
selon les conditions expérimentales et les générations (Goussen et collab., 2013). 

Conditions expérimentales Génération CE50 
(mg/l) 

Longueur maximale 
Contrôle 

0 287,98 
3 323,68 
2 323,68 
6 271,32 

12 361,76 
16 299,88 

Longueur maximale 
Population exposée 

0 290,36 
3 304,64 
2 328,44 
6 297,5 

12 330,82 
16 314,16 

Fécondité  
Contrôle 

0 233,24 
2 252,28 
3 249,9 
6 - 

12 257,04 
16 252,28 

Fécondité  
Population exposée 

0 233,24 
2 199,92 
3 249,9 
6 - 

12 254,66 
16 230,86 

 

Dutilleul et ses collaborateurs (2013) ont pour leur part étudié les changements phénotypiques 
sur trois générations exposées à des concentrations variant entre 0 et 600 mg/l d’uranium sous 
forme de nitrate d’uranyle. Des modifications ont été observées au niveau de la survie, de la 
croissance, de la taille des couvées et de la longueur des individus. À la génération F0, après 
48 heures d’exposition à 320 mg/l, la survie est de 63,3 ± 7,9 %, alors qu’elle est de 0 % à 
600 mg/l. La CE50-48h est estimée à 405 mg/l. Après une exposition de 96 heures, aucun ver 
n’a survécu aux concentrations supérieures ou égales à 375 mg/l. La survie des générations F1 
et F2 n'était pas significativement différente de celle du témoin. Après 72 heures, la 
croissance a été affectée significativement à la suite d’une exposition à 320 mg/l. À cette 
teneur, les vers n’avaient pas atteint leur stade adulte et étaient plus de trois fois plus petits 
que les témoins. Aux concentrations de 40 à 270 mg/l, la longueur moyenne des individus 
augmente à la génération F2 comparativement à la génération F1, bien que les longueurs 
mesurées soient inférieures au contrôle ou à la génération F0. À 270 mg/l, la taille a diminué 
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de 45 % entre F0 et F1 et de 25 % entre F0 et F2. Une augmentation significative de la taille 
des couvées a été notée à une concentration de 40 et 115 mg/l entre les générations F0 et F1, 
et de 210 mg/l entre les générations F0 et F2. À une concentration de 270 mg/l, la taille des 
couvées diminue de 80 % entre F0 et F1 et de 98 % entre F1 et F2. La diminution de la taille 
des couvées n'est pas été associée à une augmentation du nombre d'embryons morts, de 98 % 
à 100 % des œufs ayant éclos à chaque concentration et à toutes les générations.  

Les résultats de ces deux dernières études laissent présager qu’à de faibles concentrations les 
populations peuvent s’adapter à la présence d’un stress environnemental. Cependant, une forte 
pression est exercée afin que les générations suivantes fournissent une réponse évolutive. À 
des concentrations élevées (par exemple 320 mg/l dans le cas de Duttileul et collab., 2013), 
les populations ne peuvent fournir une telle réponse, la stérilité et la mortalité pouvant 
augmenter de 100 %. 
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Tableau 7 – Toxicité de différents composés d’uranium sur les invertébrés terrestres (CE : concentration efficace; CI : concentration 
inhibitrice; CL : concentration létale; MO : matière organique; NOEC : concentration sans effet observé; LOEC : concentration  
minimale avec effet observé). 

Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Concentration
(mg/kg) Type de milieu Référence 

Nitrate 
d’uranyle 

Lumbricus 
terrestris 

Survie 100 % 
d’effets 

75 j 1000 Sol sableux chaulé  
- pH 6,2 
- 2 % argile 
- 1 % MO 

(Sheppard et 
collab., 1992) 

Survie NOEC 75 j 300

Survie NOEC 15 j ≥1000 

Survie NOEC 75 j ≥1000 Terre à jardin  
- pH 7,5 
- 18 % argile 
- Carbonates 
- 18 % MO 

Survie NOEC 15 j ≥1000 

Nitrate 
d’uranyle 

Eisenia andrei Survie NOEC 14 j ≥838 Sol limoneux de Port 
Hope  

- pH 7,5 
- 24 % argile 
- 2,2 % MO 

(Sheppard et 
collab., 2004) 

Survie NOEC 14 j ≥994 Terre à jardin  
- pH 7,5 
- 18 % argile 
- Carbonates 
- 18 % MO 

(Sheppard et 
collab., 2004) 

Survie NOEC 14 j ≥1120 Sol sableux chaulé  
- pH 6,2 
- 2 % argile 
- 1 % MO 

(Sheppard et 
collab., 2004) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Concentration
(mg/kg) Type de milieu Référence 

Nitrate 
d’uranyle 

Eisenia andrei Reproduction 
(nombre de  
juvéniles, 
nombre de  
cocons éclos, 
nombre de  
cocons non 
éclos et poids 
humide des  
juvéniles) 

NOEC 56 j ≥838 Sol limoneux de Port 
Hope  

- pH 7,5 
- 24 % argile 
- 2,2 % MO 

(Sheppard et 
collab., 2004) 

NOEC 56 j ≥ 94 Terre à jardin  
- pH 7,5 
- 18 % argile 
- Carbonates 
- 18 % MO 

(Sheppard et 
collab,. 2004) 

NOEC 56 j ≥1120 Sol sableux chaulé  
- pH 6,2 
- 2 % argile 
- 1 % MO 

(Sheppard et 
collab., 2004) 

Nitrate 
d’uranyle 

Onychiurus 
folsomi 

Survie des 
adultes 

NOEC 35 j 1 Sol sableux chaulé  
- pH 6,2 
- 2 % argile 
- 1 % MO 

(Sheppard et 
collab., 2004) LOEC 994

CE20 92
Nombre de  
juvéniles 

NOEC 994

LOEC 2580 
CE20 150

Fécondité NOEC 1
LOEC 994

Nitrate 
d’uranyle 

Onychiurus 
folsomi 

Survie des 
adultes  

CE20 35 j 390 Sol limoneux de Port 
Hope  

- pH 7,5 
- 24 % argile 
- 2,2 % MO 

(Sheppard et 
collab., 2004) 

Nombre de  
juvéniles 

CE20 910
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Concentration
(mg/kg) Type de milieu Référence 

Nitrate 
d’uranyle 

Onychiurus 
folsomi 

Survie des 
adultes  

CE20 35 j 480 Terre à jardin  
- pH 7,5 
- 18 % argile 
- Carbonates 
- 18 % MO 

(Sheppard et 
collab., 2004) 

Nombre de  
juvéniles 

CE20 1030 

Nitrate 
d’uranyle 

Folsomia 
candida 

Survie des 
adultes  

CE20 28 j 710 Sol limoneux de Port 
Hope  

- pH 7,5 
- 24 % argile 
- 2,2 % MO 

(Sheppard et 
collab., 2004) 

Nombre de  
juvéniles 

CE20 840

Nitrate 
d’uranyle 

Folsomia 
candida 

Survie des 
adultes  

CE20 28 j 1030 Terre à jardin  
- pH 7,5 
- 18 % argile 
- Carbonates 
- 18 % MO 

(Sheppard et 
collab., 2004) 

Nombre de 
juvéniles 

CE20 1900 

Nitrate 
d’uranyle 

Folsomia 
candida 

Survie des 
adultes  

CE20 28 j 350 Sol sableux chaulé  
- pH 6,2 
- 2 % argile 
- 1 % MO 

(Sheppard et 
collab., 2004) 

Nombre de  
juvéniles 

CE20 2200 

Nitrate 
d’uranyle 

Caenorhabditis 
elegans 

Survie de la 
génération F0 

36,6 % 
d’effets

48 h 320 Gélose (Dutilleul et 
collab., 2013) 

100 % 
d’effets

48 h 600

CL50 48 h 405
100 % 
d’effets

96 h 375

Taille des  
individus 

55 % 
d’effets

96 h 270

Taille des  
couvées 

80 % 
d’effets

96 h 270

Acétate 
d’uranyle 

Eisenia andrei Survie CL50 96 h 13,48 µg/cm2 Papier filtre humide 
dans un pétri 

(Labrot et  
collab.,1999)
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Concentration
(mg/kg) Type de milieu Référence 

Acétate 
d’uranium 

Eisenia andrei Survie CL50 96 h 40 µg/cm2 Papier filtre humide 
dans un pétri 

(Ribera et 
collab., 1996) 

Uranium 
naturel 

Eisenia fetida Poids NOEC 28 j 600 Sol de référence  
IAEA-375 

(Giovanetti et 
collab., 2010) 

Uranium 
naturel 

Survie NOEC 28 j 600

Uranium 
appauvri 

Poids NOEC 28 j 600

Uranium 
appauvri 

Survie NOEC 28 j 600
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5. AMPHIBIENS  

5.1. Bioaccumulation 

Aucun facteur de bioconcentration n’a été répertorié pour les amphibiens. On sait  
néanmoins que les voies d'absorption de l’uranium chez les amphibiens aquatiques sont  
identiques à celles des autres métaux : absorption directe de métaux dissous par les tissus 
vascularisés épithéliaux (branchies et peau) et ingestion de métaux adsorbés aux  
particules alimentaires ou aux sédiments (Sparling et collab., 2000 cité dans Mitchell et 
collab., 2005). Les métaux dissous sont ensuite transportés à travers les branchies et la 
peau directement dans la circulation sanguine, ou, en cas d'ingestion de sédiments et de 
nourriture contaminés, transportés à travers la paroi intestinale. Les métaux liés, donc non 
biodisponibles, sont pour leur part éliminés dans les fèces. 

5.2. Toxicité 

Très peu d’études évaluant les effets toxiques de l’uranium sur les amphibiens ont été 
répertoriées. Mitchell et ses collaborateurs (2005) ont soumis des embryons de 
grenouilles africaines à griffes (Xenopus laevis; stade 8-47) à des concentrations 
d’uranium appauvri variant de 4,8 à 77,7 mg/l pour en déterminer la toxicité aiguë sur 
96 heures (test FETAX). Les résultats indiquent que, dans les conditions de l’étude, 
l'uranium appauvri est non tératogène. Aucun effet sur la mortalité, les malformations ou 
la croissance n’a été observé aux concentrations testées, après 96 heures d’exposition. 
Les auteurs ont également réalisé un essai de toxicité chronique pendant 64 jours, durée 
d’exposition permettant aux embryons de se métamorphoser (stade 8-66). Les 
concentrations d’exposition en uranium appauvri variaient de 6,2 à 54,3 mg/l. Seul un 
retard dans la métamorphose a été observé chez les têtards soumis à des concentrations 
élevées comprises entre 13,1 à 54,3 mg/l d’uranium appauvri.  

Des lésions rénales ont été observées chez diverses espèces de grenouilles après 
l’injection de 15 mg/kg de nitrate d'uranyle dans leurs sacs lymphatiques (Oliver et 
Smith, 1930). 

Marques et ses collaborateurs (2008) ont noté une diminution non rapportée de la survie 
et de la croissance des larves de grenouilles Rana perezi à la suite de leur exposition à un 
échantillon provenant d’un effluent minier (concentration en uranium de 1,75 mg/l). Un 
ralentissement de la croissance et des malformations ont été observés lorsque l’effluent 
était dilué à 50 %, mais le taux de mortalité n'était pas significativement différent par 
rapport aux témoins. Précisons que les effets rapportés ne peuvent être associés 
précisément à l'uranium, d’autres substances étant retrouvées dans l’effluent minier. 
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6. OISEAUX  

6.1. Bioaccumulation 

Il y a peu d’information sur la bioaccumulation de l’uranium par la faune aviaire dans la 
littérature. On sait néanmoins que la néphrotoxicité du nitrate d’uranium chez les poulets 
est attribuable à l’accumulation du nitrate d’uranium dans les tubules distaux et les tubes 
collecteurs des reins (Mollenhauer et collab., 1986). 

6.2. Toxicité 

La toxicité de l’uranium chez les oiseaux s’exprime par une biochimie anormale, des 
lésions rénales et hépatiques, ainsi que les dépôts de protéines dans les reins.  

Dans le cas de doses d’exposition uniques à du nitrate d’uranyle, la dose minimale 
produisant des lésions rénales chez la caille du Japon (Coturnix coturnix japonica) était 
de 0,04 mg/kg

 
de poids corporel (Kupsh et collab., 1991). Harvey et ses collaborateurs 

(1986) ont réalisé une étude sur des poussins Leghorn, âgés de 28 jours, exposés à 
l’uranium par injection intramusculaire de nitrate d'uranyle. La DL50-7j était de 
235 mg/kg, alors que la dose à partir de laquelle une mortalité a été observée était de 
160 mg/kg. Ces doses, selon les auteurs, seraient 100 fois plus élevées que chez les rats 
ou les souris. Chez les canards noirs (Anas rubripes) ayant suivi un régime alimentaire 
contenant de la poudre d’uranium (forme non précisée) pendant six semaines, la dose 
sans effet nocif observé (NOEC) pour les changements histopathologiques et l’évolution 
pondérale était supérieure à 1 600 mg/kg/jour (Haseltine et Sileo, 1983). L’ensemble de 
ces résultats est résumé dans le tableau 8. 

Précisons que Sample et ses collaborateurs (1996) ont recommandé une dose sans effet 
nocif observé pour les oiseaux de 16 mg/kg/jour. Cette valeur a été obtenue en reprenant 
la NOEC alimentaire de 1 600 mg/kg

 
de nourriture pour les canards noirs (Haseltine et 

Sileo, 1983), pour un taux moyen de consommation de nourriture de 125 g par jour, un 
poids moyen des canards de 1,25 kg et un facteur d’incertitude de 10.  
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Tableau 8 – Toxicité de différents composés d’uranium sur les oiseaux (DL : dose létale; NOEC : concentration sans effet observé; 
LOEC : concentration minimale avec effet observé). 

Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie 
d’exposition Concentration Référence 

Nitrate 
d’uranyle 
[N2O8U] 

Caille du Japon 
(Coturnix 
coturnix 
japonica) 

Lésion rénale LOEC Exposition 
unique 

Injection 
intra-
musculaire  
dans les 
pectoraux 

0,04 mg/kg (Kupsh et collab., 
1991) 

Nitrate 
d'uranyle 
[N2O8U] 

Poussins 
Leghorn 

Mortalité DL50 7 j Injection 
sous-cutanée 

235 mg/kg/jour (Harvey et collab., 
1986) 

LOEC 160 mg/kg/jour

Poudre 
d’uranium 

Canards noirs 
(Anas rubripes) 

Changements 
histopathologiques 
et évolution 
pondérale 

NOEC 6 semaines Oral 1600 
mg/kg/jour 

(Haseltine et Sileo, 
1983) 
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7. MAMMIFÈRES 

7.1. Bioaccumulation 

La plupart des études qui ont été entreprises visaient à évaluer les risques de bioaccumulation 
de l’uranium dans le corps humain, à la suite d’un transfert trophique par l’alimentation. Les 
données colligées sont présentées ici à titre indicatif quant au risque de bioaccumulation de 
l’uranium dans les mammifères à la suite de leur exposition à des sols contaminés par ce 
même métal.  

Les sources de contamination du bétail par l’uranium ont été considérablement étudiées. 
Ainsi, l'uranium présent dans la viande et les produits laitiers provient essentiellement de la 
consommation par les animaux de nourriture d'origine végétale contaminée, ainsi que des 
compléments alimentaires élaborés à partir des phosphates naturels, dans lesquels l’uranium 
est naturellement présent, et fourni aux vaches laitières (Paquet et collab., 2009). L'ingestion 
de particules de sol, soit directement, soit par l'intermédiaire d'herbe en contact avec un sol 
contaminé, est susceptible d'être une composante importante de la contamination du bétail. 
Les paramètres de transfert de l'uranium naturel sont connus pour les principales espèces 
productrices de viandes (bovins, ovins et porcins) ainsi que pour le lait de vache. Ils varient 
entre 4 x 10-4 et 4,4 x 10-2 j.l-1 pour le lait de vache et entre 3,9 x 10-4 et 7,5 x 10-1 j.kg-1 pour 
la viande de bovin et la volaille respectivement. Ces informations tendent à montrer que 
l’ingestion de plantes et de particules de sol dans un milieu contaminé à l’uranium est une 
source de transfert du métal vers les organismes supérieurs. 

L’absorption gastro-intestinale chez le rat est estimée à moins de 0,1 % par Wrenn et ses 
collaborateurs (1985) et par Sullivan (1980). À la suite d’une administration sur des rats à 
jeun La Touche et ses collaborateurs (1987) ont estimé que cette absorption variait entre 
0,6 % et 2,8 %. Pour d’autres espèces animales étudiées en laboratoire,  singe, chien, lapin, 
hamster, l’absorption variait entre 0,5 % et 2,0 % (Bhattacharyya et collab., 1985; Harrison et 
Stather, 1981; Wrenn et collab., 1985).  

Les facteurs de bioconcentration dans les organes internes de deux espèces de petits 
mammifères (souris sylvestre et Gaufre de Botta) variaient de 10-3 à 10-4, tandis que les 
facteurs de bioconcentration dans le contenu gastro-intestinal étaient supérieurs à 10-1, ce qui 
signifie que les niveaux d'uranium dans le tractus gastro-intestinal représentaient environ 
10 % de la concentration en uranium mesurée dans les sols (Miera, 1980). Chez le rat, 
l’uranium est rapidement excrété dans l'urine, jusqu’à 85 % de la dose absorbée pouvant être 
éliminée par voie rénale. Le reste de l’uranium s’accumule dans les os (de 10 % à 30 % de la 
dose appliquée), les reins (environ 20 %), le foie (2,0 %) et la rate (0,5 %) (Kisieleski et 
collab., 1952; Priest et collab., 1982; Stevens et collab., 1980; Walinder et collab., 1967). Le 
temps d’élimination de l’uranium se déposant dans les os est de 20 jours (ICRP, 1979), tandis 
que l’uranium présent dans les reins a une demi-vie de 2 à 17 jours chez les rats (Bentley et 
collab., 1985; Morrow et collab., 1982). Clulow et ses collaborateurs (1996) ont mesuré les 
concentrations de divers radionucléides dans le lièvre d'Amérique (Lepus americanus) vivant 
à proximité de résidus de minerais d'uranium revégétalisés. Les concentrations totales 
d'uranium dans les os des pattes postérieures des lièvres étaient inférieures à la limite de 
détection de 0,4 mg/kg de poids sec. Dans une autre étude, l’uranium n’a pas été détecté dans 
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l’estomac (rumen), les os, les reins et les muscles de caribous (Rangifer tarandus 
groenlandicus) vivant à proximité de mines d’uranium en Saskatchewan. En revanche, 
l’uranium a été détecté dans les fèces (97 µg/kg), le sang (4,8 µg/kg) et le foie (2,3 µg/kg) de 
ces organismes (Thomas et Gates. 1999). 

Thomas et Gates (1999) ont estimé le transfert de l’uranium dans la chaîne alimentaire à partir 
de teneurs moyennes mesurées dans différents organes internes de 18 caribous (Rangifer 
tarandus groenlandicus) vivant au nord de la Saskatchewan. Les valeurs estimées sur la base 
de la teneur en uranium dans la source de nourriture des caribous (lichen) entraînent des 
transferts de 2,7 % à 4,8 %. Dans le cas de l’orignal vivant dans le même secteur 
géographique, le pourcentage de transfert du rumen vers les muscles variait de 18 % à 67 % 
(Thomas et collab., 2005).  

7.2. Toxicité 

7.2.1. Néphrotoxicité 

Même si de nombreux troubles apparaissent à la suite d’une exposition à différents composés 
d’uranium, la mortalité des mammifères est généralement attribuée à la toxicité rénale de 
l’uranium entraînant une néphrite tubulaire aiguë (Albina et collab., 2005; Blantz, 1975). La 
néphrite serait en effet le principal effet chimique de l’uranium (Gilman et collab., 1998a, 
1998b, 1998c). Du fait de son rôle épurateur, le rein est l’organe principal d’exposition aux 
effets toxiques de nombreux métaux lourds, y compris l’uranium. L’uranium est filtré à 
travers la membrane glomérulaire du rein et passe au niveau du tubule contourné proximal. Il 
se déposerait ensuite principalement à la surface des cellules tubulaires rénales, au niveau 
cortical et au niveau de la région juxtaglomérulaire (Paquet et collab., 2004). À ce niveau, 
l’uranium serait réabsorbé par les cellules épithéliales de la bordure en brosse, ce qui ferait 
que la néphrotoxicité est le symptôme prépondérant d’une exposition à l’uranium (figure 3). 
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Figure 3 – Physiologie de la membrane glomérulaire du rein (www.coursmedecine.com,  
21 mai 2013). 

Les quantités d'uranium qui causent des lésions rénales dépendent du type de composé de 
l'uranium auquel le mammifère a été exposé, ce qui dépend essentiellement de sa solubilité et 
de son état d'oxydation (tableau 9). Les composés relativement insolubles dans l'eau sont 
habituellement davantage retenus dans les poumons que les autres composés, ce qui provoque 
une toxicité plus élevée au niveau des poumons et une toxicité plus faible pour les organes 
distaux, tels que le rein. En revanche, les composés solubles ont tendance à causer des lésions 
rénales tubulaires chez de nombreuses espèces telles que les chiens, les cobayes, les lapins et 
les rats. La différence d'effet serait reliée aux taux d'absorption de l'uranium dans les poumons 
et, par conséquent, à la fraction se retrouvant dans le sang.  

Mentionnons que la régénération de l'épithélium tubulaire des reins a été observée dans 
certaines études, à la suite de l’arrêt de l’exposition à l'uranium (voir les données en italique 
dans le tableau 9). Dans tous les cas où de la régénération a été rapportée, les animaux ont été 
exposés par inhalation à de faibles concentrations d’uranium (16 mg/m3 de trioxyde 
d’uranium, jusqu’à 13,3 mg/m3 d’hexafluorure d’uranium, 15,4 mg/m3 de peroxyde 
d’uranium, 6,8 mg/m3 de diuranate d’ammonium et 15 mg/m3 d’uranate de sodium).  
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Tableau 9 – Effets sur les reins observés chez des mammifères à la suite d’une exposition à différents composés d’uranium (CE : 
concentration efficace; NOEC : concentration sans effet observé; LOEC : concentration minimale avec effet observé). 

Composé Espèce Effets Paramètre Durée Voie 
d’exposition 

Dose 
(mg/kg/jour) 
(*= mg/m3) 

Référence 

Par ingestion 
Acétate d’uranyle Rat 

Sprague-
Dawley 

Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC Dose 
unique 

Oral 118 (Domingo et 
collab., 1987) 

Acétate d’uranyle Rat 
Sprague-
Dawley 

Augmentation du taux 
de protéines 
plasmatiques 

CE25 28 j Oral 2,3 (Ortega et 
collab., 1989) 

Acétate d’uranyle Rat Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 30 j Oral 163 (Maynard et 
collab., 1949) 

Nitrate d’uranyle Rat Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 30 j Oral 120 (Maynard et 
collab., 1949) 

Nitrate d’uranyle Rat 
Sprague-
Dawley 

Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 91 j Oral 
Eau de 
boisson

Mâle: 0,06
Femelle: 0,09 
(0,96 mg/l)

(Gilman et 
collab., 1998c) 

Nitrate d’uranyle Rat 
Sprague-
Dawley 

Nécroses des cellules 
tubulaires rénales 

LOEC 9 mois Oral 
Eau de 
boisson

3,3
(40 mg/l) 

(Gueguen et 
Rouas, 2012) 

Nitrate d’uranyle Rat Changement 
hispatologique au 
niveau du rein 

LOEC 2 ans Oral 33 (Maynard et 
collab., 1949); 
Maynard et 
collab., 1953 

Nitrate d’uranyle  Rat 
Sprague-
Dawley 

Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 24 mois Oral 200 (Maynard et 
collab., 1953) 
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Composé Espèce Effets Paramètre Durée Voie 
d’exposition 

Dose 
(mg/kg/jour) 
(*= mg/m3) 

Référence 

Nitrate d’uranyle Chien Changement 
hispatologique au 
niveau du rein 

LOEC 30 j Oral 9,5 (Maynard et 
collab., 1949) 

Nitrate d’uranyle Lapin de 
Nouvelle-
Zélande 

Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 91 j Oral 
Eau de 
boisson

Mâle: 0,05
(0,96 mg/l) 
 

(Gilman et 
collab., 1998b) 

Nitrate d’uranyle Lapin Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 91 j Oral 
Eau de 
boisson

41
(600 mg/l) 
 

(Gilman et 
collab., 1998a) 

Nitrate d’uranyle Lapin de 
Nouvelle-
Zélande 

Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 91 j Oral 
Eau de 
boisson

1,7
(24 mg/l) 
 

(McDonald-
Taylor et collab., 
1992, 1997) 

Fluorure d’uranyle Rat Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 30 j Oral 39 (Maynard et 
collab., 1949) 

Fluorure d’uranyle Rat 
Sprague-
Dawley 

Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 24 mois Oral 85 (Maynard et 
collab., 1953) 

Fluorure d’uranyle Rat 
Sprague-
Dawley 

Regénération  
de l’épithélium tubulaire 

- 24 mois Oral 280 (Maynard et 
collab., 1953) 

Fluorure d’uranyle Souris Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 48 sem. Oral 452 (Tannenbaum et 
collab., 1951) 

Fluorure d’uranyle Chien Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 30 j Oral 7,7 (Maynard et 
collab., 1949) 

Tétrafluorure 
d’uranium 

Rat Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 2 ans Oral 10 611 (Maynard et 
collab., 1949, 
1953) 
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Composé Espèce Effets Paramètre Durée Voie 
d’exposition 

Dose 
(mg/kg/jour) 
(*= mg/m3) 

Référence 

Tétrafluorure 
d’uranium 

Rat 
Sprague-
Dawley 

Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 24 mois Oral 9200 (Maynard et 
collab., 1953) 

Tétrachlorure 
d’uranium 

Rat Changement 
hispatologique  
au niveau du rein  

LOEC 30 j Oral 160 (Maynard et 
collab., 1949) 

Tétrachlorure 
d’uranium 

Chien Changement 
hispatologique au 
niveau du rein 

LOEC 30 j Oral 132 (Maynard et 
collab., 1949) 

Par inhalation 

Fluorure d'uranyle Rat Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 2,2* (Rothstein, 
1949a) 

Fluorure d'uranyle Cobaye Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 9,2* (Rothstein, 
1949c) 

Fluorure d’uranyle Chien 
(Beagle) 

Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 0,5-2,5 h Inhalation 250* (Morrow et 
collab., 1982) 

Fluorure d'uranyle Chien Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 0,15* (Rothstein, 
1949a) 

Fluorure d'uranyle Chat Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 9,2* (Rothstein, 
1949a) 

Tétrafluorure 
d’uranium 

Cobaye Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
30 j 

Inhalation 18* (Dygert, 1949a) 

Tétrafluorure 
d’uranium 

Chat Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
30 j 

Inhalation 18* (Dygert, 1949a) 
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Composé Espèce Effets Paramètre Durée Voie 
d’exposition 

Dose 
(mg/kg/jour) 
(*= mg/m3) 

Référence 

Tétrafluorure 
d’uranium 

Chien Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
30 j 

Inhalation 3,0* (Dygert, 1949a) 

Tétrafluorure 
d’uranium 

Chien Changement 
hispatologique  
au niveau du rein  

LOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
1 an 

Inhalation 3,0* (Stockinger et 
collab., 1953 

Hexafluorure 
d’uranium 

Rat Changement 
hispatologique au 
niveau du rein 

LOEC 10 min Inhalation 637* (Spiegl, 1949) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Rat Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
30 j 

Inhalation 13,3* (Spiegl, 1949) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Rat Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
1 an 

Inhalation 0,2* (Stockinger et 
collab., 1953) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Cobaye Changement 
hispatologique au 
niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
30 j 

Inhalation 13,3* (Spiegl, 1949) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Chien Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
1 an 

Inhalation 0,2* (Stockinger et 
collab., 1953) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Lapin Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
30 j 

Inhalation 0,2* (Spiegl, 1949) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Chien Changement 
hispatologique au 
niveau du rein 

LOEC 6 h/; 
5,5 j/sem.; 
9 mois 

Inhalation 0,2* (Stockinger et 
collab., 1953) 
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Composé Espèce Effets Paramètre Durée Voie 
d’exposition 

Dose 
(mg/kg/jour) 
(*= mg/m3) 

Référence 

Nitrate d’uranyle Rat  Changement 
hispatologique au 
niveau du rein 

LOEC 30 j Inhalation 0,13* (Roberts, 1949) 

Nitrate d’uranyle Rat Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 33 h/sem.; 
1 an 

Inhalation 2,0* (Stockinger et 
collab., 1953) 

Nitrate d’uranyle Rat Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
2 ans 

Inhalation 2,0* (Stockinger et 
collab., 1953) 

Nitrate d’uranyle Chien Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
1 an 

Inhalation 0,25* (Stockinger et 
collab., 1953) 

Nitrate d’uranyle Chien Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
2 ans 

Inhalation 2,0* (Stockinger et 
collab., 1953) 

Nitrate d’uranyle Lapin Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
6,5 mois 

Inhalation 0,25* (Stockinger et 
collab., 1953) 

Tétrachlorure 
d’uranium 

Chien Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 33 h/sem.; 
1 an 

Inhalation 0,2* (Stockinger et 
collab., 1953) 

Tétrachlorure 
d’uranium 

Rat Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 33 h/sem.; 
1 an 

Inhalation 0,2* (Stockinger et 
collab., 1953) 

Dioxyde d’uranium Chien Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 33 h/sem.; 
1 an 

Inhalation 10* (Stockinger et 
collab., 1953) 
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Composé Espèce Effets Paramètre Durée Voie 
d’exposition 

Dose 
(mg/kg/jour) 
(*= mg/m3) 

Référence 

Dioxyde d’uranium Lapin Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 6 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 19,4* (Rothstein, 
1949b) 

Trioxyde d’uranium Rat Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
4 sem. 

Inhalation 16* (Rothstein, 
1949c) 

Trioxyde d’uranium Chien Changement 
hispatologique 
au niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
4 sem. 

Inhalation 16* (Rothstein, 
1949c) 

Trioxyde d’uranium Lapin Changement 
hispatologique 
au niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
4 sem. 

Inhalation 16* (Rothstein, 
1949c) 

Peroxyde d’uranium Lapin Changement 
hispatologique 
au niveau du rein 

LOEC 5 h/j; 
5 j/sem.; 
23 j

Inhalation 15,4* (Dygert, 1949d) 

Uranate de sodium Lapin Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 15* (Rothstein, 
1949d) 

Uranate de sodium Rat Changement 
hispatologique  
au niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 15* (Rothstein, 
1949d) 

Diuranate 
d’ammonium 

Rat Changement 
hispatologique au 
niveau du rein 

LOEC 6 h/j; 
30 j 

Inhalation 6,8* (Dygert, 1949b) 

Par injection 
Nitrate d’uranyle Rat Wistar Changement 

hispatologique au 
niveau du rein 

LOEC Dose 
unique 

Injection ≤0,05 (Bentley et 
collab., 1985) 
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Composé Espèce Effets Paramètre Durée Voie 
d’exposition 

Dose 
(mg/kg/jour) 
(*= mg/m3) 

Référence 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar Changement 
hispatologique 
au niveau du rein 

LOEC Dose 
unique 

Injection 
intraveineuse 

12 (Kupsh et 
collab., 1991) 

Par contact cutané 

Acétate d’uranyle Rat Wistar Changement 
hispatologique 
au niveau du rein 

LOEC 1x/j; 
1-11 j 

Application 
dermale sur 
une surface de 
3 cm2

1965 (Derey et collab., 
1983) 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar Changement 
hispatologique 
au niveau du rein 

LOEC Dose 
unique 

Contact 
cutané 

85 (Orcutt, 1949) 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar Changement 
hispatologique 
au niveau du rein 

LOEC 1x/j; 
1-11 j 

Application 
dermale sur 
une surface de 
3 cm2

237 mg/kg (Derey et collab., 
1983) 

Nitrate d’uranyle Souris 
albinos 

Changement 
hispatologique 
au niveau du rein 

LOEC 4 h Contact 
cutané 

948 (Orcutt, 1949) 

Diuranate 
d’ammonium 

Rat Wistar Changement 
hispatologique 
au niveau du rein 

LOEC 1x/j; 
1-11 j 

Application 
dermale sur 
une surface de 
3 cm2

2670 (Derey et collab., 
1983) 

Italique : Études montrant une régénération de l'épithélium tubulaire des reins 
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7.2.2. Mortalité 

7.2.2.1 Exposition par inhalation 

Des études menées en laboratoire indiquent que l'inhalation de certains composés d'uranium 
peut être mortelle pour les mammifères s’ils sont exposés à des concentrations suffisamment 
élevées de composés d'uranium.  

La dose induisant 50 % de mortalité (DL50) reliée à une exposition aiguë à de l’hexafluorure 
d'uranium a été déterminée pour des rats Long-Evans et des cobayes Hartley (Leach et collab., 
1984, cité dans ATSDR, 1999). Les organismes ont été exposés pour des périodes maximales 
de 10 minutes, pour ensuite être observés pendant 14 jours. Les doses d’exposition ne sont pas 
précisées. Ces données sont par conséquent fournies à titre indicatif. La mortalité des rats était 
de 34 %. De ce lot, 25 % des morts ont eu lieu durant l'exposition ou dans les 48 heures 
suivantes, 59 % entre les jours 3 et 7, et 17 % entre les jours 7 et 14. Les cobayes se sont 
avérés plus sensibles que les rats. La mortalité totale chez cette espèce s’élève à 46 % et 64 % 
des morts sont survenus dans les 48 heures. La DL50-2 min chez les cobayes est estimée à 
35 011 mg/m3 pour une exposition par inhalation. Chez les rats Long-Evans, la DL50-5 min 
est estimée à 26 098 mg/m3, et la DL50-10 min est estimée à 8 114 mg/m3. Les organismes 
morts présentaient des dommages aux voies respiratoires, probablement reliés à l'acide 
fluorhydrique. En effet, au contact de l’eau, l’hexafluorure d'uranium s'hydrolyse en fluorure 
d'uranyle et en acide fluorhydrique. Les organismes ont ainsi probablement été exposés à 
l'acide fluorhydrique, un toxique puissant pour l'épithélium des voies respiratoires, ce qui a 
peut-être contribué à la destruction du tissu pulmonaire. Ces atteintes du système respiratoire 
n'ont pas été considérées par les auteurs comme la cause de mortalité, du moins chez les 
organismes morts plus de deux jours après l’exposition. Des analyses d'urine et un examen 
histopathologique ont en effet indiqué que les lésions rénales étaient la principale cause de 
mortalité (Leach et collab., 1984, cité dans ATSDR, 1999). 

Dans une autre étude portant sur la mortalité, des souris et des cobayes, à la suite d’une 
exposition aiguë, ont respectivement présenté des taux de mortalité de 20 % et de 13 %, pour 
une inhalation de 637 mg/m3 d'hexafluorure d'uranium pendant 10 minutes (Spiegl, 1949). 
Une plus forte dose de 1 544 mg/m3 d'hexafluorure d'uranium pendant 10 minutes a engendré 
un taux de mortalité de 75 % chez les rats (Spiegl, 1949). 

En cas d’exposition chronique à des composés d’uranium soluble, de la mortalité a aussi été 
observée chez différentes espèces retenues pour les études en laboratoire : 

- L'exposition à 2 mg/m3 d'hexafluorure d'uranium, 6 heures/jour pendant 30 jours, a 
provoqué 92 % et 80 % de mortalité chez les souris et les lapins, respectivement 
(Spiegl, 1949). L’exposition à 13,3 mg/m3 du même composé dans les mêmes 
conditions a engendré 75 %, 40 % et 45 % de mortalité chez le rat, le chien et le 
cobaye.  

- L’inhalation de 9,5 mg/m3 sous forme de nitrate d'uranyle a provoqué la mort de 75 % 
des chiens à la suite d’une exposition en continu pendant 30 jours. L'exposition en 
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continu à 2 mg/m3 de nitrate d'uranyle pendant 30 jours a provoqué la mort des quatre 
chats exposés (Roberts, 1949).  

- L'exposition 6 heures/jour, 5,5 jours/semaine, pendant 5 semaines, à 9,2 mg/m3 de 
fluorure d'uranyle a respectivement entraîné des taux de mortalité de 0 %, 100 % et 
55 % chez des rats, des chiens et des cobayes (Rothstein 1949a).  

- L’exposition à 15,4 mg/m3 de peroxyde d'uranium, 5 heures/jour, 5 jours/semaine, 
pendant 23 jours, a provoqué respectivement 63 %, 40 %, 80 % et 100 % de mortalité 
chez des souris, des cobayes, des lapins et des chats (Dygert, 1949d).  

- L'inhalation de 15 mg/m3 d’uranate de sodium, 6 heures/jour, a généré des taux de 
mortalité de 13 % et de 28 % chez des cobayes et des lapins exposés 5,5 jours/semaine 
pendant 5 semaines (Rothstein, 1949d). 

D’après ces données, les lapins et les chats représentent les espèces les plus sensibles à une 
exposition chronique par inhalation à des formes solubles de l’uranium, alors que les rats et 
les cobayes semblent peu affectés.   

Les composés insolubles sont aussi mortels par inhalation en cas d’exposition chronique pour 
des mammifères retenus pour les études de laboratoire, mais à des concentrations plus élevées 
que les composés solubles : 

- L’exposition à 15,8 mg/m3 de trioxyde d'uranium, 6 heures/jour, 6 jours/semaine, 
pendant 4 semaines, a respectivement occasionné 17 et 67 % de mortalité chez des 
chiens et des lapins (Rothstein, 1949c).  

- L'inhalation de 19,4 mg/m3 de dioxyde d'uranium, 6 heures/jour, 6 jours/semaine 
pendant 5 semaines, a causé une mortalité de 60 % chez des lapins, mais pas de 
mortalité chez des rats, des souris, des cobayes ou des chiens exposés aux mêmes 
doses (Rothstein, 1949b).  

- L'inhalation de 18 mg/m3 de tétrafluorure d'uranium a provoqué 15 %, 32 %, 33 % et 
100 % de mortalité chez des cobayes, des rats, des lapins et des chats exposés 
5 heures/jour, pendant 30 jours (Dygert, 1949a). À cette même dose, la mort du seul 
chien exposé a été observée. L'inhalation de 4 mg/m3 de tétrafluorure d'uranium 
pendant la même période n’a causé aucune mortalité dans un groupe de 18 chiens, et 
une mortalité dans un groupe de 30 rats (Dygert, 1949a). À la plus forte concentration 
testée (18 mg/m3 de tétrafluorure d'uranium), les chiens exposés présentaient des 
faiblesses musculaires suivies par de l'instabilité, signes d’un dysfonctionnement 
neurologique. Avec ce même composé, un taux de mortalité de 4 % a été mesuré chez 
des lapins ayant reçu 3 mg/m3 pendant 9 mois, 5,5 jours/semaine, 6 heures/jour 
(Stokinger et collab., 1953). Bien que le tétrachlorure d'uranium soit très soluble dans 
l'eau, il est facilement hydrolysé et oxydé en chlorure d'uranyle, composé moins 
soluble, et en dioxyde d'uranium, insoluble. Pour cette raison, le tétrachlorure 
d'uranium inhalé n'a pas tendance à se comporter comme un composé d'uranium 
hautement soluble. 
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- L'exposition à 6,8 mg/m3 de diuranate d'ammonium a provoqué 20 % et 100 % de 
mortalité chez des cobayes et des lapins exposés 6 heures/jour, pendant 30 jours 
(Dygert, 1949b). 

Bien que de nombreuses études rapportent de la mortalité chez des mammifères à la suite de 
l’inhalation des composés solubles ou insolubles d’uranium, d’autres n’en rapportent aucune. 
C’est  le cas d’une étude portant sur l’exposition de singes par inhalation à de la poussière de 
dioxyde d'uranium, à une concentration de 5 mg/m3, 5,4 heures/jour, 5 jours/semaine, pendant 
5 ans (Leach et collab., 1970). Des beagles, une race de chiens, exposés de façon similaire, 
n’auraient pas non plus présenté de mortalité attribuable à l'uranium (Leach et collab., 1970). 
Ces différences sont vraisemblablement attribuables aux différences de protocoles entre les 
études : forme d’uranium administré, durée d’exposition, etc.  

Le tableau 10 récapitule les données de mortalité mesurées chez des mammifères à la suite 
d’une exposition par inhalation à différents composés d’uranium. D’après les données 
disponibles, le fluorure d'uranyle semble très toxique pour les mammifères, le nitrate 
d'uranyle toxique, le tétrachlorure d'uranium, le tétrafluorure d'uranium et l’octaoxyde de 
triuranium, aux niveaux testés dans les études, non toxiques. Les sels les plus communs et les 
oxydes insolubles (tétrafluorure d'uranium, dioxyde d'uranium, trioxyde d'uranium, octaoxyde 
de triuranium) sont généralement plus toxiques pour les poumons par inhalation en raison du 
temps de rétention plus long de ces substances dans le tissu pulmonaire (ATSDR, 2011). Ils 
sont cependant moins toxiques pour les organes distaux. Précisons que les particules 
d'uranium moins solubles peuvent demeurer dans les voies respiratoires de quelques semaines 
à plusieurs années (ICRP, 1994; NCRP, 1997).  
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Tableau 10 – Mortalité observée chez des mammifères à la suite d’une exposition par inhalation à différents composés d’uranium 
(DL : dose létale; NOEC : concentration sans effet observé; LOEC : concentration minimale avec effet observé). 

Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie 
d’exposition 

Concentration 
(mg/m3) Référence 

Fluorure d’uranyle Rat Mortalité NOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.;  
5 sem. 

Inhalation 9,2 (Rothstein, 1949a) 

Fluorure d’uranyle Cobaye Mortalité 55 % 
d’effets 

6 h/j; 
5,5 j/sem.;  
5 sem. 

Inhalation 9,2 (Rothstein, 1949a) 

Fluorure d’uranyle Chien Mortalité 100 % 
d’effets 

6 h/j; 
5,5 j/sem.;  
5 sem. 

Inhalation 9,2 (Rothstein, 1949a) 

Tétrafluorure 
d'uranium  

Rat Mortalité 32 % 
d’effets 

5 h/j; 
30 j 

Inhalation 18 (Dygert, 1949a) 

Tétrafluorure 
d'uranium 

Rat Mortalité LOEC 5 h/j; 
30 j 

Inhalation 4,0 (Dygert, 1949a) 

Tétrafluorure 
d'uranium  

Cobaye Mortalité 15 % 
d’effets 

5 h/j; 
30 j 

Inhalation 18 (Dygert, 1949a) 

Tétrafluorure 
d'uranium  

Lapin Mortalité 33 % 
d’effets 

5 h/j; 
30 j 

Inhalation 18 (Dygert, 1949a) 

Tétrafluorure 
d'uranium 

Lapin Mortalité NOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.;  
9 mois 

Inhalation 3,0 (Stockinger et collab., 
1953) 

Tétrafluorure 
d'uranium  

Chat Mortalité 100 % 
d’effets 

5 h/j; 
30 j 

Inhalation 18 (Dygert, 1949a) 

Tétrafluorure 
d'uranium 

Chien Mortalité 100 % 
d’effets 

5 h/j; 
30 j 

Inhalation 18 (Dygert, 1949a) 

Tétrafluorure 
d'uranium 

Chien Mortalité NOEC 5 h/j; 
30 j 

Inhalation 4,0 (Dygert, 1949a) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie 
d’exposition 

Concentration 
(mg/m3) Référence 

Hexafluorure 
d’uranium 

Rat Long-
Evans 

Mortalité DL50 5 min Inhalation 26098 (Leach et collab., 
1984, cité dans 
ATSDR, 1999) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Rat Mortalité 75 % 
d’effets 

10 min Inhalation 1544 (Spiegl, 1949) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Rat Long-
Evans 

Mortalité DL50 10 min Inhalation 8114 (Leach et collab., 
1984, cité dans 
ATSDR, 1999) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Rat Mortalité 75 % 
d’effets 

6 h/j;  
30 j 

Inhalation 13,3 (Spiegl, 1949) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Souris Mortalité 20 % 
d’effets 

10 min  Inhalation 637 (Spiegl, 1949) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Souris Mortalité 92 % 
d’effets 

6 h/j;  
30 j 

Inhalation 2,0 (Spiegl, 1949) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Cobaye 
Hartley 

Mortalité DL50 2 min Inhalation 35 011 (Leach et collab., 
1984) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Cobaye 
Hartley 

Mortalité 13 % 
d’effets  

10 min Inhalation 637 (Spiegl, 1949) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Cobaye Mortalité 45 % 
d’effets 

6 h/j;  
30 j 

Inhalation 13,3 (Spiegl, 1949) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Lapin Mortalité 80 % 
d’effets 

6 h/j;  
30 j 

Inhalation 2,0 (Spiegl, 1949) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Chien Mortalité 40 % 
d’effets 

6 h/j;  
30 j 

Inhalation 13,3 (Spiegl, 1949) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie 
d’exposition 

Concentration 
(mg/m3) Référence 

Nitrate d'uranyle Chien Mortalité 75 % 
d’effets 

En continu 
pendant 
30 jours 

Inhalation 9,5 (Roberts, 1949) 

Nitrate d'uranyle Chat Mortalité 100 % 
d’effets 

En continu 
pendant 
30 jours 

Inhalation 2,0 (Roberts, 1949) 

Dioxyde d’uranium Rat Mortalité NOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 19,4 (Rothstein, 1949b) 

Dioxyde d’uranium Souris Mortalité NOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 19,4 (Rothstein, 1949b) 

Dioxyde d’uranium Cobaye Mortalité NOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 19,4 (Rothstein, 1949b) 

Dioxyde d’uranium Lapin Mortalité 60 % 
d’effets 

6 h/j; 
6 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 19,4 (Rothstein, 1949b) 

Dioxyde d’uranium Chien Mortalité NOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 19,4 (Rothstein, 1949b) 

Dioxyde d’uranium Beagle 
(Chien) 

Mortalité NOEC 5,4 h/j; 
5 j/sem.; 
5 ans 

Inhalation 5,0 (Leach, 1970)  

Dioxyde d’uranium Singe Mortalité NOEC 5,4 h/j; 
5 j/sem.; 
5 ans 

Inhalation 5,0 (Leach, 1970)  

Trioxyde d’uranium Chien Mortalité 17 % 
d’effets 

6 h/j; 
6 j/sem.; 
4 sem. 

Inhalation 15,8 (Rothstein, 1949c) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie 
d’exposition 

Concentration 
(mg/m3) Référence 

Trioxyde d’uranium Lapin Mortalité 67 % 
d’effets 

6 h/j; 
6 j/sem.; 
4 sem. 

Inhalation 15,8 (Rothstein, 1949c) 

Peroxyde d’uranium Souris Mortalité 63 % 
d’effets 

5 h/j; 
5 j/sem.; 
23 jours 

Inhalation 15,4 (Dygert, 1949d) 

Peroxyde d’uranium Cobaye Mortalité 40 % 
d’effets 

5 h/j; 
5 j/sem.; 
23 jours 

Inhalation 15,4 (Dygert, 1949d) 

Peroxyde d’uranium Lapin Mortalité 80 % 
d’effets 

5 h/j; 
5 j/sem.; 
23 jours 

Inhalation 15,4 (Dygert, 1949d) 

Peroxyde d’uranium Chat Mortalité 100 % 
d’effets 

5 h/j; 
5 j/sem.; 
23 jours 

Inhalation 15,4 (Dygert, 1949d) 

Uranate de sodium Cobaye Mortalité 13 % 
d’effets  

6 h/j; 
5 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 15 (Rothstein, 1949d) 

Uranate de sodium Lapin Mortalité 28 % 
d’effets 

6 h/j; 
5 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 15 (Rothstein, 1949d) 

Diuranate 
d’ammonium 

Cobaye Mortalité 20 % 
d’effets 

6 h/j; 
30 j. 

Inhalation 6,8 (Dygert, 1949b) 

Diuranate 
d’ammonium 

Lapin Mortalité 100 % 
d’effets 

6 h/j; 
30 j. 

Inhalation 6,8 (Dygert, 1949b) 
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7.2.2.2 Exposition par voie orale 

Les premières études de toxicité menées sur l’uranium ont été réalisées en 1824 par Christian 
Gottlieb Gmelin, un chimiste allemand de l'Université de Tübingen, environ 17 ans avant que 
le métal ait été purifié et 72 ans avant que l'uranium ait été reconnu comme une substance 
radioactive. Lors de ses études, un lapin est mort après l’ingestion d’une dose unique de 2 g 
de chlorure d'uranium par gavage gastrique. Aucune mortalité ni aucun effet indésirable n’ont 
été observés chez des chiens nourris avec différents composés d'uranium y compris le nitrate, 
avec des quantités allant jusqu'à 0,9 g. Un chien est mort moins d'une minute après l’injection 
par voie intraveineuse de 180 et 600 mg de nitrate d'uranyle. Sur la base de ses résultats 
expérimentaux, Gmelin a conclu que l'uranium ingéré par voie orale était « un poison faible », 
mais que son injection pouvait occasionner la mort à la suite de la coagulation du sang et de 
l'irritabilité du cœur, une propriété partagée avec deux autres métaux testés par le même 
auteur, soit le baryum et le palladium (études citées dans Kathren et Burklin, 2008). 

Domingo et ses collaborateurs (1987) ont exposé par ingestion unique par gavage des rats 
Sprague-Dawley et des souris Swiss mâles, à des doses comprises entre 20 et 1280 mg/kg 
d'acétate d'uranyle. Les DL50 ont été respectivement estimées à 204 et 242 mg/kg pour les rats 
et les souris. La même expérimentation a été reprise par les auteurs avec de plus faibles doses, 
comprises entre 1,25 et 50 mg/kg, administrées par voie sous-cutanée. Dans ce cas, les DL50 
étaient de 8,3 mg/kg chez le rat et de 20,4 mg/kg chez la souris. Ces différences dans les 
résultats seraient reliées au taux d’absorption de l’uranium, qui varie selon la voie 
d’administration. À la suite de l’administration par voie orale, les auteurs ont rapporté de 
nombreux changements physiques chez les rats, y compris de l’horripilation (« chair de 
poule »), des tremblements, de l’hypothermie, une diminution de la taille des pupilles et de 
l’exophtalmie (saillie anormale de l'œil hors de son orbite). Ces changements sont devenus 
plus apparents à mesure que le nombre de jours après le traitement augmentait, mais l'étude ne 
précise pas les doses auxquelles ces signes cliniques sont apparus. 

De la mortalité a été observée chez des femelles souris Swiss gestantes exposées une fois par 
jour par leur eau de boisson à des doses de 0,05, 0,5, 5 et 50 mg/kg/jour d'acétate d'uranyle, à 
partir du 13e jour de gestation jusqu'à 21 jours après la naissance des souriceaux. De ce 
nombre, deux femelles sur les 20 du groupe exposé à 5 mg/kg/jour (ce qui représente 10 %), 
de même que trois femelles du groupe exposé à 50 mg/kg/jour (pour un total de 15 %) sont 
mortes avant la naissance des jeunes (Domingo et collab., 1989a). De la mortalité a également 
été observée durant les 10 premiers jours d’une étude portant sur l’exposition de souris à du 
nitrate d'uranyle (24 % des souris exposées à 925 mg/kg/jour) et du fluorure d'uranyle (8 % 
des souris exposées à 452 mg/kg/jour) par l'alimentation pendant 48 semaines (Tannenbaum 
et collab., 1951). 

Lors d’une étude s’échelonnant sur 30 jours, la DL50 par voie orale pour des rats (une souche 
non précisée), tous sexes confondus, a été estimée à 541 mg/kg/jour de fluorure d'uranyle et à 
1579 mg/kg/jour de nitrate d'uranyle (Maynard et collab., 1949). La même équipe de 
recherche a estimé que les DL50 par voie orale étaient respectivement de 658 et 
1096 mg/kg/jour pour les rats mâles et femelles pour le tétrachlorure d'uranium, pour une 
exposition de 30 jours (Maynard et collab., 1949). Pour le peroxyde d'uranium, ces auteurs 
ont estimé que la DL50 était de 827 et 1103 mg/kg/jour pour les rats mâles et femelles 
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respectivement (Maynard et collab., 1949). Un taux de mortalité de 16 % a également été 
rapporté chez des rats après l'ingestion par l’alimentation de 664 mg/kg/jour de nitrate 
d’uranyle pendant 30 jours. Pour l’acétate d’uranyle, la DL50 chez les femelles était de 
1103 mg/kg/jour, alors que tous les mâles sont décédés à la suite d’une exposition orale à 
7858 mg/kg/jour. La plupart des individus sont morts de complications liées à des lésions 
rénales (Maynard et collab., 1953). 

Une étude d’une durée de deux ans a démontré que l'ingestion chronique de grandes quantités 
d'uranium sous forme de fluorure d'uranyle, de nitrate d'uranyle, de tétrafluorure d'uranium et 
de dioxyde d'uranium, peut conduire à une diminution de l’espérance de vie des rats. Le plus 
grand apport journalier n’ayant aucune incidence sur la longévité de cette espèce était de 
81 mg/kg/jour de fluorure d'uranyle. Pour les autres composés étudiés, les apports maximaux 
quotidiens n’affectant pas la longévité étaient de 1 130 mg/kg/jour de nitrate d'uranyle, de 
1 390 mg/kg/jour de tétrafluorure d'uranium et de 1 630 mg/kg/jour de dioxyde d'uranium. 
Sur le nombre exposé, 18 % des rats ont survécu pendant les deux ans de l'étude, 
contrairement à près de 38 % des témoins (Maynard et collab., 1949). La plupart des morts 
seraient liées à une atteinte rénale. Précisons qu’à ces fortes teneurs les composés d'uranium 
ne présentent pas un goût agréable pour les organismes et nécessitent l’ajout d’un édulcorant 
pour permettre l’exposition. In situ, l’exposition des mammifères serait probablement limitée 
du fait d’un évitement de la source contaminée. 

Toutes les données de mortalité récoltées chez des animaux de laboratoire, à la suite d’une 
exposition orale à différents composés d’uranium, sont présentées au tableau 11. 
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Tableau 11 – Mortalité observée chez des mammifères à la suite d’une exposition orale à différents composés d’uranium (DL : dose 
létale; NOEC : concentration sans effet observé; LOEC : concentration minimale avec effet observé). 

Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie 
d’exposition 

Dose 
(mg/kg/j) Référence 

Acétate d'uranyle Rat 
Sprague-
Dawley 

Mortalité DL50 Dose unique Oral/ 
Gavage 

204 (Domingo et collab., 
1987) 

Acétate d'uranyle Rat Mortalité DL50 30 j Oral 1103 (femelle) (Maynard et collab., 
1949) 

Acétate d'uranyle Rat Mortalité 100 % 
d’effets 

30 j Oral 7858 (mâle) (Maynard et collab., 
1949) 

Acétate d’uranyle Rat 
Sprague-
Dawley 

Mortalité NOEC 4 sem. Oral/ 
Eau de boisson 

1,0 (Ortega et collab., 
1989) 

Acétate d'uranyle Souris 
Swiss 

Mortalité DL50 Dose unique Oral/ 
Gavage 

242 (Domingo et collab., 
1987) 

Acétate d'uranyle Souris 
Swiss 

Mortalité 10 % 
d’effets 

1x/j; 
30 j 

Oral/ 
Eau de boisson 

5,0 (Domingo et collab., 
1989a) 

Acétate d'uranyle Souris 
Swiss 

Mortalité 15 % 
d’effets 

1x/j; 
30 j 

Oral/ 
Eau de boisson

50 (Domingo et collab., 
1989a) 

Nitrate d’uranyle Souris Mortalité 24 % 
d’effets 

48 sem. Oral/ 
Alimentation 

925 (Tannenbaum et colla
b., 1951) 

Nitrate d’uranyle Souris 
BALB/c 

Mortalité 100 % 
d’effets 

3 j Oral 166 (Martinez et collab., 
2003) 

Nitrate d’uranyle Rat Mortalité DL50 30 j Oral 1579 (Maynard et collab., 
1949) 

Nitrate d'uranyle Rat Mortalité 16 % 
d’effets 

30 j Oral/ 
Alimentation

664 (Maynard et collab., 
1953) 

Nitrate d’uranyle Rat Mortalité NOEC 2 ans Oral 1130 (Maynard et collab., 
1949) 

Nitrate d’uranyle Lapin Mortalité 67 % 
d’effets 

30 j Oral 14,2 (Maynard et collab., 
1949) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie 
d’exposition 

Dose 
(mg/kg/j) Référence 

Nitrate d’uranyle Chien 
(Beagle) 

Mortalité LOEC 6 j/sem.; 
30 j 

Oral 237 (Maynard et collab., 
1949) 

Nitrate d’uranyle Chien Mortalité LOEC 138 j Oral 95 (Maynard et collab., 
1949) 

Fluorure d’uranyle Souris Mortalité 8 % d’effets 48 sem.  Oral/ 
Alimentation

452 Tannenbaum et 
collab., 1951 

Fluorure d’uranyle Rat Mortalité DL50 30 j Oral 541 (Maynard et collab., 
1949) 

Fluorure d’uranyle Rat Mortalité NOEC 2 ans Oral 81 (Maynard et collab., 
1949) 

Fluorure d’uranyle Rat mâle Mortalité 6 à 12 % 
d’effets 

2 ans Oral 135,2 (Maynard et collab., 
1949, 1953) 

Fluorure d’uranyle Rat 
femelle 

Mortalité 57 % 
d’effets 

2 ans Oral 270 (Maynard et collab., 
1949, 1953) 

Fluorure d’uranyle Chien 
(Beagle) 

Mortalité LOEC 6 j/sem.; 
30 j 

Oral 15,4 (Maynard et collab., 
1949) 

Tétrafluorure 
d’uranium 

Rat Mortalité NOEC 2 ans Oral 1390 (Maynard et collab., 
1949) 

Tétrachlorure 
d’uranium 

Rat Mortalité DL50 30 j Oral 658 (mâle)
1096 (femelle) 

(Maynard et collab., 
1949) 

Tétrachlorure 
d’uranium 

Chien 
(Beagle) 

Mortalité LOEC 6 j/sem.; 
30 j 

Oral 63 (Maynard et collab., 
1949) 

Dioxyde d’uranium Rat Mortalité NOEC 2 ans Oral 1630 (Maynard et collab., 
1949) 

Dioxyde d’uranium Chien 
(Beagle) 

Mortalité LOEC 6 j/sem.; 
30 j 

Oral 440 (Maynard et collab., 
1949) 

Peroxyde d’uranium Rat Mortalité DL50 30 j Oral 827 (mâle)
1103 (femelle)

(Maynard et collab., 
1949) 

Peroxyde d’uranium Chien 
(Beagle) 

Mortalité LOEC 6 j/sem.; 
30 j 

Oral 390 (Maynard et collab., 
1949) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie 
d’exposition 

Dose 
(mg/kg/j) Référence 

Octoxyde  
de triuranium 

Chien 
(Beagle) 

Mortalité LOEC 6 j/sem.; 
30 j 

Oral 5653 (Maynard et collab., 
1949) 

Diuranate 
d’ammonium 

Chien 
(Beagle) 

Mortalité LOEC 6 j/sem.; 
30 j 

Oral 191 (Maynard et collab., 
1949) 

Uranate de sodium Chien 
(Beagle) 

Mortalité LOEC 6 j/sem.; 
30 j 

Oral 190 (Maynard et collab., 
1949) 
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7.2.2.3 Exposition par contact cutané 

De la mortalité a été observée à la suite d’expositions par contact cutané à l’uranium, à la 
suite autant d’expositions aiguës que d’expositions chroniques.  

La DL50 de diverses espèces animales a été déterminée à la suite d’une exposition de 4 heures 
à de l’uranium sous forme de nitrate d’uranyle en solution éthérée, suivie immédiatement d'un 
lavage avec du détergent et d’une période d'observation de 30 jours. La DL50 mesurée la plus 
basse était de 28 mg/kg chez des lapins de Nouvelle-Zélande (Orcutt, 1949). Les DL50 
mesurées chez des rats et des souris étaient respectivement de 101 mg/kg et de 4 286 mg/kg. 
La mortalité a majoritairement été observée 5 à 7 jours après l'exposition, à la suite d’une 
insuffisance rénale. Des expériences similaires menées chez des lapins avec d'autres 
composés d'uranium ont montré que les composés solubles (fluorure d'uranyle, tétrachlorure 
d'uranium) sont les plus toxiques alors que les composés peu solubles (trioxyde d'uranium, 
diuranate d'ammonium) ont une toxicité intermédiaire. Les composés insolubles dans l'eau 
(tétrafluorure d'uranium, dioxyde d'uranium, peroxyde d'uranium, octoxyde de triuranium) ne 
provoquent pour leur part aucune mortalité (Orcutt, 1949). Les résultats des tests menés sur 
les lapins, ainsi que sur les autres types de mammifères, sont présentés au tableau 12. 

Une diminution du taux de survie a été observée chez des rats Wistar femelles après une 
application cutanée de 280 mg de nitrate d'uranyle dilué dans une émulsion huile-eau. Le taux 
de survie était inversement proportionnel à la durée d'exposition et différait selon la zone 
d'application (Lopez et collab., 2000). Une application de 24 heures sur une surface corporelle 
de 0,5, 1, 2, 4, 6, 8 ou 16 cm2 a conduit respectivement à des taux de mortalité de 20 %, 17 %, 
33 %, 71 %, 67 %, 100 % et 100 %. L’application du même composé sur une surface de 
8 cm2 pendant différents laps de temps (1, 7, 15, 30, 60 minutes, 8 et 24 heures) a engendré 
pour sa part des taux de mortalité de 0 %, 0 %, 33 %, 55 %, 57 %, 90 % et 100 % 
respectivement. 

L’insuffisance rénale induite par 237 mg/kg/jour de nitrate d'uranyle ou 1928 mg/kg/jour de 
tricarbonate d'ammonium uranyle a conduit à la mortalité de 100 % des rats Wistar, après cinq 
expositions quotidiennes (Derey et collab., 1983). Un taux de mortalité de 60 % a été signalé 
chez des rats Wistar mâles ayant reçu des applications quotidiennes de 1 965 mg/kg d'acétate 
d'uranyle pendant 1 à 11 jours. Aucune mortalité  n'a été signalée chez des individus de la 
même espèce exposés de façon similaire avec 2 103 mg/kg/jour de diuranate d'ammonium 
(Derey et collab., 1983). 

Dans une expérimentation menée sur quatre semaines chez le cobaye, les résultats ont montré 
que l’application cutanée répétée de petites doses est mieux tolérée que l’application unique 
pour des doses identiques. En effet, l’exposition à 379 mg/kg de nitrate d'uranyle 
3 jours/semaine a engendré un taux de mortalité de 14 %, alors que l’application de la même 
dose cumulée (4 741 mg/kg) en une seule application engendre une mortalité de 86 % (Orcutt, 
1949). 
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Tableau 12 – Mortalité observée chez des mammifères à la suite d’une exposition par contact cutané à différents composés d’uranium 
(DL : dose létale; NOEC : concentration sans effet observé; LOEC : concentration minimale avec effet observé). 

Composé Espèce Effet Paramètre Durée  
d’exposition Voie d’exposition Dose Référence 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar Mortalité DL50 4 h Contact cutané 101 mg/kg (Orcutt, 1949) 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar 
(femelle) 

Mortalité NOEC 1 min Contact cutané sur 
une surface de 8 cm2

280 mg (Lopez et collab., 
2000) 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar 
(femelle) 

Mortalité NOEC 7 min Contact cutané sur 
une surface de 8 cm2

280 mg (Lopez et collab., 
2000) 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar 
(femelle) 

Mortalité 33 % 
d’effets 

15 min  Contact cutané sur 
une surface de 8 cm2

280 mg (Lopez et collab., 
2000) 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar 
(femelle) 

Mortalité 55 % 
d’effets 

30 min  Contact cutané sur 
une surface de 8 cm2

280 mg (Lopez et collab., 
2000) 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar 
(femelle) 

Mortalité 57 % 
d’effets 

60 min Contact cutané sur 
une surface de 8 cm2

280 mg (Lopez et collab., 
2000) 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar 
(femelle) 

Mortalité 90 % 
d’effets 

8 h Contact cutané sur 
une surface de 8 cm2

280 mg (Lopez et collab., 
2000) 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar 
(femelle) 

Mortalité 100 % 
d’effets 

24 h Contact cutané sur 
une surface de 8 cm2

280 mg (Lopez et collab., 
2000) 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar 
(femelle) 

Mortalité 20 % 
d’effets 

24 h Contact cutané sur 
une surface de 
0,5 cm2 

280 mg (Lopez et collab., 
2000) 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar 
(femelle) 

Mortalité 17 % 
d’effets 

24 h Contact cutané sur 
une surface de 1 cm2

280 mg (Lopez et collab., 
2000) 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar 
(femelle) 

Mortalité 33 % 
d’effets 

24 h Contact cutané sur 
une surface de 2 cm2

280 mg (Lopez et collab., 
2000) 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar 
(femelle) 

Mortalité 71 % 
d’effets 

24 h Contact cutané sur 
une surface de 4 cm2

280 mg (Lopez et collab., 
2000) 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar 
(femelle) 

Mortalité 67 % 
d’effets 

24 h Contact cutané sur 
une surface de 6 cm2

280 mg (Lopez et collab., 
2000) 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar 
(femelle) 

Mortalité 100 % 
d’effets 

24 h Contact cutané sur 
une surface de 8 cm2

280 mg (Lopez et collab., 
2000) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée  
d’exposition Voie d’exposition Dose Référence 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar 
(femelle) 

Mortalité 100 % 
d’effets 

24 h Contact cutané sur 
une surface de 
16 cm2 

280 mg (Lopez et collab., 
2000) 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar Mortalité 100 % 
d’effets 

1x/j;  
5 jours 

Contact cutané 237 mg/kg/j (Derey et collab., 
1983) 

Nitrate d’uranyle Souris 
albinos 

Mortalité DL50 4 h Contact cutané 4286 mg/kg (Orcutt, 1949) 

Nitrate d’uranyle Cobaye Mortalité DL50 Dose unique Contact cutané 1190 mg/kg (Orcutt, 1949) 

Nitrate d’uranyle Cobaye Mortalité 86 % 
d’effets 

Dose unique Contact cutané 4741 mg/kg/j (Orcutt, 1949) 

Nitrate d’uranyle Cobaye Mortalité 14 % 
d’effets 

3 j/sem.; 
4 sem. 

Contact cutané 379 mg/kg/j (Orcutt, 1949) 

Nitrate d’uranyle Lapin de 
Nouvelle-
Zélande 

Mortalité DL50 4 h Contact cutané 28 mg/kg (Orcutt, 1949) 

Diuranate 
d’ammonium 

Rat Wistar Mortalité NOEC 1x/j; 
1-11 j 

Contact cutané 2103 mg/kg/j (Derey et collab., 
1983) 

Diuranate 
d’ammonium 

Lapin de 
Nouvelle-
Zélande 

Mortalité 33 % 
d’effets 

4 h Contact cutané 198 mg/kg (Orcutt, 1949) 

Tricarbonate 
d'ammonium 
uranyle 

Rat Wistar Mortalité 100 % 
d’effets 

1x/j;  
5 jours 

Contact cutané 1928 mg/kg/j (Derey et collab., 
1983) 

Acétate d’uranyle Rat Wistar Mortalité 60 % 
d’effets  

1x/j; 
1-11 j 

Contact cutané 1965 mg/kg/j (Derey et collab., 
1983) 

Dioxyde d’uranium Rat Wistar Mortalité NOEC 
LOEC 

Dose unique Contact cutané 8,8 mg/kg/j 
44 mg/kg/j 

(Derey et collab., 
1983) 

Trioxyde d’uranium Lapin de 
Nouvelle-
Zélande 

Mortalité 67 % 
d’effets 

4 h Contact cutané 666 mg/kg (Orcutt, 1949) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée  
d’exposition Voie d’exposition Dose Référence 

Chlorure d’uranium Lapin de 
Nouvelle-
Zélande 

Mortalité 67 % 
d’effets 

4 h Contact cutané 344 mg/kg (Orcutt, 1949) 

Tétrachlorure 
d’uranium 

Lapin de 
Nouvelle-
Zélande 

Mortalité DL50 4 h Contact cutané 188 mg/kg (Orcutt, 1949) 

Fluorure d’uranyle Lapin de 
Nouvelle-
Zélande 

Mortalité 83 % 
d’effets 

4 h Contact cutané 3091 mg/kg (Orcutt, 1949) 
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7.2.2.4 Autres voies d’exposition 

Dix cobayes ont été observés pendant 33 jours à la suite de l'injection par intraveineuse d'eau 
salée ou de doses d'acétate d'uranium correspondant à 1,5, 3,0 ou 6,0 mg/kg (Farnell, 1965). 
Sur le nombre d’individus testés, deux sont morts au cours de l’expérimentation; 10 % des 
cobayes sont morts 8 jours après l'injection d’une dose de 6,0 mg/kg d'acétate d'uranium et 
10 % sont morts 14 jours après l'injection d’une dose de 3,0 mg/kg à la suite de lésions 
rénales. Aucune mortalité n’a été observée chez le groupe témoin ou chez celui recevant la 
plus faible dose d’uranium (1,5 mg/kg).  

Dickson (1909) rapporte 36 % de mortalité pour des cobayes exposés à une dose unique de 
5 mg/kg de nitrate d'uranium injecté en sous-cutané. Ce résultat est comparable à celui qui a 
été obtenu par voie intraveineuse par Farnell (1965).  

Fukuda et ses collaborateurs (2005) ont étudié la toxicité aiguë de l'uranium et les effets de 
deux agents chélateurs, l’acide méthyl-imino-diacétique (CBMIDA) et l’éthane-1-hydroxy-
1,1-bisphosphonate (EHBP), sur la résorption de l'uranium après injection intramusculaire de 
nitrate d'uranyle dans les muscles fémoraux de rats mâles Wistar. Lors de l’expérimentation 
ayant pour but de déterminer la toxicité aiguë, tous les rats sont décédés de 3 à 7 jours après 
avoir reçu des doses de 7,9, 15,8, 31,5, 63 et 126 mg/kg de nitrate d’uranyle. Lors de 
l’expérimentation évaluant les effets des deux agents chélateurs, les taux de mortalité à la fin 
de l'expérience étaient de 20 % et 60 % dans les groupes traités avec 240 et 480 mg/kg de 
CBMIDA, de 50 % dans le groupe traité avec 10 mg/kg d’EHBP et de 80 % dans le groupe 
non traité. Dans tous les cas, les rats avaient reçu des doses de 2,2 mg/kg de nitrate d’uranyle. 
L'administration successive des agents chélateurs a été efficace pour diminuer la 
concentration d'uranium dans les reins, les os et le foie. 

Les taux de mortalité observés chez les mammifères à la suite de l’injection de différents 
composés d’uranium sont résumés au tableau 13. 
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Tableau 13 – Mortalité observée chez des mammifères à la suite de l’injection de différents composés d’uranium (DL : dose létale; 
NOEC : concentration sans effet observé; LOEC : concentration minimale avec effet observé). 

Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie 
d’exposition 

Dose 
(mg/kg) Référence 

Acétate d'uranyle Rat 
Sprague-
Dawley 

Mortalité DL50 Dose unique Injection  
sous-cutanée 

8,3 (Domingo et collab., 
1987) 

Acétate d'uranyle Souris 
Swiss 

Mortalité DL50 Dose unique Injection  
sous-cutanée 

20,4 (Domingo et collab., 
1987) 

Acétate d’uranium Cobaye Mortalité DL10 33 j Injection par 
intraveineuse 

6,0 (Farnell, 1965) 

Acétate d’uranium Cobaye Mortalité DL10 33 j Injection par 
intraveineuse 

3,0 (Farnell, 1965) 

Acétate d’uranium Cobaye Mortalité NOEC 33 j Injection par 
intraveineuse 

1,5 (Farnell, 1965) 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar 
mâle  

Mortalité 80 % 
d’effets 

Dose unique Injection 
intramusculaire 

2,2 (Fukuda et collab., 2005) 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar 
mâle  

Mortalité DL100 Dose unique Injection 
intramusculaire 

7,9 (Fukuda et collab., 2005) 

Nitrate d’uranium Cobaye Mortalité 36 % 
d’effets 

Dose unique Injection sous-
cutanée 

5,0 (Dickson, 1909) 

Nitrate d’uranyle Lapin Mortalité NOEC Dose unique Injection par 
intraveineuse 

0,42 (Gawlik et collab., 1976, 
cité dans CCME, 2007) 

Nitrate d’uranyle Lapin Mortalité LOEC Dose unique Injection par 
intraveineuse 

0,54 (Gawlik et collab., 1976, 
cité dans CCME, 2007) 
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7.2.3. Effets sur le poids corporel 

7.2.3.1 Exposition par inhalation 

Selon les protocoles d’étude utilisés et les formes chimiques administrées, l’exposition à 
l’uranium par inhalation peut conduire ou non à des pertes de poids chez les mammifères 
exposés (tableau 14). Dans la majorité des études, la perte de poids n’est pas observée. 

Études mettant en évidence une perte de poids : 

- Une diminution de 30 % du poids corporel a été mesurée chez des lapins exposés à 
11 mg/m3 de tétrachlorure d’uranium, sous forme de poussières, pendant 35 à 40 jours 
(Spiegl, 1949).  

- Avec l'hexafluorure d'uranium en suspension, la perte de poids était de 12 % pour des 
lapins exposés 6 heures par jour à 0,2 mg/m3 pendant 30 jours (Spiegl, 1949).  

- Des rats et des cobayes ont eu des pertes de poids respectives de 6 % et de 13 % après 
une exposition à 13 mg/m3 sous forme d'hexafluorure d'uranium, 6 heures par jour, 
pendant 30 jours (Spiegl, 1949).  

- Des pertes de poids, de légères à graves, ont été observées chez plusieurs espèces 
pendant une exposition au nitrate d'uranyle pendant 30 jours (Roberts, 1949). Au cours 
de cette étude, les lapins ont perdu 22 % de leur masse corporelle pour une exposition 
à 0,9 mg/m3, alors que les chiens ont perdu environ 25 % de leur masse pour une 
exposition à la dose de 9,5 mg/m3, dans des conditions similaires. 

- Des lapins, des rats, des chats et des chiens ont tous présenté une perte de poids 
d’environ 20 % à la suite de 30 jours d'exposition à 18 mg/m3 administré sous la forme 
de tétrafluorure d'uranium (Dygert, 1949a). 

Études ne mettant pas en évidence une perte de poids : 

- L’exposition de rats et de chiens, 33 heures par semaine, pendant 1 an, à 0,2 mg/m3 de 
tétrachlorure d'uranium n’a engendré aucune perte de poids significative (Stockinger 
et collab., 1953), tout comme l’exposition à 15,4 mg/m3 de peroxyde d'uranium, 
5 heures/jour, 5 jour/semaine, pendant 23 jours chez des chiens, des chats et des lapins 
(Dygert, 1949d).  

- Une consommation alimentaire réduite a été observée au cours d’une étude de 
4 semaines sur des rats, des souris, des chiens, des chats et des lapins exposés à 
16 mg/m3 de trioxyde d'uranium, mais aucun effet n’a été noté au niveau de leur masse 
corporelle (Rothstein, 1949c). Les mêmes conclusions ont été obtenues dans une étude 
de 5 semaines sur des rats, des souris et des lapins exposés à 15 mg/m3 d’uranate de 
sodium pendant 6 heures/jour, 5,5 jours/semaine (Rothstein, 1949d). 

- Une concentration de 19,4 mg/m3 de dioxyde d'uranium n’a pas modifié la masse 
corporelle de souris et de cobayes exposés 6 jours par semaine, pendant 5 semaines 
(Rothstein, 1949b). Une exposition à 9,2 mg/m3 chez le chien et à 8,2 mg/m3 chez le 
lapin n’a pas non plus modifié la masse corporelle des individus testés (Rothstein, 
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1949b). Le même composé n’a engendré aucun effet au niveau du poids de cobayes 
exposés 33 heures par semaines, pendant 7 mois, à des teneurs de 10 mg/m3 (Stokinger 
et collab., 1953). 

- Dans une étude de 5 semaines (6 heures/jour, 6 jours/semaine), les chiens et les chats 
exposés à 0,15, 2,2 ou 9,2 mg/m3 de fluorure d'uranyle ont souffert d'anorexie et de 
faiblesses musculaires sévères à la plus forte concentration testée (Rothstein, 1949c). 
Aucune modification du poids n’a été notée chez le chien et le lapin à la plus forte 
concentration testée. Dans le cas du rat, c’est la teneur de 2,2 mg/m3 qui n’a 
occasionné aucun effet, une perte de poids non spécifiée a été observée lors de 
l’exposition à 9,2 mg/m3. 

- Aucune modification du poids corporel n’a été observée chez des rats, des chiens et 
des singes exposés à des doses comprises entre 0,1 et 10 mg/m3 sous forme de 
particules de dioxyde d'uranium, pendant 1 à 5 ans (Leach et collab., 1970, 1973; 
Stokinger et collab., 1953). 

- L’inhalation de 15 mg/m3 d’uranium retrouvé dans le minerai de carnotite 
(principalement sous forme de dioxyde d'uranium ou d’octaoxyde de triuranium) par 
des chiens ou de 22 mg/m3 par des lapins pendant 30 jours n’a pas modifié le poids 
corporel des individus exposés (Pozzani, 1949).  

- Des hamsters exposés à 0,8 mg/m3 de minerai de carnotite pendant 16 à 27 mois n’ont 
montré aucun effet indésirable au niveau de leur poids corporel (Cross et collab., 
1981).  

- L’inhalation de 6,8 mg/m3 de diuranate d'ammonium par des rats pendant 30 jours 
(6 heures/jour, 5 jours/semaine, pendant 6 semaines) n’a occasionné aucun effet sur 
leur masse corporelle (Dygert, 1949b).  
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Tableau 14 – Effets sur le poids corporel observés chez des mammifères à la suite de l’inhalation de différents composés d’uranium 
(CI : concentration inhibitrice; NOEC : concentration sans effet observé; LOEC : concentration minimale avec effet observé). 

Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie  
d’exposition 

Dose 
(mg/m3) Référence 

Nitrate d’uranyle Rat  Poids 
corporel 

NOEC 30 j Inhalation 2,1 (Roberts, 1949) 

Nitrate d’uranyle Rat  Poids 
corporel 

LOEC 30 j Inhalation 9,5 (Roberts, 1949) 

Nitrate d’uranyle Rat Poids 
corporel 

NOEC 33 h/sem.; 
1 an 

Inhalation 2 (Stockinger et collab., 
1953) 

Nitrate d’uranyle Rat Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
1 an 

Inhalation 0,2 (Stockinger et collab., 
1953) 

Nitrate d’uranyle Cobaye Poids 
corporel 

NOEC 30 j Inhalation 2,1 (Roberts, 1949) 

Nitrate d’uranyle Cobaye Poids 
corporel 

LOEC 30 j Inhalation 9,5 (Roberts, 1949) 

Nitrate d’uranyle Chien Poids 
corporel 

NOEC 30 j Inhalation 2,1 (Roberts, 1949) 

Nitrate d’uranyle Chien Poids 
corporel 

LOEC 30 j Inhalation 9,5 (Roberts, 1949) 

Nitrate d’uranyle Lapin Poids 
corporel 

NOEC 30 j Inhalation 0,13 (Roberts, 1949) 

Nitrate d’uranyle Lapin Poids 
corporel 

LOEC 30 j Inhalation 0,20 (Roberts, 1949) 

Nitrate d’uranyle Lapin Poids 
corporel 

22 % 
d’effets 

30 j Inhalation 0,9 (Roberts, 1949) 

Nitrate d’uranyle Lapin Poids 
corporel 

LOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
6,5 mois 

Inhalation 2,0 (Stockinger et collab., 
1953) 

Fluorure d'uranyle Rat Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 2,2 (Rothstein, 1949c) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie  
d’exposition 

Dose 
(mg/m3) Référence 

Fluorure d'uranyle Rat Poids 
corporel 

LOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 9,2 (Rothstein, 1949c) 

Fluorure d'uranyle Cobaye Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 2,2 (Rothstein, 1949c) 

Fluorure d'uranyle Cobaye Poids 
corporel 

LOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 9,2 (Rothstein, 1949c) 

Fluorure d'uranyle Chien Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 2,2 (Rothstein, 1949a) 

Fluorure d'uranyle Chien Poids 
corporel 

LOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 9,2 (Rothstein, 1949a) 

Tétrafluorure 
d’uranium 

Rat Poids 
corporel 

26 % 
d’effets 

6 h/j; 
30 j 

Inhalation 18 (Dygert, 1949a) 

Tétrafluorure 
d’uranium 

Rat Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
30 j 

Inhalation 4,0 (Dygert, 1949a) 

Tétrafluorure 
d’uranium 

Rat Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
1 an 

Inhalation 3,0 (Stockinger et collab., 
1953) 

Tétrafluorure 
d’uranium 

Cobaye Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
9 mois 

Inhalation 3,0 (Stockinger et collab., 
1953) 

Tétrafluorure 
d’uranium 

Lapin Poids 
corporel 

24 % 
d’effets 

6 h/j; 
30 j 

Inhalation 18 (Dygert, 1949a) 

Tétrafluorure 
d’uranium 

Lapin Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
30 j 

Inhalation 3,0 (Dygert, 1949a) 

Tétrafluorure 
d’uranium 

Lapin Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
9 mois 

Inhalation 3,0 (Stockinger et collab., 
1953) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie  
d’exposition 

Dose 
(mg/m3) Référence 

Tétrafluorure 
d’uranium 

Chien Poids 
corporel 

26 % 
d’effets 

6 h/j; 
30 j 

Inhalation 18 (Dygert, 1949a) 

Tétrafluorure 
d’uranium 

Chien Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
30 j 

Inhalation 4,0 (Dygert, 1949a) 

Tétrafluorure 
d’uranium 

Chien Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
1 an 

Inhalation 3,0 (Stockinger et collab., 
1953) 

Tétrafluorure 
d’uranium 

Chat Poids 
corporel 

18 % 
d’effets 

6 h/j; 
30 j 

Inhalation 18 (Dygert, 1949a) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Rat Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j;  
30 j 

Inhalation 2,0 (Spiegl, 1949) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Rat Poids 
corporel 

LOEC 6 h/j;  
30 j 

Inhalation 13,3 (Spiegl, 1949) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Rat Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
1 an 

Inhalation 2,0 (Stockinger et collab., 
1953) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Souris Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j;  
30 j 

Inhalation 2,0 (Spiegl, 1949) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Souris Poids 
corporel 

LOEC 6 h/j;  
30 j 

Inhalation 13,3 (Spiegl, 1949) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Cobaye Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j;  
30 j 

Inhalation 2,0 (Spiegl, 1949) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Cobaye Poids 
corporel 

LOEC 6 h/j;  
30 j 

Inhalation 13,3 (Spiegl, 1949) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Cobaye Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
9 mois 

Inhalation 0,05 (Stockinger et collab., 
1953) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Lapin Poids 
corporel 

12 % 
d’effets 

6 h/j; 
30j 

Inhalation 2,0 (Spiegl, 1949) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Lapin Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
9 mois 

Inhalation 0,2 (Stockinger et collab., 
1953) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie  
d’exposition 

Dose 
(mg/m3) Référence 

Hexafluorure 
d’uranium 

Lapin Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
30j 

Inhalation 0,2 (Spiegl, 1949) 

Hexafluorure 
d’uranium 

Chien Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
1 an 

Inhalation 0,2 (Stockinger et collab., 
1953) 

Dioxyde d’uranium Rat Poids 
corporel 

NOEC 33 h/sem.; 
1 an 

Inhalation 10 (Stockinger et collab., 
1953) 

Dioxyde d’uranium Souris Poids 
corporel 

NOEC 6 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 19,4 (Rothstein, 1949b) 

Dioxyde d’uranium Cobaye Poids 
corporel 

NOEC 6 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 19,4 (Rothstein, 1949b) 

Dioxyde d’uranium Cobaye Poids 
corporel 

NOEC 33 h/sem.; 
7 mois 

Inhalation 10 (Stockinger et collab., 
1953) 

Dioxyde d’uranium Chien Poids 
corporel 

NOEC 6 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 9,2 (Rothstein, 1949b) 

Dioxyde d’uranium Chien 
(Beagle) 

Poids 
corporel 

NOEC 5,4 h/j; 
5 j/sem.; 
5 ans 

Inhalation 5,1 (Leach et collab., 1970, 
1973) 

Dioxyde d’uranium Chien Poids 
corporel 

NOEC 33 h/sem.; 
1 an 

Inhalation 10 (Stockinger et collab., 
1953) 

Dioxyde d’uranium Lapin Poids 
corporel 

NOEC 6 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 8,2 (Rothstein, 1949b) 

Dioxyde d’uranium Lapin Poids 
corporel 

LOEC 6 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 9,2 (Rothstein, 1949b) 

Dioxyde d’uranium Lapin Poids 
corporel 

NOEC 33 h/sem.; 
7 mois 

Inhalation 10 (Stockinger et collab., 
1953) 

Dioxyde d’uranium Singe Poids 
corporel 

NOEC 5,4 h/j; 
5 j/sem.; 
5 ans 

Inhalation 5,1 (Leach et collab., 1970, 
1973) 

Trioxyde d’uranium Rat Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
4 sem. 

Inhalation 16 (Rothstein, 1949c) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie  
d’exposition 

Dose 
(mg/m3) Référence 

Trioxyde d’uranium Souris Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
4 sem. 

Inhalation 16 (Rothstein, 1949c) 

Trioxyde d’uranium Lapin Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
4 sem. 

Inhalation 16 (Rothstein, 1949c) 

Trioxyde d’uranium Chat Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
4 sem. 

Inhalation 16 (Rothstein, 1949c) 

Trioxyde d’uranium Chien Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
6 j/sem.; 
4 sem. 

Inhalation 16 (Rothstein, 1949c) 

Peroxyde d’uranium Chien Poids 
corporel 

NOEC 5 h/j; 
5 j/sem.; 
23 j 

Inhalation 15,4 (Dygert, 1949d) 

Peroxyde d’uranium Lapin Poids 
corporel 

NOEC 5 h/j; 
5 j/sem.; 
23 j 

Inhalation 15,4 (Dygert, 1949d) 

Peroxyde d’uranium Chat Poids 
corporel 

NOEC 5 h/j; 
5 j/sem.; 
23 j 

Inhalation 15,4 (Dygert, 1949d) 

Tétrachlorure 
d’uranium 

Rat Poids 
corporel 

NOEC 33 h/sem.; 
1 an 

Inhalation 0,2 (Stockinger et collab., 
1953) 

Tétrachlorure 
d’uranium 

Cobaye Poids 
corporel 

NOEC 33 h/sem.; 
7,5 mois 

Inhalation 0,2 (Stockinger et collab., 
1953) 

Tétrachlorure 
d’uranium 

Lapin Poids 
corporel 

30 % 
d’effets 

35-40 jours Inhalation 11 (Spiegl, 1949) 

Tétrachlorure 
d’uranium 

Lapin Poids 
corporel 

NOEC 33 h/sem.; 
7 mois 

Inhalation 0,2 (Stockinger et collab., 
1953) 

Tétrachlorure 
d’uranium 

Chien Poids 
corporel 

NOEC 33 h/sem.; 
1 an 

Inhalation 0,2 (Stockinger et collab., 
1953) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie  
d’exposition 

Dose 
(mg/m3) Référence 

Uranate de sodium Rat Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 15 (Rothstein, 1949d) 

Uranate de sodium Souris Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 15 (Rothstein, 1949d) 

Uranate de sodium Lapin Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
5,5 j/sem.; 
5 sem. 

Inhalation 15 (Rothstein, 1949d) 

Diuranate 
d’ammonium 

Rat Poids 
corporel 

NOEC 6 h/j; 
30 j 

Inhalation 6,8 (Dygert, 1949b) 

Carnotite (sous forme 
de dioxyde d'uranium 
ou d’octaoxyde de 
triuranium) 

Chien Poids 
corporel 

NOEC 30 j Inhalation 15 (Pozzani, 1949) 

Carnotite  Lapin Poids 
corporel 

NOEC 30 j Inhalation 22 (Pozzani, 1949) 

Carnotite Hamster Poids 
corporel 

NOEC 16-27 mois Inhalation 0,8 (Cross et collab., 1981) 
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7.2.3.2 Exposition par voie orale 

Selon les protocoles d’étude utilisés et les formes chimiques administrées, l’exposition à 
l’uranium par voie orale peut conduire ou non à des pertes de poids chez les mammifères 
exposés (tableau 15). L’exposition par voie orale à divers composés d'uranium peut provoquer 
des changements significatifs sur le poids corporel des mammifères, mais ces changements ne 
sont pas nécessairement le résultat d'une toxicité systémique. En effet, la perte de poids 
corporel initialement observée chez les mammifères exposés à des doses élevées d'uranium 
par voie orale est généralement accompagnée par une diminution de la consommation de 
nourriture et d’eau, elle-même probablement reliée au goût aversif de ce radionucléide dans 
les aliments (Dygert, 1949e). Une acclimatation au goût pourrait normaliser la consommation 
de nourriture et, par conséquent, pourrait inverser cette perte initiale de poids. 

Ortega et ses collaborateurs (1989) ont évalué les effets toxiques de l'uranium chez des rats 
Sprague-Dawley exposés en continu, par voie orale, pendant quatre semaines, à de l'acétate 
d'uranyle dans l’eau de boisson à des concentrations de 0, 2, 4, 8 et 16 mg/kg/jour. Le poids 
corporel de chaque rat a été noté quotidiennement, tout comme la consommation d’eau et 
d’aliments, le volume d'urine et le poids des matières fécales excrétées. Pendant le traitement, 
aucune mortalité n'a été observée aux doses testées et les rats semblaient en bonne santé. 
Comparativement au groupe témoin, aucune différence significative n’a été notée au niveau 
de la consommation d'aliments et d'eau, ainsi qu’au niveau des volumes d'urine et de fèces 
générés. Les poids corporels étaient semblables entre les groupes, à l’exception des rats 
recevant 4, 8 ou 16 mg/kg/jour lors de la troisième semaine. Cette différence n’était plus 
perceptible à la fin de l’expérimentation, soit après les 4 semaines d’exposition. 

Des rats ayant reçu, par leur alimentation, des doses orales uniques de 664 mg/kg de nitrate 
d'uranyle ou de 55 mg/kg de peroxyde d'uranium (Maynard et collab., 1953) ou pendant  
30 jours de 7859 mg/kg d'acétate d'uranyle (Maynard et collab., 1949) ou de 6637 mg/kg de 
nitrate d'uranyle ont subi une diminution non précisée par les auteurs de leur prise de poids 
(Maynard et collab., 1953). Dans une étude de 2 semaines chez des rats exposés à de 
l’uranium par leur consommation en eau, une dose de 28 mg/kg/jour sous forme d'acétate 
d'uranyle appauvri a entraîné une réduction de 53 % du gain de poids corporel chez les mâles 
(Briner et Murray, 2005). Dans la même étude, l’exposition pendant 6 mois a réduit le gain de 
poids de 46 % chez les mâles et de 36 % chez les femelles. Aucun effet significatif n'a été 
signalé à une dose de 14 mg/kg/jour, autant pour l’expérimentation s’échelonnant sur une 
période de 2 semaines que pour celle sur 6 mois. Des pertes de poids corporel de 18 %, 35 % 
et 27 % ont respectivement été observées chez des rats ayant reçu des doses orales de 
886 mg/kg/jour de tétrachlorure d'uranium, de 1081 mg/kg/jour de fluorure d'uranyle et de 
664 mg/kg/jour de nitrate d'uranyle pendant 30 jours (Maynard et collab., 1949). Les lapins 
ayant reçu des doses orales de 14,2 mg/kg/jour de nitrate d'uranyle pendant 30 jours ont 
présenté une diminution de 20 % de leur masse corporelle (Maynard et collab., 1949), alors 
que des rats ayant reçu par voie orale des doses de 270 mg/kg/jour de fluorure d'uranyle 
pendant deux ans ont perdu l’équivalent de 29 % de leur poids (Maynard et collab., 1949, 
1953). 

Aucun effet nocif sur le poids corporel n’a été observé chez des rats ayant reçu 
12 342 mg/kg/jour de dioxyde d'uranium ou 11 650 mg/kg/jour de trioxyde d'uranium pendant 
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30 jours (Maynard et collab., 1949). Il en est de même chez des souris ayant reçu 
925 mg/kg/jour de nitrate d'uranyle pendant 18 semaines ou 462 mg/kg/jour du même 
composé pendant 48 semaines (Tannenbaum et collab., 1951) et chez des rats 
Sprague-Dawley exposés à l'uranium sous forme de nitrate d'uranyle dans l'eau de boisson à 
des doses allant jusqu'à 35,3 mg/kg/jour (mâles) et 40 mg/kg/jour (femelles) pendant 28 jours 
ou jusqu'à 36,73 mg/kg/jour (mâles) et 53,56 mg/kg/jour (femelles) pendant 91 jours (Gilman 
et collab., 1998c). Le même composé n’a engendré aucune modification dans la 
consommation d’aliments, d’eau ou dans le poids de lapins mâles et femelles exposés à des 
doses allant jusqu’à 41 mg/kg/j (concentration de 600 mg/l) pendant 91 jours consécutifs 
(Gilman et collab., 1998a, 1998b). Aucune modification du poids corporel n’a non plus été 
observée chez des rats ayant reçu 12 341 mg/kg/jour de dioxyde d'uranium ou  
10 611 mg/kg/jour de tétrafluorure d'uranium pendant deux ans, et chez des chiens ayant reçu  
8 mg/kg/jour de fluorure d'uranyle ou 95 mg/kg/jour de nitrate d'uranyle pendant 1 an 
(Maynard et collab., 1949, 1953). Une consommation alimentaire réduite a été observée dans 
une étude de 48 semaines chez le rat et la souris exposés à 1 100 mg/kg/jour de nitrate 
d'uranyle (Tannenbaum et collab., 1951). Dans deux études plus récentes chez le rat exposé à 
l’uranium par sa consommation d’eau, des doses d'environ 2,0 à 2,7 mg/kg/jour de nitrate 
d'uranyle pendant un maximum de 9 mois n'ont pas affecté significativement le poids corporel 
de cet animal, ni sa consommation d'aliments ou d'eau (Bensoussan et collab., 2009; Bussy et 
collab., 2006). Chez la souris, l'exposition par l'eau de boisson jusqu'à 100 mg/kg/jour de 
nitrate d'uranyle pendant 15 semaines n'a eu aucun effet significatif sur le poids corporel 
(Arnault et collab., 2008). 
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Tableau 15 – Effets sur le poids corporel observés chez des mammifères à la suite de l’ingestion par voie orale de différents 
composés d’uranium (CI : concentration inhibitrice; NOEC : concentration sans effet observé; LOEC : concentration minimale avec 
effet observé). 

Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie 
d’exposition 

Dose 
(mg/kg/j) Référence 

Acétate d’uranyle Rat Sprague-
Dawley 

Poids corporel LOEC Dose unique Oral 118 (Domingo et collab., 
1987) 

Acétate d’uranyle Rat Sprague-
Dawley 

Poids corporel NOEC 4 sem. Oral 
Eau de boisson 

2,0 (Ortega et collab., 
1989) 

Acétate d’uranyle Rat Poids corporel LOEC 30 j Oral 7859 Maynard et collab., 
1953 

Acétate d’uranyle Rat Sprague-
Dawley 

Poids corporel NOEC 3 mois Oral 22,5 (Linares et collab., 
2005) 

Acétate d'uranyle 
appauvri 

Rat Poids corporel 53 % 
d’effets 

2 sem. Oral 28 (Briner et Murray, 
2005) 

Acétate d'uranyle  
appauvri 

Rat Poids corporel NOEC 2 sem. Oral 14 (Briner et Murray, 
2005) 

Acétate d'uranyle  
appauvri 

Rat mâle Poids corporel 46 % 
d’effets 

6 mois Oral 28 (Briner et Murray, 
2005) 

Acétate d'uranyle  
appauvri 

Rat femelle Poids corporel 36 % 
d’effets 

6 mois Oral 28 (Briner et Murray, 
2005) 

Acétate d'uranyle  
appauvri 

Rat Poids corporel NOEC 6 mois Oral 14 (Briner et Murray, 
2005) 

Nitrate d’uranyle Rat Poids corporel LOEC Dose unique Oral 664 mg/kg Maynard et collab., 
1953 

Nitrate d’uranyle Rat Sprague-
Dawley mâle 

Poids corporel NOEC 28 j Oral 
Eau de boisson 

35,3 (Gilman et collab., 
1998c) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie 
d’exposition 

Dose 
(mg/kg/j) Référence 

Nitrate d’uranyle Rat Sprague-
Dawley 
femelle  

Poids corporel NOEC 28 j Oral 
Eau de boisson 

40 (Gilman et collab., 
1998c) 

Nitrate d’uranyle Rat Poids corporel 27 % 
d’effets 

30 j Oral 6637 (Maynard et collab., 
1953) 

Nitrate d’uranyle Rat Sprague-
Dawley 

Poids corporel NOEC 1,5 mois Oral 2,0 (Bensoussan et 
collab., 2009) 

Nitrate d’uranyle Rat Sprague-
Dawley mâle 

Poids corporel NOEC 91 j Oral 
Eau de boisson 

36,73 (Gilman et collab., 
1998c) 

Nitrate d’uranyle Rat Sprague-
Dawley 
femelle 

Poids corporel NOEC 91 j Oral 
Eau de boisson 

53,56 (Gilman et collab., 
1998c) 

Nitrate d’uranyle Rat Poids corporel LOEC 9 mois Oral 
Eau de boisson 

2,7 (Bussy et collab., 
2006) 

Nitrate d’uranyle Rat Poids corporel 29 % 
d’effets 

2 ans Oral 270 (Maynard et collab. 
1949, 1953) 

Nitrate d’uranyle Souris Swiss Poids corporel NOEC 5 j Oral 508 (Ozmen et Yurekli, 
1998, cité dans 
ATSDR, 2011) 

Nitrate d’uranyle Souris 
B6C3F1 

Poids corporel NOEC 30 j Oral 9,3 (Raymond-Whish et 
collab., 2007) 

Nitrate d’uranyle Souris 
C57BL/6N 

Poids corporel NOEC 15 sem. Oral 
Eau de boisson 

100 (Arnault et collab., 
2008) 

Nitrate d’uranyle Souris C3H Poids corporel NOEC 18 sem. Oral 925 (Tannenbaum et 
collab., 1951) 

Nitrate d’uranyle Souris dba Poids corporel NOEC 48 sem. Oral 462 (Tannenbaum et 
collab., 1951) 

Nitrate d’uranyle Lapin Poids corporel 20 % 
d’effets 

30 j Oral 14,2 (Maynard et collab., 
1949) 

Nitrate d’uranyle Lapin Poids corporel NOEC 91 j Oral 
Eau de boisson 

41 (Gilman et collab., 
1998b) 



 

89 
 

Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie 
d’exposition 

Dose 
(mg/kg/j) Référence 

Nitrate d’uranyle Lapin de 
Nouvelle-
Zélande 

Poids corporel NOEC 91 j Oral 
Eau de boisson 

28,7 (Gilman et collab., 
1998a) 

Nitrate d’uranyle Chien Poids corporel NOEC 1 an Oral 95 (Maynard et collab. 
1949, 1953) 

Dioxyde d’uranium Rat Poids corporel NOEC 30 j Oral 12 342 (Maynard et collab., 
1949) 

Dioxyde d’uranium Rat Poids corporel NOEC 2 ans Oral 12 341 (Maynard et collab., 
1949, 1953) 

Trioxyde d’uranium Rat Poids corporel NOEC 30 j Oral 11 650 (Maynard et collab., 
1949) 

Peroxyde 
d’uranium 

Rat Poids corporel LOEC Dose unique Oral 55 mg/kg (Maynard et collab., 
1949) 

Fluorure d’uranyle Rat Poids corporel 35 % 
d’effets 

30 j Oral 1081 (Maynard et collab., 
1949) 

Fluorure d’uranyle Rat Poids corporel NOEC 2 ans Oral 135,2 (Maynard et collab., 
1949, 1953) 

Fluorure d’uranyle Rat Poids corporel 30 % 
d’effets 

2 ans Oral 270 (Maynard et collab., 
1949, 1953) 

Fluorure d’uranyle Chien Poids corporel NOEC 1 an Oral 8,0 (Maynard et collab., 
1949, 1953) 

Tétrafluorure 
d’uranium 

Rat Poids corporel NOEC 2 ans Oral 10 611 (Maynard et collab., 
1949, 1953) 

Tétrachlorure 
d’uranium 

Rat Poids corporel 18 % 
d’effets 

30 j Oral 886 (Maynard et collab., 
1949) 
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7.2.3.3 Exposition par contact cutané 

Une dose de 2,3 mg/kg/jour de nitrate d’uranyle appliqué sur des coupures effectuées sur le 
dos de lapins blancs de Nouvelle-Zélande pendant 5 semaines a provoqué une perte de poids 
importante, non spécifiée par l’auteur (Orcutt, 1949), qui a atteint un maximum 10 à 15 jours 
après le début du traitement. Cette perte de poids serait reliée à une diminution de la 
consommation d’eau et de nourriture. Des signes neurologiques tels que de l'irritabilité, de 
l’hyperactivité, des troubles d'équilibre, de la rigidité des membres, ainsi que des arrêts 
respiratoires ont aussi été observés chez ces lapins. Précisons que, lors d’une application 
topique unique chez la même espèce, aucune modification de la masse corporelle n’a été 
rapportée pour 618 mg/kg de fluorure d'uranyle, 344 mg/kg de pentachlorure d'uranium, 
666 mg/kg de trioxyde d'uranium, 195 mg/kg d’uranate de sodium, 169 mg/kg de diuranate 
d'ammonium, 410 mg/kg de peroxyde d'uranium et 458 mg/kg de dioxyde d'uranium (Orcutt, 
1949). 

Une diminution de 25 % du poids corporel a été observée chez des rats Wistar femelles, 
30 jours après l’implantation de 110 mg/kg/jour de dioxyde d'uranium dans le tissu sous-
cutané de la peau du dos (Diaz Sylvester et collab., 2002). Des baisses de croissance du tibia 
et de la mandibule ont été également répertoriées. Cette décroissance serait reliée à une 
diminution marquée du nombre d’ostéoblastes actifs, ayant laissé place à des cellules de la 
paroi osseuse. 

Une perte de poids significative a été rapportée chez le rat après l’application dermale sur une 
surface de 3 cm2 pendant une période variant entre 1 et 11 jours de 1965 mg/kg d'acétate 
d'uranyle (perte ~ 70 %), de 1928 mg/kg de tricarbonate d'ammonium uranyle (perte ~ 50 %) 
ou de 2 670 mg/kg de diuranate d'ammonium (perte ~ 50 %) (Derey et collab., 1983).  

Une perte de poids non spécifiée a également été observée après une seule application de 
689 mg/kg de tétrachlorure d'uranium sur des cobayes, 616 et 948 mg/kg de nitrate d'uranyle 
sur des cobayes et des souris et 85 mg/kg de nitrate d'uranyle sur des rats (Orcutt, 1949). 
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Tableau 16 – Effets sur le poids corporel observés chez des mammifères à la suite d’un contact cutané avec différents composés 
d’uranium (CI : concentration inhibitrice; NOEC : concentration sans effet observé; LOEC : concentration minimale avec effet 
observé). 

Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie 
d’exposition 

Dose 
(mg/kg/j) Référence 

Nitrate d’uranyle Rat Wistar Poids 
corporel 

LOEC Dose unique Contact cutané 85 (Orcutt, 1949) 

Nitrate d’uranyle Souris 
albinos 

Poids 
corporel 

LOEC 4 h Contact cutané 948 (Orcutt, 1949) 

Nitrate d’uranyle Cobaye Poids 
corporel 

LOEC 4 h Contact cutané 616 (Orcutt, 1949) 

Nitrate d’uranyle Cobaye Poids 
corporel 

NOEC 3-6 h/j; 
4 sem. 

Contact cutané 47 (Orcutt, 1949) 

Nitrate d’uranyle Cobaye Poids 
corporel 

LOEC 3-6 h/j; 
4 sem. 

Contact cutané 161,2 (Orcutt, 1949) 

Nitrate d’uranyle Lapin de 
Nouvelle-
Zélande 

Poids 
corporel 

LOEC 5 sem. Contact cutané 2,3 (Orcutt, 1949) 

Nitrate d’uranyle Lapin de 
Nouvelle-
Zélande 

Poids 
corporel 

NOEC 4 h Contact cutané 6,0 (Orcutt, 1949) 

Nitrate d’uranyle Lapin de 
Nouvelle-
Zélande 

Poids 
corporel 

LOEC 4 h Contact cutané 30 (Orcutt, 1949) 

Acétate d’uranyle Rat Wistar Poids 
corporel 

70 % 
d’effets 

1x/j; 
1-11 j 

Application 
dermale sur 
une surface de 
3 cm2 

1965 (Derey et collab., 1983) 

Fluorure d’uranyle Lapin de 
Nouvelle-
Zélande 

Poids 
corporel 

NOEC 4 h Contact cutané 618 mg/kg (Orcutt, 1949) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie 
d’exposition 

Dose 
(mg/kg/j) Référence 

Tétrafluorure 
d’uranium 

Lapin de 
Nouvelle-
Zélande 

Poids 
corporel 

NOEC 4 h Contact cutané 98 mg/kg (Orcutt, 1949) 

Tétrachlorure 
d’uranium 

Cobaye Poids 
corporel 

20 % 
d’effets 

4 h Contact cutané 660 (Orcutt, 1949) 

Pentachlorure 
d’uranium 

Lapin de 
Nouvelle-
Zélande 

Poids 
corporel 

NOEC 4 h Contact cutané 344 mg/kg (Orcutt, 1949) 

Dioxyde d’uranium Rat Wistar Poids 
corporel 

25 % 
d’effets 

 Contact cutané/
Implantation 
dans la peau du 
dos 

110 (Diaz Sylvester et collab., 
2002) 

Dioxyde d’uranium Lapin de 
Nouvelle-
Zélande 

Poids 
corporel 

NOEC 4 h Contact cutané 458 mg/kg (Orcutt, 1949) 

Trioxyde d’uranium Lapin de 
Nouvelle-
Zélande 

Poids 
corporel 

NOEC 4 h Contact cutané 666 mg/kg (Orcutt, 1949) 

Peroxyde d’uranium Lapin de 
Nouvelle-
Zélande 

Poids 
corporel 

NOEC 4 h Contact cutané 410 mg/kg (Orcutt, 1949) 

Octoxyde de 
triuranium 

Lapin de 
Nouvelle-
Zélande 

Poids 
corporel 

NOEC 4 h Contact cutané 147 mg/kg (Orcutt, 1949) 

Uranate de sodium Lapin de 
Nouvelle-
Zélande 

Poids 
corporel 

NOEC 4 h Contact cutané 195 mg/kg (Orcutt, 1949) 

Diuranate 
d’ammonium 

Rat Wistar Poids 
corporel 

CI50 1-11 j Application 
dermale  
journalière sur 
une surface de 
3 cm2 

2670 (Derey et collab., 1983) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie 
d’exposition 

Dose 
(mg/kg/j) Référence 

Diuranate 
d’ammonium 

Lapin de 
Nouvelle-
Zélande 

Poids 
corporel 

NOEC 4 h Contact cutané 169 mg/kg (Orcutt, 1949) 

Tricarbonate 
d’ammonium uranyle 

Rat Wistar Poids 
corporel 

CI50 1-11 j Application 
dermale  
journalière sur 
une surface de 
3 cm2 

1928 (Derey et collab., 1983) 
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7.2.4. Effets sur la reproduction 

7.2.4.1 Exposition par inhalation 

Aucune étude sur les mammifères n’a décrit des effets sur la reproduction après une 
exposition par inhalation à de l'uranium. 

7.2.4.2 Exposition par voie orale 

De nombreuses études ont porté sur les effets chimiques de l’uranium sur la reproduction des 
mammifères, dans un objectif d’extrapolation pour la santé humaine. Ces études portent par 
conséquent principalement sur des mammifères de laboratoire tels que des souris et des 
cobayes. 

La fécondité n’a pas été affectée de façon significative dans le cas où des souris Swiss 
(25 mâles et 25 femelles par groupe) ont reçu par gavage des doses de 5, 10 et 25 mg/kg/jour 
d'acétate d'uranyle pendant 60 jours avant l'accouplement avec des femelles ayant reçu les 
mêmes doses pendant 14 jours (Paternain et collab., 1989). Une augmentation significative de 
la mortalité néonatale par portée a cependant pu être observée à la dose la plus élevée de 
25 mg/kg/jour (1,1 mort à la suite de l’exposition à 25 mg/kg/jour, comparativement à 
0,2 mort dans le groupe contrôle). La croissance des jeunes était par ailleurs plus faible pour 
les souris exposées à l'uranium. 

Dans une autre étude, des souris Swiss-Webster mâles ont été exposées par leur eau de 
boisson à des doses de 10, 20, 40 ou 80 mg/kg/jour d’acétate d'uranyle sur une période de 
64 jours. Ils se sont ensuite accouplés avec des femelles non exposées et une réduction du 
succès reproducteur non reliée à la dose ingérée a été mesurée : 70 % pour 10 mg/kg/jour, 
62 % pour 20 mg/kg/jour, 70 % pour 40 mg/kg/jour et 54 % pour 80 mg/kg/jour. Ce résultat 
serait associé à une diminution importante du nombre de spermatozoïdes et du poids des 
épididymes (Llobet et collab., 1991). Le nombre de fœtus vivants et morts chez les femelles 
accouplées avec des souris mâles exposés à l'uranium n’était pas significativement différent 
de celui des femelles accouplées avec des souris mâles non exposés. Le poids corporel des 
adultes a diminué de façon significative (perte ~ 5 %) dans le groupe exposé à la dose de 
80 mg/kg/jour. 

L'influence du stress sur le développement postnatal et le comportement a été évaluée chez la 
descendance de rats mâles Sprague-Dawley exposés à l'uranium (Albina et collab., 2005). 
Ainsi, huit groupes d'adultes ont reçu de l'acétate d'uranyle par l'eau de boisson à des doses de 
0, 10, 20 et 40 mg/kg/jour pendant 3 mois. En accord avec les effets déjà observés chez la 
souris (Llobet et collab. ,1991), l’exposition à cette forme d’uranium a entraîné une baisse 
significative, mais non liée à la dose, du succès reproducteur (33 % pour 10 mg/kg/jour, 56 % 
pour 20 mg/kg/jour et 33 % pour 40 mg/kg/jour). 

L’exposition de rats mâles Sprague-Dawley pendant 3 mois avec 10, 20 et 40 mg/kg/jour 
d’acétate d'uranyle par l'eau de boisson, avant leur accouplement avec des femelles non 
exposées, a entraîné une réduction significative du succès reproducteur (Linares et collab., 
2005). Dans cette étude, aucune baisse significative du nombre de petits par portée, du 
nombre de petits viables et non viables par portée ou du poids absolu ou relatif des testicules 



 

95 
 

et de l'épididyme n’a été répertoriée. Une diminution significative du nombre de spermatides 
par testicule a néanmoins été observée à des doses supérieures à 10 mg/kg/jour.  

L’exposition des femelles souris Swiss gravides à 0,05, 0,5, 5,0 et 50 mg/kg/jour d'acétate 
d'uranyle par leur ingestion d’eau n'a engendré aucun effet significatif sur la taille moyenne 
des portées de la naissance au jour 4 (Domingo et collab., 1989a). Cependant, l'indice de 
viabilité (nombre de petits viables à 21 jours/nombre de petits nés) a significativement 
diminué à la plus forte dose testée : 5,5 petits pour les souris exposées, contre 8,8 pour celles 
du groupe contrôle. En 21 jours, aucune différence significative n'a été observée dans le 
développement des petits, de même que dans leur prise de poids ou leur croissance. Deux 
femelles du groupe exposé à 5 mg/kg/jour et trois femelles du groupe exposé à 50 mg/kg/jour 
sont mortes avant la naissance des jeunes (Domingo et collab., 1989a). 

Aucune mortalité n’a été rapportée chez les embryons de 20 souris Swiss ayant reçu par 
gavage différentes doses d'acétate d'uranyle (5, 10, 25 et 50 mg/kg/jour) des jours 6 à 15 de 
leur gestation. Néanmoins, une incidence accrue de malformations a été signalée chez leur 
descendance, dès la dose d’exposition de 25 mg/kg/jour (Domingo et collab., 1989b). Des 
effets toxiques visibles ont aussi été observés chez les mères dans tous les groupes exposés, 
notamment une réduction significative de la prise de poids dépendante de la dose d’exposition 
(réduction de 43 % à la plus faible dose testée et de 82 % à la dose la plus élevée) ainsi qu’une 
diminution du taux d’ingestion de nourriture. Les auteurs indiquent que ce résultat pourrait 
avoir eu une incidence sur le développement des embryons.  

L'exposition de rats femelles Sprague-Dawley à des doses de 0, 22,5 ou 45 mg/kg/jour 
d'acétate d'uranyle dans l'eau de boisson pendant 4 semaines avant l'accouplement avec des 
mâles non exposés a entraîné, à la plus faible dose testée, une réduction significative du poids 
corporel des petits 21 jours après leur naissance, mais pas au jour postnatal 1 (Sanchez et 
collab., 2006). 

Hao et ses collaborateurs (2012a) ont étudié les effets de l’uranium appauvri sur la 
reproduction de deux générations de rats Wistar (30/sexe/groupe) exposées par l’alimentation 
à des doses de 0 (groupe témoin), 4 (DU4) et 40 (DU40) mg/kg/jour pendant 4 mois. Les 
effets sur la reproduction des rats de première génération (F0) étaient faibles et non 
significatifs, alors que les effets étaient significatifs sur leur descendance, la génération F1. 
Par ailleurs, après 4 mois d'exposition, le taux de femelles gravides et le taux de survie de la 
troisième génération, la génération F2, étaient significativement inférieurs par rapport au 
groupe témoin, et en particulier dans le groupe DU40 où ces paramètres ont diminué de 60 % 
et 66 %. Aucun effet indésirable n'a été observé chez les rats de génération F0.  

L’étude menée par Maynard et ses collaborateurs (1953, citée dans ATSDR, 2011) rapporte 
que des rats mâles ayant reçu pendant 2 ans des doses orales élevées (331 mg/kg/jour) de 
nitrate d'uranyle par leur alimentation ont développé une dégénérescence testiculaire. Pour les 
rats femelles ayant reçu des doses orales de 664 mg/kg/jour du même composé pendant la 
même durée, la taille des portées a été réduite (les niveaux d’effets chez les mâles et les 
femelles exposées au nitrate d’uranyle ne sont pas précisés).  
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Les effets de l'uranium sur la fonction ovarienne ont également été étudiés : 

- L'exposition de souris C57Bl x CBA femelles à des teneurs supérieures ou égales à 
1,25 mg/kg/jour de nitrate d'uranyle (doses testées : 1,25, 12,5 et 100 mg/kg/jour) dans 
l'eau de boisson pendant 15 semaines a entraîné de légères perturbations dans la 
folliculogenèse ovarienne (Arnault et collab., 2008).  

- L'exposition par l'eau de boisson de souris Swiss femelles jusqu'à 10 mg/kg/jour de 
nitrate d'uranyle pendant 40 jours n'a pas modifié le nombre moyen d'ovocytes ovulés 
par femelle (Kundt et collab., 2009). Cependant, des doses supérieures à 
2,5 mg/kg/jour ont plus que doublé le pourcentage d'ovocytes dysmorphiques : espace 
perivitellin augmenté à une dose de 5 mg/kg/jour, ovocytes lysés à 2,5 et 
5,0 mg/kg/jour, ovocytes fragmentés à 10 mg/kg/jour et ovocytes non sphériques à des 
doses supérieures à 2,5 mg/kg/jour. 

- L'exposition de souris femelles hybrides à un maximum de 6,9 mg/kg/jour de nitrate 
d'uranyle pendant 49 jours par l'eau de boisson n'a pas eu d'incidence sur le nombre 
d'ovocytes ovulés (Feugier et collab., 2008). La qualité des ovocytes n'a pas été 
affectée par la plus faible dose testée (1,9 mg/kg/jour), mais la proportion d'ovocytes 
sains a été réduite de moitié à des doses supérieures à 3,9 mg/kg/jour. L'accroissement 
de la dose journalière de 3,9 à 6,9 mg/kg/jour n'a pas augmenté la proportion 
d'ovocytes présentant des anomalies, mais conduit à une diversification des anomalies 
ovocytaires. Arnault et ses collaborateurs (2008) et Feugier et ses collaborateurs 
(2008) ont mesuré l'uranium dans les ovaires des animaux testés et aucune 
accumulation significative n’a été signalée.  
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Tableau 17 – Effets sur la reproduction observés chez des mammifères à la suite de l’ingestion de différents composés d’uranium 
(CE : concentration efficace; NOEC : concentration sans effet observé; LOEC : concentration minimale avec effet observé). 

Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie 
d’exposition 

Dose 
(mg/kg/j) Référence 

Acétate d’uranyle Rat 
Sprague-
Dawley 

Succès 
reproducteur 

LOEC 3 mois Oral 
Eau de boisson 

20 (Linares et 
collab., 2005) 

Acétate d’uranyle Rat 
Sprague-
Dawley 

Succès 
reproducteur 

NOEC 3 mois Oral 
Eau de boisson 

20 (Linares et 
collab., 2005) 

Acétate d’uranyle Rat 
Sprague-
Dawley 

Nombre de 
rejetons par 
portée 

NOEC 3 mois Oral 
Eau de boisson 

40 (Linares et 
collab., 2005) 

Acétate d’uranyle Rat 
Sprague-
Dawley 

Viabilité des 
rejetons 

NOEC 3 mois Oral 
Eau de boisson 

40 (Linares et 
collab., 2005) 

Acétate d’uranyle Rat 
Sprague-
Dawley 

Poids des 
testicules 

NOEC 3 mois Oral 
Eau de boisson 

40 (Linares et 
collab., 2005) 

Acétate d’uranyle Rat 
Sprague-
Dawley 

Poids de 
l’épididyme 

NOEC 3 mois Oral 
Eau de boisson 

40 (Linares et 
collab., 2005) 

Acétate d’uranyle Rat 
Sprague-
Dawley 

Nombre de 
spermatides/ 
testicule 

LOEC 3 mois Oral 
Eau de boisson 

20 (Linares et 
collab., 2005) 

Acétate d’uranyle Souris 
Swiss-
Webster 

Fécondité NOEC 14-60 j Oral 
Gavage 

25 (Paternain et 
collab., 1989) 

Acétate d’uranyle Souris 
Swiss-
Webster 

Mortalité 
néonatale 

LOEC 14-60 j Oral 
Gavage 

25 (Paternain et 
collab., 1989) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie 
d’exposition 

Dose 
(mg/kg/j) Référence 

Acétate d’uranyle Souris 
Swiss-
Webster 

Succès 
reproducteur 

LOEC 64 j Oral 
Eau de boisson 

10 (Llobet et 
collab., 1991) 

Acétate d’uranyle Souris 
Swiss-
Webster 

Survie des 
rejetons 

NOEC 64 j Oral 
Eau de boisson 

80 (Llobet et 
collab., 1991) 

Acétate d’uranyle Souris 
Swiss-
Webster 

Poids corporel LOEC 64 j Oral 
Eau de boisson 

80 (Llobet et 
collab., 1991) 

Acétate d’uranyle Rat 
Sprague-
Dawley 

Poids corporel 
des rejetons 

13 à 16 % 
d’effets 

4 sem.  Oral 
Eau de boisson 

22,5 (Sanchez et 
collab., 2006) 

Acétate d’uranyle Rat 
Sprague-
Dawley 

Succès 
reproducteur 

LOEC 3 mois Oral 
Eau de boisson 

10 (Albina et 
collab., 2005) 

Acétate d’uranyle Souris 
Swiss-
Webster 

Taille des portées NOEC 13e jour de 
gestation 
jusqu’à la 
naissance

Oral 
Eau de boisson 

50 (Domingo et 
collab., 1989a) 

Acétate d’uranyle Souris 
Swiss-
Webster 

Indice de viabilité LOEC 21 j Oral 
Eau de boisson 

50 (Domingo et 
collab., 1989a) 

Acétate d’uranyle Souris 
Swiss-
Webster 

Développement 
des rejetons 

NOEC 21 j Oral 
Eau de boisson 

50 (Domingo et 
collab., 1989a) 

Acétate d’uranyle Souris 
Swiss-
Webster 

Survie des 
embryons 

NOEC 9 j Oral 
Gavage 

50 (Domingo et 
collab., 1989a) 

Acétate d’uranyle Souris 
Swiss-
Webster 

Malformations 
chez les rejetons 

LOEC 9 j Oral 
Gavage 

25 (Domingo et 
collab., 1989a) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie 
d’exposition 

Dose 
(mg/kg/j) Référence 

Acétate d’uranyle Souris 
Swiss-
Webster 

Prise de poids 
pendant la 
gestation 

43 % 
d’effets 

9 j Oral 
Gavage 

5 (Domingo et 
collab., 1989a) 

Acétate d’uranyle Souris 
Swiss-
Webster 

Prise de poids 
pendant la 
gestation 

82 % 
d’effets 

9 j Oral 
Gavage 

50 (Domingo et 
collab., 1989a) 

Uranium appauvri 
sous forme de nitrate 
d’uranyle 

Rat Wistar Succès 
reproducteur de la 
génération F0 

NOEC 4 mois Oral 40 (Hao et collab., 
2012a) 

Nitrate d’uranyle Rat Dégénérescence 
testiculaire 

LOEC 2 ans Oral 331 (Maynard et 
collab., 1953) 

Nitrate d’uranyle Rat Taille des portées LOEC 2 ans Oral 664 (Maynard et 
collab., 1953) 

Nitrate d’uranyle Souris 
Swiss-
Webster 

Nombre 
d’ovocytes 

NOEC 40 j Oral 
Eau de boisson 

10 (Kundt et collab., 
2009) 

Nitrate d’uranyle Souris 
Swiss-
Webster 

Nombre 
d’ovocytes 
dysmorphiques 

LOEC 40 j Oral 
Eau de boisson 

2,5 (Kundt et collab., 
2009) 

Nitrate d’uranyle Souris 
hybrides 

Nombre 
d'ovocytes ovulés 

NOEC 49 j Oral 
Eau de boisson 

6,9 (Feugier et 
collab., 2008) 

Nitrate d’uranyle Souris 
hybrides 

Qualité des 
ovocytes 

NOEC 49 j Oral 
Eau de boisson 

1,9 (Feugier et 
collab., 2008) 

Nitrate d’uranyle Souris 
hybrides 

Nombre 
d’ovocytes sains 

CE50 49 j Oral 
Eau de boisson 

3,9 (Feugier et 
collab., 2008) 

Nitrate d’uranyle Souris 
C57Bl x 
CBA 

Folliculogenèse 
ovarienne 

LOEC 15 sem. Oral 
Eau de boisson 

1,25 (Arnault et 
collab., 2008) 
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7.2.4.3 Exposition par contact cutané 

Quelques études ont porté sur les effets d’une exposition cutanée ou sous-cutanée à de 
l’uranium chez des mammifères. 

Arfsten et ses collaborateurs (2005, 2006, 2009) ont effectué plusieurs études sur les effets de 
l’implantation de pastilles d’uranium appauvri sur le succès reproducteur et le développement 
chez le rat pendant deux générations successives. 

Arfsten et ses collaborateurs (2006, 2009) ont étudié les effets de l’implantation de pastilles 
d’uranium appauvri provenant de fragments de projectiles sur la reproduction et le 
développement du rat. Des groupes de rats Sprague-Dawley (6 à 18 individus de chaque sexe 
par groupe) ont ainsi été exposés avec 0, 4, 8, 12 ou 20 pastilles d'uranium appauvri sur une 
superficie de 2 mm2 dans le muscle gastrocnémien, c’est-à-dire le muscle principal du mollet. 
La concentration d’uranium appauvri n’est pas fournie par les auteurs. Ces données sont donc 
présentées à titre indicatif. Les rats témoins ont reçu des implants de tantale biologiquement 
inerte. Les rats ont été accouplés 120 jours après l’implantation. Le poids corporel des 
femelles gravides a été suivi tout au long de la gestation. Les mâles de la génération F0 ont été 
conservés jusqu'à leur nécropsie, 200 jours après la naissance de leur descendance. Il en est de 
même pour les femelles non gestantes. Les rats de la génération F1 ont été dénombrés et pesés 
immédiatement après la naissance et le ratio mâle/femelle a été déterminé. Un suivi de leur 
état général a eu lieu pendant les 20 premiers jours de leur vie, afin de détecter les 
malformations importantes. À 2 jours de vie, les femelles et leurs petits ont subi des tests de 
reconnaissance maternelle. À 4 jours de vie, les portées ont été réduites à huit individus 
(quatre de chaque sexe). Les petits abandonnés par leur mère ont été sacrifiés et leurs corps en 
entier ont été analysés pour déterminer leur teneur en uranium. Les petits restants ont été 
gardés avec leur mère jusqu'à 20 jours de vie, où deux petits par sexe ont à nouveau été 
sacrifiés pour déterminer les teneurs totales en uranium dans leur organisme. Les femelles de 
la première génération ont été nécropsiées 200 jours après la naissance des jeunes. La survie 
et le poids corporel des petits ont été suivis jusqu'à 120 jours après leur naissance. À ce 
moment, les mâles des première et seconde générations (F0 et F1) ont tous été sacrifiés et un 
dénombrement ainsi que l’analyse comportementale des spermatozoïdes ont été examinés. La 
génération F2 a été produite par l'accouplement de femelles et de mâles F1, 70 jours après 
leur naissance. Les petits de la génération F2 ont été soumis aux mêmes tests que ceux de la 
génération F1, à l’exception du test de reconnaissance maternelle. Les mâles et les femelles de 
la génération F1 ont été sacrifiés 120 jours après la naissance des petits de génération F2. Un 
mâle et une femelle par portée de la génération F2 ont été sacrifiés 90 jours après leur 
naissance.  

Aucun signe clinique de toxicité n’a été observé chez les rats de la génération F0. L'uranium 
appauvri n'a par ailleurs engendré aucun effet significatif sur le succès reproducteur, l'indice 
de gestation, la durée de gestation ou la prise de poids pendant la gestation. Les résultats de 
l’évaluation des paramètres spermatiques des mâles de génération F0 n'ont pas montré d'effets 
importants liés à l’uranium appauvri. L'examen histologique des principaux organes des rats 
témoins a mis en évidence uniquement des réactions tissulaires face au corps étranger. Notons 
que trois mâles et quatre femelles de la génération F0 sont morts pendant l'expérimentation, 
mais la nécropsie n'a pas permis d’en déterminer la cause. 
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La viabilité des petits de la génération F1 de 4 à 20 jours après leur naissance était similaire 
d’un groupe à l’autre, tout comme leur gain de poids. Les petits de la génération F1, sacrifiés 
20 jours après leur naissance, ne présentaient pas d’anomalie majeure. La prise de poids ainsi 
que le poids corporel des petits de la génération F1 âgés de 20 à 120 jours étaient comparables 
dans tous les groupes. Huit des 414 rats de la génération F1 sont morts de causes inconnues 
avant la nécropsie. Aucune anomalie importante n’a été observée chez les rats restants. Ni la 
motilité des spermatozoïdes ni leur concentration n’a été significativement affectée par 
l'uranium appauvri chez les mâles de génération F1. Le succès reproducteur global des rats F1 
était inférieur à celui des rats de génération F0, mais était comparable chez tous les groupes de 
la génération F1.  

Aucun effet significatif sur le développement des petits de la génération F2 n’a été signalé 
dans les 20 premiers jours suivant leur naissance. La nécropsie des petits de génération F2 n’a 
montré aucune malformation significative. La motilité des spermatozoïdes et la concentration 
des spermatozoïdes n'étaient pas non plus significativement différentes entre les groupes de la 
génération F2. 

Arfsten et ses collaborateurs (2005) ont étudié les effets de l’implantation sous-cutanée de 
pastilles d’uranium appauvri provenant de fragments de projectiles (n = 0, 4, 8 ou 12; 
concentration d’uranium non spécifiée) sur des rats Sprague-Dawley mâles et femelles qui ont 
été accouplés 30 jours après l’opération. Aucun effet négatif sur leur succès reproducteur, leur 
survie ou leur gain de poids corporel n’a été mesuré. Dans la descendance, aucune différence 
statistiquement significative n’a été observée pour la taille des portées, leur poids, leur taux de 
survie, à la naissance et à 5 ou 20 jours de vie. Aucune anomalie physique détectée dans la 
descendance n’était imputable à l'exposition néonatale à l’uranium appauvri. 

Des pastilles d'uranium appauvri (2, 4 ou 6 pastilles) ont été implantées dans le muscle 
gastrocnémien des souris transgéniques mâles, pendant sept mois. Ceux-ci ont ensuite été 
accouplés avec des femelles non exposées et non transgéniques. Le même protocole a été 
appliqué à un groupe contrôle ayant reçu des implants de tantale biologiquement inerte. Cette 
étude avait pour but de déterminer si l'exposition paternelle à l'uranium pouvait entraîner des 
dommages génétiques à la descendance (Miller et collab., 2010). Les portées obtenues avec 
les pères portant un implant d’uranium appauvri étaient plus petites que celles provenant du 
groupe contrôle (5,5 ± 0,4 souris/portée), et ce, dépendamment de la dose reçue. Ainsi, les 
portées des pères exposés à l’uranium appauvri étaient en moyenne de 5,0 ± 0,4 souris/portée 
pour la dose correspondant à 2 pastilles, de 4,1 ± 0,4 souris/portée pour la dose correspondant 
à 4 pastilles et de 3,8 ± 0,5 souris/portée pour la dose correspondant à 6 pastilles. L'exposition 
paternelle à l'uranium appauvri n'a néanmoins pas entraîné de malformations fœtales, ni 
d’augmentation significative de tumeurs malignes hématopoïétiques. 

L'influence du stress maternel induit par l’ingestion d’uranium sur le développement a été 
évaluée chez le rat (Albina et collab., 2003). Quatre groupes de rates gravides ont reçu par 
injection sous-cutanée, des doses de 0,415 et de 0,830 mg/kg/jour d'acétate d'uranyle, du 6e au 
15e jour de leur gestation. Des césariennes ont été réalisées au 20e jour de gestation. Une 
toxicité (taux d’avortement naturel, prise de poids pendant la gestation) a été observée chez la 
mère à une dose de 0,830 mg/kg/jour, tandis que la fœtotoxicité a été démontrée à chacune 
des doses par des réductions significatives du poids corporel des fœtus. Dans le même ordre 
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d’idées, Bosque et ses collaborateurs (1993) rapportent que le poids corporel des fœtus était 
significativement diminué chez des souris Swiss exposées par injection sous-cutanée de 
0,5, 1,0 et 2,0 mg/kg/jour d’uranium sous forme d’acétate d’uranyle dihydrate, des jours 6 à 
15 de leur gestation. À ces doses, le nombre total de malformations internes et squelettiques 
des fœtus augmentait de façon dépendante à la dose testée. Sur la base de ces données, la 
NOEC pour l'embryotoxicité de ce composé d’uranium est inférieure à 0,5 mg/kg/jour, alors 
que celle pour la tératogénicité est de 0,5 mg/kg/jour. 
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Tableau 18 – Effets sur la reproduction observés chez des mammifères à la suite du contact cutané avec différents composés 
d’uranium (NOEC : concentration sans effet observé; LOEC : concentration minimale avec effet observé). 

Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie 
d’exposition Dose Référence 

Uranium appauvri Rat Sprague-
Dawley 

Succès 
reproducteur de 
la génération F0 

NOEC 120 j Contact cutané 20 pastilles (Arfsten et 
collab., 2006, 
2009) 

Uranium appauvri Rat Sprague-
Dawley 

Indice de 
gestation de la 
génération F0 

NOEC 120 j Contact cutané 20 pastilles (Arfsten et 
collab. 2006, 
2009) 

Uranium appauvri Rat Sprague-
Dawley 

Durée de la 
gestation de la 
génération F0 

NOEC 120 j Contact cutané 20 pastilles (Arfsten et 
collab., 2006, 
2009) 

Uranium appauvri Rat Sprague-
Dawley 

Prise de poids 
de la génération 
F0 pendant la 
gestation  

NOEC 120 j Contact cutané 20 pastilles (Arfsten et 
collab., 2006, 
2009) 

Uranium appauvri Rat Sprague-
Dawley 

Prise de poids 
de la génération 
F0 pendant la 
gestation  

NOEC 30 j Contact cutané 20 pastilles (Arfsten et 
collab., 2005) 

Uranium appauvri Rat Sprague-
Dawley 

Succès 
reproducteur de 
la génération F0 

NOEC 30 j Contact cutané 12 pastilles (Arfsten et 
collab., 2005) 

Uranium appauvri Souris 
transgéniques 

Taille des 
portées 

LOEC 7 mois Contact cutané 2 pastilles (Miller et collab., 
2010) 

Uranium appauvri Souris 
transgéniques 

Malformation 
foetale 

NOEC 7 mois Contact cutané 6 pastilles (Miller et collab., 
2010) 
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Composé Espèce Effet Paramètre Durée 
d’exposition 

Voie 
d’exposition Dose Référence 

Acétate d’uranyle Rat Taux 
d’avortement 
naturel et prise 
de poids 
pendant la 
gestation 

LOEC 6e au 15e jour 
de leur 
gestation 

Injection sous-
cutanée 

0,830 
mg/kg/j 

(Albina et 
collab., 2003) 

Acétate d’uranyle Souris Swiss Embryotoxicité LOEC 6e au 15e jour 
de leur 
gestation

Injection sous-
cutanée 

0,5 mg/kg/j (Albina et 
collab., 2003) 

Acétate d’uranyle Souris Swiss Tératogénicité NOEC 6e au 15e jour 
de leur 
gestation

Injection sous-
cutanée 

0,5 mg/kg/j (Albina et 
collab., 2003) 
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7.2.4.4 Autres voies d’exposition 

Hao et ses collaborateurs (2012b) ont évalué le rôle protecteur du zinc contre la toxicité 
aiguë de l'uranium appauvri. Trois groupes de rats Sprague-Dawley ont reçu des 
injections intrapéritonéales avec de l'uranium appauvri (10 mg/kg). Deux groupes ont 
reçu avant ou après des doses de sulfate de zinc (10 mg/kg), une fois par jour, pendant 
2 jours. Les taux de survie après 30 jours de chaque groupe (n = 30) présentaient des 
différences importantes. Le groupe n’ayant reçu que de l’uranium appauvri avait le plus 
bas taux de survie : 10 % contre 50 % pour le groupe où le zinc a été injecté après 
l'uranium appauvri et 70 % pour le groupe où le zinc a été injecté avant l'uranium 
appauvri. Chez les rats n’ayant été exposés qu’à l’uranium, les morts survenaient sept 
jours après l’administration de l'uranium appauvri, alors que, pour les rats ayant reçu 
également du zinc, les morts survenaient en moyenne qautre jours plus tard, indiquant 
que la pré-administration de zinc peut retarder les effets toxiques de l’uranium. 
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8. GÉNOTOXICITÉ DE L’URANIUM 

Les rayonnements α émis par l’uranium sont susceptibles d’induire des dommages à 
l’ADN, particulièrement en présence de doses intracellulaires élevées. Celui-ci peut 
causer des dommages directs à l’ADN en se fixant, avec une haute affinité, aux 
groupements phosphates de l’ADN sous la forme d’ion uranyle (Busby et Schnug, 2007), 
créant ainsi un stress oxydatif (Lourenco et collab., 2013; Thiebault et collab., 2007; 
figure 4), ou se lier à différentes protéines ayant des rôles clés dans la réparation de 
l’ADN.  

Un stress oxydatif peut induire une apoptose (équivalant à une mort cellulaire 
programmée), par l’activation de la voie de la caspase 9, ou une nécrose cellulaire 
(Periyakaruppan et collab., 2009; Thiebault et collab., 2007). 

 

Figure 4 – Mécanisme d’actions de l’uranium conduisant à des dommages à l’ADN, 
proposé par Thiebault et ses collaborateurs, 2007. 

Les modifications de l’ADN causées par l’uranium peuvent être réparées par le système 
cellulaire de réparation de l’ADN. Si les dommages à l’ADN ne sont pas réparés 
adéquatement, ces modifications peuvent engendrer des mutations permanentes. Les 
mutations correspondent à des modifications de la séquence de l’ADN du génome. Elles 
peuvent être généralement divisées en deux catégories : les mutations ponctuelles, 
n’affectant qu’une seule base dans un gène et causant des modifications dans la protéine 
que le gène encode, ou les mutations de réarrangement (insertion ou délétion d’une 
section du gène). Ces mutations peuvent affecter des gènes critiques ou non du 
fonctionnement cellulaire. Les mutations du gène p53 sont très étudiées car les 
conséquences associées à ces mutations sont graves. En effet, ce gène contrôle les 
activités de suppression des tumeurs (cellular gate keeper), en contrôlant la prolifération 
cellulaire, notamment de cellules dont l’ADN est fortement endommagé, l’induction de 
l’apoptose et de la différenciation cellulaire. Les mutations des gènes de réparation et de 
stabilisation du génome (care taker) sont également fortement étudiées. 
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Les mutations dans le génome peuvent également conduire à la perte de l’intégrité de 
l’ADN et induire (Lourenco et collab., 2013) : 

- des changements d’expression des gènes;  

- l’occurrence de mutations qui peuvent : 

 induire une instabilité du génome (conséquence possible : baisse de la 
condition physique des populations concernées); 

 conduire à une prédisposition à développer des maladies génétiques liées, 
notamment, à des aberrations chromosomiques. 

Il a été suggéré que la génotoxicité de l’uranium peut être due à sa radiotoxicité ainsi qu’à 
sa toxicité chimique (Busby et Schnug, 2007). Il est difficile de distinguer les deux modes 
d’action lorsque les concentrations en uranium dans le milieu sont faibles ou que les 
doses internes dans les organismes sont peu élevées.  

De nombreuses études ont été menées pour évaluer les effets génotoxiques de l’uranium 
vis-à-vis des organismes terrestres. Les paragraphes suivants présentent quelques-unes de 
ces études. 

Vandenhove et ses collaborateurs (2006a) ont exposé pendant 7 jours des plants de 
haricot rouge, Phaseolus vulgarisa, âgés de dix jours, à du nitrate d’uranyle 
(0,1 à 1000 µM), dans un milieu Hoagland (pH de 5,0). Cette étude a permis de constater 
une augmentation des teneurs en enzymes anti-oxydantes, positivement corrélée avec les 
concentrations d’uranium, jusqu’à la concentration de 100 µM. À ces concentrations, 
d’après les analyses réalisées (essai Comète), l’ADN des cellules des racines ne semblait 
avoir subi de dommages. À la plus forte concentration de 1000 µM d’uranium, la 
production d’enzymes anti-oxydantes avait diminué de façon très importante et l’ADN 
était complètement dispersé (essai Comète). Les auteurs expliquent que l’ion uranyle 
UO2

2+ ressemble aux ions calcium et magnésium et peut par conséquent les remplacer à 
différents endroits dans les cellules. Les complexes formés avec U sont de plus d’une 
plus grande stabilité que ceux qui sont formés avec le magnésium ou le calcium. Le 
magnésium joue un rôle déterminant de stabilisation des macromolécules d’ARN et 
d’ADN. Par conséquent, le remplacement du magnésium par l’uranyle peut induire une 
baisse de la stabilité de l’ARN et de l’ADN, pouvant expliquer, en partie, les dommages à 
l’ADN observés.  

Lin et ses collaborateurs (1993) ont étudié les effets du nitrate d’uranyle sur des cellules 
ovariennes de hamsters chinois à des concentrations comprises entre 3,3 x 10-3 mM et 
3,0 x 10-1 mM. À ces concentrations, les auteurs précisent qu’ils n’ont pas mesuré 
d’émission de radiations. Les cellules ont été exposées durant 2 heures à l’uranium, puis 
transférées dans un milieu non contaminé pendant 16 heures. La CI50-2h pour la viabilité 
cellulaire était de 0,049 mM. Par ailleurs, les auteurs ont constaté une augmentation 
significative de cellules binuclées pour la concentration la plus élevée ainsi qu’une 
inhibition de la prolifération cellulaire pour les concentrations supérieures à 0,01 mM. À 
ces concentrations, l’uranium a également entraîné une augmentation de la fréquence des 
dommages chromosomiques et des échanges de chromatides sœurs. Dans une étude 
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ses collaborateurs (2013) ont ainsi réalisé une étude sur des souris des bois Apodemus 
sylvaticus, vivant dans une forêt présentant des dépôts de boues contaminées provenant 
d’un site minier, situé à 3 km, lui-même contaminé. Le site est contaminé par de 
l’uranium, ses descendants et d’autres métaux (Be, Al, Mn, Ni, Cu, Zn, Sr, Cd, Pb). Onze 
souris issues du site contaminé et 10 souris issues d’un site de référence ont été 
échantillonnées. En plus de démontrer une perte d’intégrité génomique, les résultats de 
cette étude ont mis en évidence une bioaccumulation significative de Cd et U dans les os 
et le foie et de Cu dans les os des souris issues de la zone contaminée.  
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9. VALEURS DE RÉFÉRENCE TOXICOLOGIQUES 

Différents organismes ont cherché à établir des valeurs de référence toxicologiques ou 
seuils de toxicité pour la protection des organismes terrestres. Ces valeurs de référence 
sont fondées sur un jugement d'expert ou calculées à partir de seuils d'effets (données de 
toxicité aiguë ou chronique). Toutes les valeurs de référence colligées sont présentées au 
tableau 19. 

Une valeur de référence a ainsi été établie pour les microorganismes (Sheppard et collab., 
2005) et pour les oiseaux non piscivores à la suite de l’ingestion d'eau potable (US 
Department of Energy, 2005). Ces deux valeurs ont été établies à partir d’un faible 
nombre de données sur la toxicité chimique de l’uranium. Plusieurs valeurs de référence 
pour la protection des plantes terrestres ont également été déterminées (Efroymson et 
collab., 1997a, 1997b; US Department of Energy, 2005; Meyer et collab., 2004; Sheppard 
et collab., 2005), tout comme pour la protection des mammifères (Meyer et collab., 2004; 
Sheppard et collab., 2005); US Department of Energy, 2005; Arizona Department of 
Environmental Quality, 2007). 

Bien qu’il existe quelques données sur la toxicité chimique de l'uranium sur les vers de 
terre et les collemboles, aucune valeur de référence n’a été répertoriée pour les 
invertébrés terrestres. Il en est de même pour les amphibiens et les reptiles. 
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Tableau 19 – Valeurs de référence pour les organismes terrestres, disponibles dans la littérature. 

Récepteur Type d’exposition Valeur de référence Commentaires Références 

Microorganismes Sol 100 mg/kg Seuil sans effet  (Sheppard et collab., 
2005) 

Plantes Sol 5 mg/kg Basé sur les données de phytotoxicité (Efroymson et collab., 
1997a, 1997b) 

Plantes Sol 5 mg/kg Basé sur le modèle de contrôle des substances 
toxiques de l’Oak Ridge National Laboratory 

(US DOE, 2005) 

Plantes Sol 250 mg/kg Seuil sans effet (Sheppard et collab., 
2005) 

Plantes Tissus  270 mg/kg Seuil de toxicité basé sur l’accumulation 
d’uranium appauvri dans les tissus racinaires 

(Meyer et collab., 2004) 

Oiseaux Eau 69 mg/l LOEC basé sur l'ingestion d’eau potable chez 
l'hirondelle à ailes hérissées.  

* Non valable pour les oiseaux piscivores. 

(US DOE, 2005) 

Oiseaux Dose interne 0,1 mg/kg/jour Seuil sans effet (Sheppard et collab., 
2005) 

Mammifères Dose interne 0,1 mg/kg/jour Seuil sans effet (Sheppard et collab., 
2005) 
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Récepteur Type d’exposition Valeur de référence Commentaires Références 

Mammifères Eau 7 mg/l NOEC basé sur l'ingestion d’eau potable chez 
le cerf de Virginie; le LOEC est de 14 mg/l.  

* Non valable pour les mammifères piscivores. 

(US DOE, 2005) 

Mammifères Sol 200 mg/kg Niveau de remédiation des sols en Arizona (ADEQ, 2007) 
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10. CONCLUSION 

Cette revue de littérature a permis de recenser un grand nombre de données pour de 
nombreux récepteurs écologiques d’intérêt pour les processus d’évaluation des risques 
associés aux projets d’exploration ou d’exploitation des minerais contenant de l’uranium. 

Les microorganismes semblent agir comme des puits pour l'uranium, qui est accumulé et 
concentré à des niveaux élevés dans les parois cellulaires. Malgré cela, l’uranium n'est 
pas très toxique pour les microorganismes par rapport aux autres métaux tels que le 
cadmium (Berthelin et Munier-Lamy, 1993, cité dans CCME, 2007). 

Chez les plantes, la toxicité chimique dépend de différents paramètres, dont les 
caractéristiques du sol. Le pH du sol, la teneur en carbonates ainsi que la présence de 
cations divalents (comme Ca2+ et Mg2+) qui entrent en compétition avec l’ion uranyle 
UO2

2+ auront des impacts sur la quantité d’uranium assimilé, donc sur sa toxicité. Des 
concentrations d'uranium aussi basses que 0,42 mg/l occasionnent une abscission précoce 
des feuilles et une réduction de la croissance des racines chez des plants de soja (Murthy 
et collab., 1984). Sheppard et Evenden (1992) suggèrent que des effets sublétaux peuvent 
se produire chez des plantes cultivées dans des sols contenant entre 10 à 100 mg/kg 
d'uranium. Un NOEC supérieur à 100 mg/kg a été déterminée pour le pin sylvestre 
exposé à l’uranium de façon chronique, alors que, dans les mêmes conditions, un LOEC 
de 50 mg/kg a été déterminé pour une variété de plantes herbacées (Sheppard et collab., 
1985; Meyer et collab., 1998). La toxicité varie donc largement d'une espèce à l’autre. 

Une réduction de la survie des vers de terre Lumbricus terrestris a été observée lors d’une 
exposition à 1000 mg/kg, alors que, chez Eisenia andrei, un NOEC de 1000 mg/kg pour 
la survie et la reproduction a été obtenu dans trois types de sols. La toxicité mesurée chez 
deux espèces de collemboles (Onychiurus folsomi et Folsomia candida) après une 
exposition de 35 jours était semblable à celle qui a été observée chez les vers de terre 
(Sheppard et collab., 2004). Les données de toxicité chimique de l'uranium étant limitées 
chez les invertébrés terrestres, aucune valeur de référence n’a été estimée jusqu’à 
maintenant. 

Les informations disponibles sont partielles pour les amphibiens et les oiseaux. Aucun 
effet sur la mortalité, les malformations ou la croissance n’a été observé chez des 
embryons de grenouilles africaines à griffes exposés à des concentrations d’uranium 
appauvri variant de 4,8 à 77,7 mg/l pendant 96 heures. Un retard dans la métamorphose a 
cependant été observé chez des têtards de la même espèce soumis à des concentrations de 
13,1 à 54,3 mg/l d’uranium appauvri pendant 64 jours. La toxicité de l’uranium chez les 
oiseaux s’exprime quant à elle par une biochimie anormale, des lésions rénales et 
hépatiques, ainsi que les dépôts de protéines dans les reins.  

Chez les mammifères, la toxicité chimique varie en fonction de la voie d’exposition et de 
la solubilité du composé. En cas d’inhalation, les composés solubles sont plus toxiques 
car ils se dissolvent dans les poumons pour ensuite atteindre le reste de l’organisme par 
circulation sanguine. Seule la forme soluble UO2

2+ de l’uranium cause une toxicité 
chimique après ingestion orale. Plusieurs études menées sur des animaux en laboratoire 
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ont également montré que l’uranium est un métal particulièrement toxique pour les reins 
et peut causer un dysfonctionnement rénal. Des effets sur la reproduction et sur le 
développement ont également été observés chez des souris en laboratoire. Une baisse du 
poids et de la longueur des fœtus, une augmentation de la mortalité à la naissance ainsi 
qu’une diminution de la croissance et du développement des jeunes ont été observées à la 
suite de l’ingestion de concentrations plus grandes ou égales à 2,8 mg/kg en uranium.  

Les prochains travaux qui seront mis en place par le CEAEQ viseront à définir des 
valeurs de référence toxicologiques ou le seuil de toxicité pour chaque type de récepteurs 
écologiques. Celles-ci pourront être appliquées lors des évaluations du risque 
écotoxicologique, en lien, notamment, avec les projets réalisés dans le nord québécois. 
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