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Les perturbateurs endocriniens font

malheureusement partie de notre quotidien.

Nous pouvons les retrouver dans les

cosmétiques, les jouets, les emballages

alimentaires, … 

Leur toxicité sur notre santé ne fait plus de doute et l’actualité le

démontre tristement chaque jour.

Néanmoins, les professionnels de santé ne sont pas toujours en

mesure d’informer et d’aider leurs patients à se prémunir contre cette

exposition.

C’est pourquoi notre URPS a décidé de se saisir de cette

problématique,  conformément à ses missions, en s’associant à

l’Association Santé Environnement France (ASEF).

L’URPS ML PACA a ainsi édité plusieurs fiches et ce guide, à

destination des professionnels de la région SUD, afin qu’ils puissent

de façon simple et pratique, identifier les principaux objets,

substances, contenant des perturbateurs endocriniens, et

transmettre à leur tour à leurs patients, ces précieuses informations.

« Prévenir, plutôt que guérir ! », comme le martèle le Dr SOUVET,

président de l’ASEF, est aussi notre vocation !

Je vous souhaite une bonne lecture de ce guide, et une bonne

diffusion à vos patients.

Dr Laurent saCComano

Président de l’URPs médecins Libéraux PaCa
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Ce précis de médecine environnementale,

réalisé en collaboration avec l’Association

Santé Environnement France, se veut une

aide pour les médecins confrontés à la

transformation de leur pratique quotidienne

: pathologies nouvelles, émergentes, non

encore définies ou augmentation disproportionnée de pathologies

connues. 

Depuis 1945, l’interaction de l’homme avec son milieu est devenue

visible. Le développement industriel et commercial a maintenant

durablement modifié nos conditions sanitaires. 

La synthèse des produits chimiques organiques et sa production

suivent une progression arithmétique parallèle à l’“épidémie” des

maladies chroniques : Diabète, Obésité, Athérosclérose, Cancers…

Aujourd’hui il serait plus juste d’appeler ces maladies :

“environnementales”. 

Certains1 ont proposé de qualifier notre époque comme une

nouvelle ère géologique et il est probable que les recherches de

stratifications futures retrouverons une couche sédimentaire de

plastique, que ce soit sur terre ou dans les océans.

L’adaptation de l’homme à ces nouveaux facteurs de risques

chimiques n’est pas encore faite.

La protection de la population ne peut s’envisager que par une

information la plus complète possible. Et quel meilleur endroit que

le cabinet de consultation de son médecin ?

1 Paul J. Crutzen et Eugene F. Stoermer, « The “Anthropocene” », Global Change,

NewsLetter, no 41, p. 17-18. IGBP, 2000.
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Les premières connaissances
sur l’effet des PE sont élaborées

dès les années 60 (2) puis ont commencé

à s’amasser dans les années 90 (3) suite

à des observations réalisées d’abord sur

plusieurs espèces de la faune sauvage.

Il a été démontré que certaines

substances chimiques d’origine agricole

et industrielle, présentes dans les

différents milieux naturels pouvaient

produire des effets graves sur la santé

de certains animaux qui y étaient

exposés en permanence, en terme

principalement de troubles de la

reproduction. Le concept de

perturbateur endocrinien était alors créé.

Le faisceau d’arguments en faveur de

leur toxicité pour la santé humaine s’est

étoffé à la suite de cas cliniques

rapportant les graves effets indésirables

liés au Distilbène® (Cancer de l’utérus, du

vagin, malformations génitales chez les

descendants de femmes exposées

Hypothalamus

Hypophyse

ocytocine
ADH

hormone de croissance
prolactine

FSH
LH

Thyroïde
T3, T4

Parathyroïdes
PTH

Surrénales
adrénaline

noradrénaline
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insuline

glucogène
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œstrogènes

progestérone

Testicules
testostérone

*Environmental Protection agency

* Glossaire p. 47
**ANSES : Agence Nationale de Sécurité Sanitaire de
l’Alimentation, de l’Environnement et du Travail

*
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durant leur grossesse…, mais aussi

d’études expérimentales in vitro et in vivo

menées chez l’animal et d’études

épidémiologiques.

Les PE sont aujourd’hui
source de nombreuses
inquiétudes de la part de la

communauté scientifique tant les

questions qui les entourent sont

complexes. Pour beaucoup d’acteurs du

monde de la santé et des milieux

associatifs, la réglementation européenne

en vigueur est insatisfaisante au regard

des enjeux et des risques sanitaires que

représentent les PE. Or, en fonction de la

définition donnée, les règles de la

toxicologie réglementaire pourront

décider ou non de tester ces produits et

d’édicter des normes compatibles avec

un bon état de santé des populations

et/ou des écosystèmes. 

Le nombre des PE ne cesse
d’augmenter. En 2013 l’OMS en

comptait 177 alors qu’ils sont aujourd’hui

indénombrables, d’autant plus que

certains mélanges de molécules sont

aussi des PE. Les PE constituent pour

cela un véritable problème de santé

publique, dont les acteurs de santé de

proximité doivent se saisir rapidement (29).

Les PE peuvent être répartis
en plusieurs groupes selon leur

structure chimique, leur usage, leur

capacité d’accumulation dans

l’environnement, ou encore le type

d’hormone sur laquelle ils agissent. Par

exemple, certains PCB*, le DDT*, le

Bisphénol* et le Diéthylstilbestrol* (DES)

ont une action oestrogénomimétique. Les

PE peuvent être classés en Polluants

Organiques Persistants (POP) et non

persistants. 

Les PoP sont des substances
organiques capables de
persister dans
l’environnement. Leur demi-vie est

longue dans les organismes vivants. Ils

ont la capacité de s’accumuler tout au

long de la chaîne alimentaire et donc

chez l’homme, en particulier dans les

graisses (bio-accumulables). Certains

aliments comme les poissons gras, mais

aussi la viande et les produits laitiers, sont

ainsi une source majeure d’exposition aux

POP. Ils peuvent traverser la barrière

placentaire et on peut les retrouver dans

le lait maternel.

Les PE sont des xénobiotiques ou des

molécules naturelles (phyto-hormones,

métaux lourds). Les xénobiotiques sont

utilisés par l’industrie et l’agriculture ou sont

le résultat des activités humaines (Dioxines,

PCB …). Les PE sont omniprésents dans

l’environnement en particulier domestique.

Certaines activités et objets exposent plus

particulièrement la population à ces PE

(activités de bricolage, jardinage, ménage,

cuisine, soins corporels, etc.) (30). 

Certains PE “déclarés avérés” sont

interdits, d’autres sont seulement

suspectés. L’ANSES** a proposé qu’une

catégorie supplémentaire “PE présumés”

soit créée (1) afin de pouvoir agir sur ces

substances, même en l’absence de

certitude sur leurs effets sanitaires. Leur

connaissance est en constante évolution.

Généralités
Définition et contexte

Différents types de PE

Les PE sont des substances
chimiques [xénobiotiques (xenos :

étranger, bios : la vie) développés par

la chimie minérale et /ou organique de

synthèse] ou naturelles (phyto-

oestrogènes, certains métaux lourds)

capables d’interférer avec le système

hormonal. Cette action peut se faire à

chaque étape du fonctionnement

normal des hormones (transport,

métabolisme, production, régulation

des gènes, activation…), en particulier

via une interaction avec le récepteur

hormonal (1).

Les effets transgénérationnels de

certains PE ont par ailleurs été

démontrés, par exemple le Distilbène®

(Diéthylstilbestrol ou DEs) (26,27,28).

Ils font partie de l’exposome et

agissent comme facteurs de risque.

t
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non proportionnels à la dose
La compréhension du mode d’action

des PE marque un changement de

paradigme toxicologique. Ce mode

d’action complexe met en jeu des effets

à des doses infinitésimales décrits par

des courbes de dose-effets non

proportionnels à la dose (cf. courbes ci-

dessous). La toxicologie classique

repose habituellement sur des effets

doses linéaires (la dose fait le poison,

selon Paracelse).

Cocktail
L’effet cocktail, qui n’est pas propre aux

PE, peut être défini comme le résultat

d’une exposition simultanée à plusieurs

produits, caractérisé par une toxicité

augmentée par rapport à une exposition

à un seul produit. Ces effets peuvent aller

jusqu’à un facteur mille (5). Ce mode

d’action est difficile à étudier en

toxicologie classique. Les études prenant

en compte cet effet restent rares mais

commencent à se développer (5,6). 

Cumulatifs
Ces effets ne sont pas non plus propres

aux PE. Même si l’imprégnation des

populations à certains PE peut être

qualifiée de faible, les effets des PE

peuvent être cumulatifs de par la nature

chronique de l’exposition tout au long de

la vie,. Il est donc important de

considérer au mieux l’exposition des

sujets sur la vie entière et au minimum

sur de longues périodes, à travers la

réalisation d’études longitudinales,

lesquelles sont plus complexes et

coûteuses à mettre en œuvre que les

études transversales.

Différés
Comme les produits cancérigènes, l’une

des caractéristiques des PE est celle du

temps de latence entre l’exposition et les

effets puisque les dommages produits ne

s’expriment pas immédiatement après

l’exposition aux PE mais parfois bien plus

tard dans la vie, à l’âge adulte. 

Epigénétiques
Les mécanismes épigénétiques sont l’une

des bases du mode d’action des PE. Ils

sont définis par la modulation de

l’expression des gènes sans en modifier la

structure. Cette modulation s’explique par

la méthylation ou l’acétylation des gènes

permettant le passage de

l’hétérochromatine à l’euchromatine et

vice versa. Par ailleurs, des micro-ARN

peuvent perturber la fonction des ARN

messagers et par conséquent la synthèse

de protéines. Ces phénomènes se

produisent de façon tout à fait naturelle et

expliquent pourquoi et comment les

gènes peuvent agir ou rester en

dormance (sécrétion de l’insuline, cycle

hormonal chez la femme …). Les gènes

modulés peuvent être par exemple des

gènes régulant le cycle cellulaire.

Transgenerationnels
Les phénomènes épigénétiques décrits

plus hauts sont réversibles, il a

cependant été démontré que des

caractères épigénétiques pouvaient être

transmis à la (ou aux) génération(s)

suivante(s). Le Distilbène® en est

l’exemple emblématique. Il a entrainé

des malformations génitales utérines

chez les filles exposées pendant la vie

fœtale et entre autres des malformations

de l’appareil génital chez le petit fils. 

Périodes cibles
et fenêtres d’exposition

Certaines périodes de la vie rendent les

populations plus vulnérables à l’action

des PE. Il s’agit là de la notion de

fenêtres d’exposition. Ces phases de

vulnérabilité sont la période

embryonnaire, fœtale, la petite enfance

ainsi que la puberté. Pendant ces

périodes de la vie, les organes sont en

formation ou développement et soumis

à la régulation des hormones et donc

particulièrement sensibles à l’action des

PE. Les PE peuvent être à l’origine de

dommages irréversibles in utero (8) et

lors de la période périconceptionnelle.

8

Les PE appartiennent à un ensemble très vaste de substances chimiques. Ils ont

en commun une action démontrée sur l’axe hypothalamo-hypophysaire et

potentiellement sur toutes les glandes endocrines et hormones, notamment

sexuelles (oestrogènes et testostérone) et thyroïdiennes. La liste reste ouverte

compte tenu du nombre de substances chimiques auxquelles nous sommes

exposés et qui n’ont pas été  suffisamment évaluées.

Les PE ne provoquent pas tous la même réponse

non proportionnelle
à la dose

PE X PE Y PE Z

Généralités

Caractéristiques t
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Effets faibles doses et courbes “non monotones”
(d’après Vandenberg LN et al. Endocrin Rev. 2012)

Courbe “non monotone” exemple de la
dose-effet du Bisphénol A en “U inversé“
(d’après (17,25)

Effets dose linéaire
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VOIES D’EXPOSITION

Les principales voies d’exposition sont aérienne et alimentaire, mais aussi la voie

cutanée ou la voie sanguine à travers le matériel de perfusion. De ce fait, de

nombreuses maternités contrôlent l’absence de phtalates dans leur matériel.

METHODES DE MESURES DE L’EXPOSITION

La plupart du temps l’exposition aux PE est mesurée par dosage des PE ou de leurs

métabolites dans l’organisme dans les liquides ou matrices biologiques (sang, urine, lait,

tissu adipeux, cheveux) à l’occasion d’études de biosurveillance. Ces mesures permettent

de décrire les niveaux d’imprégnation des populations aux polluants en prenant en compte

toutes les voies d’expositions. De nouvelles techniques se développent pour prendre en

compte l’exposition simultanée à de multiples substances (5,6). 

10

Plusieurs pathologies sont favorisées, voire provoquées
par les PE. Depuis plusieurs décennies, les épidémiologistes observent que les

maladies non infectieuses (troubles de la fertilité, maladies métaboliques,

cardiovasculaires, cancers, maladies de l’immunité) ont pris le pas sur les maladies

infectieuses. C’est ce qu’on appelle la transition épidémiologique. Les facteurs

environnementaux dont les PE expliquent ce phénomène. Les modifications du

génome ne peuvent pas se produire par des mutations en 70 ans chez l’humain (3

ou 4 générations).

IMPREGNATION DES POPULATIONS

La quasi-totalité de la population est exposée quotidiennement à de multiples

substances chimiques dont des PE mais cette exposition est encore plus préoccupante

pour les publics vulnérables tels que les femmes enceintes, le fœtus, les enfants en bas

âge et les adolescents. Les PE ont la capacité à traverser la barrière placentaire et

peuvent être retrouvés dans le lait maternel. Malgré leur interdiction, certains PE

imprègnent encore les populations. Ainsi, dans une étude en population générale menée

par l’INVS*, Le DDT était détecté chez 95,1% des participants à l’étude (11). 

La cohorte ELFE** s’intéressant aux femmes enceintes a montré que 100% des mères

présentaient des niveaux de concentrations quantifiables de dioxines, furanes ou PCB et

d’un composé perfluoré. 99,6 % d’entre-elles étaient imprégnées à au moins un phtalate

et qu’une mère sur deux présentait un niveau quantifiable pour au moins un métabolite de

pesticides organophosphorés. Le BPA était décelé chez plus de 70 % des participantes

(15,19).

Généralités

* INVS : Institut de Veille Sanitaire
** ELFE : Etude Longitudinale Française depuis l'Enfance

Le diethylstilbestrol - DES - (Distilbène®) est

un oestrogène de synthèse et perturbateur

endocrinien. Il a été prescrit pendant plusieurs

dizaines d’années, dans le monde entier,

durant la grossesse, en vue de limiter le risque

de fausses-couches. 

Il a été interdit en France en 1977.
La consommation de cette substance peut

être considérée comme l’exemple

emblématique d’une exposition, limitée dans

le temps, à fortes doses et durant une fenêtre

particulièrement vulnérable, à un perturbateur

endocrinien chez l’homme.

DES et toxicité : le risque de cancer du sein

est multiplié par deux pour les 80 000 “filles

D.E.S." exposées in utero en France, ainsi

que d’autres d'anomalies du vagin et de

l’utérus.

Les “fils D.E.S.” présentent plus de

malformations telles que cryptorchidie, kyste

de l’épididyme, hypospadias, atrophie

testiculaire mais aussi de troubles

psychotiques.

Les méfaits de ce médicament ne se limitent

pas aux enfants exposés in utero. La

troisième génération, celle composée de

garçons et de filles issus de “filles D.E.S.”

présente un nombre plus important d'atrésies

de l’oesophage, d'hypospadias et de

cryptorchidie … La quatrième génération est

maintenant à l’étude.

DES et épigénétique* : Une équipe de

recherche de l’Université Paris Descartes, de

l’Inserm et du Centre Hospitalier Sainte‐Anne

a publié en avril 2017 que des patients

souffrant de troubles psychotiques et

exposés in utero au Distilbène présentaient

des altérations épigénétiques spécifiques.

Ces altérations correspondent à des régions

génomiques impliquées dans le

neurodéveloppement. 

Les chercheurs posent la question, plus

générale, de l’influence de l’exposition in utero

aux perturbateurs endocriniens sur le

neurodéveloppement et l’émergence de

maladies psychiatriques.

*Les mécanismes épigénétiques sont un

ensemble de mécanismes modulant

l’expression des gènes, sans toutefois altérer

la séquence d’ADN sous-jacente.
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PE et pathologies t

Exposition aux PE t

PARTICULARITÉ IMPORTANTE DES PE
State of the Science of Endocrine Disrupting Chemicals – OMS 2012

Le cas emblématique du
diéthylstilbestrol - DES - (Distilbène®)

H3C

CH3

OH

HO
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                           ‹ interdits      ‹ usage restreint

Les alkylphénols

• Certains font l’objet de procédures de restriction 

• Ils sont utilisés dans la fabrication d'adhésifs, de peintures, d'émulsions de cires

de parquets, de produits ménagers, dans les matériaux de construction, l'industrie

des cuirs, des textiles et du bois. Ils sont également présents dans les

désinfectants. Ex : Le 4-nonylphénol

Les Bisphénols

• Ces agents sont ubiquitaires, ils ne s’accumulent pas mais l’exposition est

permanente via les plastiques alimentaires de type polycarbonate, les résines

époxy de revêtement de canettes et conserves.

• L’exposition à ces substances se fait par voie aérienne, cutanée et alimentaire. Le

BPA, présent dans les emballages et contenants, migre vers les aliments et

boissons consommés. Ce phénomène s’accroit sous l’effet de la chaleur et des

réutilisations successives.

• Ex : Le bisphénol A (BPA) est interdit en France dans les contenants alimentaires

depuis janvier 2015, mais pourrait encore être retrouvé notamment dans les

plastiques, contenants alimentaires, résines dentaires, le PVC .

12

Les données toxicologiques actuelles ont été jugées insuffisantes par l’ANSES
pour permettre de conclure à une innocuité des substituts aux BPA (bisphénols
S, F, M, B, AP, AF et BADGE*). Leur utilisation dans certains domaines doit donc

se faire avec beaucoup de précautions.

Les Dioxines

• Les dioxines sont un ensemble de dérivés polychlorés formés au cours des

processus industriels, par combustion des matières organiques en présence de

chlore (incinération d'ordures ménagères, sidérurgie, usines chimiques), ou lors de

phénomènes naturels comme les éruptions volcaniques….

• Transportées par voie aérienne, elles contaminent les sols d’où une exposition des

populations par voie alimentaire.

Dioxine et toxicité

Cancérigène (système lymphatique)/reprotoxique/perturbation thyroidienne

Le Formaldéhyde

• Le formaldéhyde, mieux connu sous le nom de formol lorsqu’il est dissout dans

l’eau, est un composé organique très volatil (COV).

Cette substance a la propriété de devenir gazeuse à température ambiante et est

actuellement fréquemment retrouvée dans les environnements intérieurs.

• Le formaldéhyde est utilisé comme désinfectant ou biocide (lingettes,

désinfectants, détergents pour vaisselle…) comme fixateur, liants ou colles, dans

des résines (vernis ou durcisseurs d’ongles, produits de bricolage, revêtements

des murs, sols, meubles etc). 

On le retrouve également dans les sources de combustion englobant la fumée de

tabac, les bougies, les bâtonnets d’encens, les cheminées à foyer ouvert ainsi que

les cuisinières à gaz, les poêles à pétrole,….

Formaldéhyde et toxicité

Ses effets toxiques s’exercent par voie aérienne et localement par exposition directe.

Le formaldéhyde est un irritant des yeux, du nez et de la gorge. Suite à une étude

américaine, il a été classé en 2005 par l'OMS comme étant un cancérogène certain pour

l'homme du nasopharynx et des fosses nasales. 

Certaines études épidémiologiques sur les effets de l’exposition prolongée au

formaldéhyde ont également mis en avant des effets allergiques et un impact sur l’appareil

respiratoire.

Depuis 2009, le cancer du nasopharynx est reconnu comme maladie professionnelle

(préparation du formol, utilisation dans certains laboratoires, vernissage des parquets, etc). 

* Glossaire p. 47

Classification des principaux PE
et contaminants chimiques
(liste non exhaustive) (4,7,9,10,11,12,13,14,16,23,24,20,22)
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Bisphénol A et imprégnation

Une étude a dosé le Bisphénol A dans l’urine

de 1764 femmes enceintes. Il était présent

chez 70% d’entre elles.

L’imprégnation des femmes enceintes par le

BPA augmente avec la consommation

d’aliments susceptibles d’avoir été en contact

avec des matières plastiques ou des résines

contenant du BPA (aliments pré-emballés dans

du plastique ou en boîtes de conserve, vin, eau

en bouteille ou en bonbonne). 

Les résultats montrent que le fait

d’accoucher par césarienne est associé à

des niveaux d’imprégnation par le BPA plus

élevés qui pourraient en partie être liés à une

exposition récente et ponctuelle au BPA

contenu dans le matériel médical utilisé lors

de ce type d’accouchement (perfusion,

sonde urinaire, etc.).

Bisphénol A et toxicité

- Effets délétères sur le système

reproducteur 

- Glande mammaire (exposition prénatale )

- Le métabolisme (glucidique, lipidique ) et

le système cardio vasculaire 

- Trouble neuro comportementaux

- La période d’exposition prénatale au BPA

apparait comme particulièrement critique

car elle est susceptible d’altérer le

développement du fœtus et d’entrainer des

effets précoces pouvant avoir des

conséquences pathologiques à l'âge

adulte.

Classification
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Les médicaments 

• Distilbène® (DES), exemple historique et emblématique de PE (voir p 11, 23, 36)

• Ethinyl oestradiol (pilule contraceptive), Zeranol (usage vétérinaire)

Les métaux lourds

Ils sont présents naturellement dans notre environnement et utilisés massivement

dans l’industrie. généralement émis sous forme de très fines particules, ils sont

transportés par le vent et se disséminent dans les sols et les milieux aquatiques,

contaminant ainsi le flore et la faune et se retrouvant dans la chaîne alimentaire.

origine naturelle

• Phyto-oestrogènes :  les flavonoïdes, les isoflavones (génistéine du soja…), dans

les plantes et épices

• Mycoestrogènes : la zéaralénone dans les céréales

Les Parabènes

• Ces substances aux propriétés antibactériennes et antifongiques, sont utilisées

comme conservateurs dans les cosmétiques (shampooings, crèmes), mais aussi

dans les médicaments et les aliments en tant qu’additifs. On peut aussi les retrouver

dans les produits du tabac, les produits ménagers (lessives), vernis, colles et adhésifs.

• L’exposition se fait par voie alimentaire et percutanée (Ex : Les propyl parabènes,

butylparabènes, …)

Parabènes et toxicité

Possible diminution de la fertilité chez l’homme. Les parabènes pourraient favoriser

l’apparition de tumeurs dépendantes aux œstrogènes.

14

Classification

Les PCB (polychlorobiphényles)

• Ces composés étaient anciennement employés pour leur propriétés isolantes et

lubrifiantes. Ils sont classés comme cancérigènes certains par le CIRC*. 

• Ils sont des produits intentionnels et non intentionnels de processus industriels

comme la combustion.

• Les produits qui en contiennent sont les lubrifiants, adhésifs, peintures, papiers

autocopiants, matériels informatiques. Ils étaient très présents dans les

transformateurs électriques. 

• Ils sont interdits depuis 1987 mais contaminent notamment les poissons d’eau

douce, qui sont en contact avec les sédiments. 

• L’exposition aux PCB se fait principalement par voie alimentaire, un peu moins par

voie aérienne et cutanée.

PCB, imprégnation et toxicité

- Cancérigènes certains par le CIRC* : lien avec prostate, sein, testicule chez l’enfant exposé in

utéro

- Favorise l’insulinorésistance : lien avec obésité, diabète

- Effets neurotoxiques et Développement Psychomoteur : baisse QI ,trouble apprentissage,

action directe sur les hormones thyroïdiennes, lien avec Parkinson

- Reprotoxique : PCB “non dioxin-like“ qui sont suspectés d’avoir des effets délétères

notamment sur le système endocrinien (perturbation de la fonction thyroïdienne, …) et sur

la reproduction (avortement spontané, …), altération spermatogénèse, cryptorchidie

- Altération de l’immunité

Les pesticides

Ils ont pour but de lutter contre des organismes considérés comme nuisibles. Ils sont

utilisés en agriculture mais également comme insecticides dans les habitations. Ils

sont utilisés comme insecticides, herbicides, fongicides (champignons}, les

nématicides (vermifuges}, les molluscicides (limaces), les rodenticides (rongeurs), les

corvicides (corbeaux et autres oiseaux). 

On peut également citer les répulsifs à insectes, les régulateurs de croissance ou les

phéromones. Certains pesticides sont reconnus comme étant perturbateurs

endocriniens. Certains, interdits depuis des années, sont persistants dans

l’environnement et posent encore actuellement un problème de  santé publique

comme le chl certains organes (foie, sang, système nerveux…). 

Lipophiles ou hydrophiles, ils peuvent se retrouver dans l’alimentation et l’eau.

L’exposition à ces agents se fait surtout par voie alimentaire (poissons, produits

laitiers), mais aussi par voie respiratoire ou cutanée.

Atrazine
Cet herbicide de la famille des triazines est aujourd’hui interdit 

  mais toujours présent dans l’environnement.

*CIRC : Centre International de Recherche sur le Cancer
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Mercure et toxicité

Perturbation thyroïdienne,

interference in utero sur le

développement cérébral,

neurotoxique. Présent

dans les poissons et

dans les ampoules basse

consommation.

Plomb et toxicité

Agit sur le système endocrinien

et reproducteur (maturité

sexuelle retardée, troubles de la

fertilité, fausses couches,

altération du sperme,

modification des hormones

thyroïdiennes).

Effets œstrogéniques sur des

cellules du cancer du sein. Il est

présent dans certains

cosmétiques ainsi que dans les

vieilles canalisations et peintures.

Cadmium et toxicité

Cancérigène

(principalement au niveau

pulmonaire), troubles

rénaux, troubles du

développement cérébral et

de la reproduction. Il est

présent dans le tabac mais

aussi dans le sol et l’eau et

donc dans les aliments.
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Pesticides organochlorés

• Ce sont des POP. 

- Dichlorodiphényltrichloroéthane (DDT), interdit depuis 1973, mais toujours

présent dans l’environnement

- Cyclodiènes (heptachlore, dieldrine)

- Benzènes chlorés hexachlorobenzène (HCB), aujourd’hui interdit

- Chlordane

- Chlordécone, lui aussi interdit mais toujours présent dans l’environnement)

- Hexachlorocyclohexane (HCH)

Pesticides organophosphorés

• L’usage de certains de ces pesticides est restreint

Ex : Le chlorpyrifos, utilisé pour le traitement des céréales stockées, le parathion

et le malathion

Tributyletain (TBT)
   •  Cet agent biocide et organostannique a été employé dans 

                                           les peintures (antifouling des bateaux, antisalissures, 

                                           antimoisissures), le papier, le cuir et le textile.

                                   •  Ce composé est aujourd’hui interdit.

Tributyletain et toxicité

- Altération de la spermatogénèse humaine et de la fertilité

- Cancérogènes Lymphome Non Hodgkinien ++, Myelome++, Prostate++, Leucémie+,

Testicule+, Mélanome+, Tumeur cérébrale ±

- Maladies neurodégénaratives Parkinson++ Alzheimer+

- Troubles du neurodéveloppement ++

- Malformation congénitale++, mort fœtale+

- Cancers chez l’enfant (exposition pendant la grossesse) : Leucémie, tumeur cérébrale

16

Les composés Perfluorés

• Ce sont des composés halogénés gazeux constitués exclusivement d’atomes de

carbone et de fluor. Dans les ustensiles de cuisine, ils servent d’agents anti-adhésifs.

Dans les vêtements, ils ont pour but d’augmenter les qualités infroissables et

imperméables.

• Ce sont des POP*. Ils sont toxiques pour les organismes aquatiques dont ceux

que nous mangeons.

• Ils se retrouvent dans de nombreux objets : climatiseurs, réfrigérateurs,extincteurs,

revêtements anti-adhésifs des ustensiles de cuisine (polytétrafluoroéthylène PTFE plus

connu sous le nom de Teflon™), certains emballages alimentaires en papier ou

carton, textiles d’habillement et d’ameublement, cires à parquet, certains insecticides.

• Ex : Le perfluorooctane sulfonate (PFOS) (dont la fabrication en France a cessé

en 2002) est produit à la fois de façon intentionnelle et non intentionnelle. On peut

le retrouver dans les composants électriques et électroniques, les mousses anti-

incendie, les images photographiques, les fluides hydrauliques et les textiles. 

- L’acide de perfluorooctane (PFOA) utilisé comme tensio-actif dans la fabrication de

fluoropolymères.

• La voie d’exposition principale est alimentaire (poissons d’eau douce, mollusques et

crustacés) , mais aussi cutanée notamment chez l’enfant en contact avec les

vêtements, tapis et moquettes

Chez la femme, une étude cas-témoin a mis en évidence un lien entre exposition aux

PFOA et PFOS et syndrome des ovaires polykystiques (SOPK)

Il existe un lien entre certains perfluorés dosés dans le sang de cordon ombilical et

les capacités cognitives des enfants mesurées à 2 ans (PFOS)

Dans une étude menée au Groënland, les taux sériques de perfluorés mesurés chez

des femmes ont été associés de manière significative au risque de cancer du sein.

Composés perfluorés et toxicité

Cancérigènes, interférence avec le fonctionnement de la glande thyroïde et avec les hormones

sexuelles, risque d’obésité, altération de l’action des hormones stéroïdes. L’exposition in utero

entrîne des retards de croissance et de développement, des changements comportementaux, un

développement anormal des glandes mammaires.

Le Phénoxyéthanol 

• Le phénoxyéthanol est un conservateur chimique utilisé pour bénéficier de son

effet anti microbien. Il fait partie de la famille des éthers de glycol. Ces éthers sont

des cosolvants eau-huile utilisés dans de nombreuses applications industrielles y

compris cosmétiques. 

• Le Phénoxyéthanol est présent dans des produits cosmétiques (lotions pour le

corps, crèmes pour le visage, produits capillaires, produits de maquillage…) et les

lingettes pour bébés.

Classification

*POP : Polluants Organiques Persistants

Quelques familles de pesticides et leurs cibles principales

Familles chimiques Exemples de substances actives Classement selon cible

Organochlorés DDT, Chlordane, Lindane, Dieldrine, Heptachlore Insecticides

Organophosphorés Malathion, parathion, Chlorpyrifos, Diazinon Insecticides

Pyréthrinoïdes Perméthrine, Deltaméthrine Insecticides

Carbamates

Aldicarbe, Carbaryl, Carbofuran, Méthomyl Insecticides

Asulame, Diallate, Terbucarbe, Triallate Herbicides

Benthiavalicarbe Fongicides

Dithiocarbamates Mancozèbe, Manèbe, Thirame, Zinèbe Fongicides

Phtalimides Folpel, Captane, Captafol Fongicides

Triazines Altrazine, Simazine, Terbutylazine Herbicides

Phénoxyherbicides MCPA, 2,4-D, 2,4,5-T Herbicides

Chloroacétamides Alachlore, Métolachlore Herbicides

Pyridines-bipyridilliums Paraquat, Diquat Herbicides

Aminophosphonates glycine Glyphosate Herbicides
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Phénoxyéthanol et imprégnation

Le phénoxyéthanol est absorbé par voie orale et cutanée, il est essentiellement métabolisé

par le foie et éliminé par les urines.

L’ANSM (Agence Nationale de la Sécurité du Médicament et des produits de santé) a mené

une étude sur le phénoxyéthanol à partir de 2002. Elle a publié son rapport en mai 2013. Ce

qui serait acceptable pour l’adulte (exposition en tant que conservateur à la concentration de

1 %) ne doit pas être utilisé chez les enfants de moins de 3 ans. C’est une substance

hématotoxique et hépatotoxique. Il provoque des irritations oculaires.

Il entrainerait également des effets toxiques sur la reproduction et sur le développement.

Les Phtalates 

• Les phtalates sont utilisés dans la fabrication de plastiques comme le PVC,

comme agents assouplissants. On peut les retrouver dans les emballages

alimentaires, leur source principale d’exposition, mais aussi dans les jouets, les

produits cosmétiques (parfums, déodorants), savons, médicaments et matériel de

perfusion, caoutchouc, colles... 

• Certains usages sont soumis à des réglementations comme pour les jouets

• Il existe deux principaux types de phtalates : 

- a chaine courte : ex : diéthylhexylphtalate (DEHP) dibutylphtalate (DBP),

butylbenzylphtalate (BBP)  que l’ on peut retrouver dans les aménagements intérieurs

(revêtements de sol et de mur, câbles…). On note aujourd’hui une diminution de l’utilisation

de ces phtalates à chaîne courte, soumis depuis quelques années à des restrictions

réglementaires.

- a chaine longue : ex : diisononylphtalate (DINP), di-isodecylphtalate (DIDP).

• L’exposition à ces agents est ubiquitaire mais se fait essentiellement par voie alimentaire.

Les composés Polybromés

• Certains de ces composés sont aujourd’hui interdits

• Ils sont utilisés comme retardateurs de flamme dans les meubles, textiles, tapis,

peluches, habitacle auto, appareils électroniques… 

• Ce sont des POP* qui ont une grande capacité de dissémination, on en retouve

dans l’air antartique.

• La voie principale d’exposition est alimentaire (aliments riches en lipides, poissons).

La voie aérienne est une autre voie d’exposition. Ces composés peuvent être émis

dans l’air intérieur par volatilisation suite à l’abrasion des meubles et équipements.

L’exposition peut aussi se faire par ingestion de poussières, notamment chez les

enfants.

Ex : les polybromodiphényléthers (PBDE) (BDE 28, 47, 99, 100, 153, 154, 183 et 209)

servant à la fabrication de polymères tels les polystyrènes, la résine époxy…

Polybromés et toxicité

- Effet  probablement favorisé par la présence de brome ou de chlore, éléments de même

classe que l’iode et ayant une forte similitude structurelle avec la T4. Les PBDE ont la

capacité  in vitro de mimer l’effet des hormones thyroïdiennes par fixation sur leur

transporteur et via la modulation de l’expression de certaines enzymes impliquées dans

leur métabolisation .

- Il peut résulter de l’exposition à ces produits une diminution de la T4 et une augmentation

de la TSH chez l’adulte.

- Chez le fœtus, cet effet atteint le développement neuro-cérébral avec une possible

hyperactivité et une baisse du QI chez l’enfant 

- Ces effets sont d’autant plus marqués que la femme enceinte présente un déficit en iode.

Le Triclosan et le Triclocarban

• Ces agents à la fonction antibactérienne et antifongique entrent dans la

composition de savons liquides, produits vaisselle, désodorisants et dentifrices

• Ils jouent un rôle dans l’antibiorésistance

• La voie principale d’exposition est cutanée par contact avec les produits

cosmétiques et d’hygiène corporelle. La voie aérienne est aussi possible suite à

l’inhalation de produits ménagers.

Triclosan et toxicité

Allergène (asthme, rhinites allergiques), irritant, diminution de la testostérone, de l'hormone

lutéinisante et de la production de spermatozoïdes, risque de faible croissance in utero. 

Le triclosan pourrait favoriser par son activité oestrogénique les cancers hormono-dépendants

(cancers du sein ou de la prostate). Promoteur d’antibiorésistance, persistant pour

l’environnement, toxicité pour les organismes aquatiques. 
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Classification

*POP : Polluants Organiques Persistants

Phtalates et imprégnation

Une étude a dosé les phtalates dans les

urines de 989 femmes enceintes :

- 99,6 % présentaient des niveaux de

concentrations quantifiables pour au moins

un métabolite de phtalate.

- Omniprésents dans l’environnement et les

produits de consommation courante

(les volailles, les graisses, les produits

laitiers et les céréales) malgré les restrictions

d’usages de certains phtalates.

- L’imprégnation des femmes enceintes par les

phtalates augmente avec la consommation

d’aliments riches en matières grasses

susceptibles d’avoir été en contact avec des

matériaux contenant des phtalates (crème

fraîche, glaces, entremets, …).

- Elle augmente également avec l’utilisation

de produits d’hygiène (cosmétiques, soins

pour les cheveux et produits ménagers) et

de peinture pendant la grossesse.

Phtalates et toxicité

Toxiques pour la reproduction : 

• Chez la femme, suspicion d’un lien

entre taux plasmatiques de phtalates et

endométriose. Ils exerceraient une action

sur la maturation des ovocytes (3).

• Chez l’homme : corrélation négative

entre le taux urinaire de MBP (monobutyl

phtalate, métabolite du BBP) et certains

paramètres de la qualité spermatique .

Cancérigène possible : le DEHP et le DBP.

Une étude cas-témoins a montré un lien

entre exposition aux phtalates et risque de

cancer du sein  et des ovaires

obesité : l’exposition prénatale aux phtalates

prédisposerait à l’obésité durant l’enfance.

Il existe de mëme une corrélation

significative entre les concentrations

urinaires de phtalates, l’obésité

abdominale et la résistance à l’insuline

neuro développement : Trouble des

fonctions exécutives
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Les cancers

L’augmentation rapide de l’incidence de certains cancers dans de nombreux pays, leur

répartition géographique hétérogène ainsi que leur caractère hormono-dépendant sont des

arguments en faveur de la responsabilité des facteurs environnementaux et notamment des

PE dans la génèse de ces cancers (1). Les facteurs de risques déjà connus (facteurs de

risque génétiques, alimentaires) et d’autres facteurs explicatifs comme l’amélioration du

dépistage, du diagnostic et l’augmentation de l’espérance de vie, semblent insuffisants pour

expliquer l’explosion de ces pathologies à travers le monde (1,2).

Cancer de la prostate

Ce cancer est le plus fréquemment diagnostiqué dans les pays industrialisés (3,4). En

dehors des facteurs de risque bien identifiés, l’hypothèse de la responsabilité des PE dans

l’apparition de ce cancer est vraisemblable étant donné le rôle fondamental joué par les

hormones stéroïdiennes dans l’initiation et le développement de ce cancer. Des troubles de

la régulation hormonale lors du développement de la prostate pourraient favoriser la

survenue des cancers à l’âge adulte (3,5).

En plus des études expérimentales menées in vitro ou in vivo ayant montré un lien

entre certains PE, tels que le bisphénol A et le cancer de la prostate (6,7), les études

ayant obtenu les résultats les plus probants concernent les expositions

professionnelles, en particulier dans les milieux agricoles et industriels, tandis que le

lien est fortement suspecté pour ce qui concerne la population générale (4). 

Les PE impliqués dans le développement du cancer de la prostate sont

notamment :

Les Pesticides
• Organochlorés

- Le chlordécone : cet insecticide était anciennement utilisé dans les bananeraies aux

Antilles. Les populations antillaises ont connu une exposition chronique à cet agent qui

contamine encore aujourd’hui les sols, les eaux et certains aliments d’origine végétale ou

animale, contaminés eux-mêmes à partir de ces milieux. Dans son étude, l’équipe de

Multigner a montré un lien significatif entre concentration plasmatique de chlordécone et

augmentation du risque de cancer de la prostate chez les hommes exposés à cet agent.
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Les Pesticides organochlorés

Une exposition globale à plusieurs pesticides organochlorés, comme cela peut être le

cas pour la population générale, est susceptible de représenter un risque augmenté de

cancer du sein, comme l’a illustré une étude cas-témoin (13,25).

Le DDT
Une étude cas-témoin a montré que des femmes exposées au DDT avant

l’âge de 14 ans avaient un risque significativement plus élevé de développer

un cancer du sein avant l’âge de 50 ans (15,28). Une étude réalisée sur 54

ans a montré un risque augmenté de 3,7 fois pour le quartile des filles les

plus exposées in utero par rapport aux filles non exposées (27). 

Les PCB

Un lien a été établi entre exposition aux PCB dans le post partum et risque de

cancer du sein chez les femmes avant 50 ans (14).

Le DEs (diéthylstilbestrol-Distilbène®)

Suite à une étude prospective, un lien significatif a été mis en évidence entre

exposition de femmes dans les années 50 et 60 à ce médicament et risque accru de

cancer après 40 ans chez les filles de ces femmes exposées (16), ce risque était 3

fois plus élevé chez les exposées après 50 ans. Tout comme pour les autres PE, les

effets cancérigènes du DES semblent sous-tendus par des mécanismes

épigénétiques. Des études chez le rat exposé au DES en prénatal montrent un

risque augmenté de cancer de la glande mammaire à l’âge adulte (15).

Les Phtalates

Le DEHP et le DBP sont des substances classées par l’Union européenne en

cancérogènes suspectés catégorie 2 (24). Une étude cas-témoins a montré en particulier

un lien entre exposition aux phtalates et risque de cancer du sein (17).

Les Perfluorés

Dans une étude menée au Groënland, les taux sériques de perfluorés mesurés chez

des femmes ont été associés de manière significative au risque de cancer du sein (18)

Le BPa

Les études épidémiologiques font défaut pour le BPA, mais des expériences menées

chez le rongeur ont montré que l’exposition au BPA entraînait des altérations

anatomiques et fonctionnelles de la glande mammaire dont une sensibilité augmentée

aux oestroprogestatifs (19).
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Ce risque était plus important pour les hommes avant des antécédents familiaux de

cancer de la prostate (8), ceci suggérant une synergie entre PE et génome. Concernant

son mode d’action, le chlordécone est un agoniste des récepteurs aux oestrogènes

ERa et antagoniste des récepteurs ERb. 

Le chlordécone est classé cancérogène possible pour l’homme (groupe 2B) par le CIRC*.

• Une étude de cohorte prospective réalisée aux USA chez 55332 agriculteurs a

démontré un risque augmenté de manière significative de cancer de la

prostate en lien avec une exposition à plusieurs pesticides organochlorés (11).

• Des études de type cas-témoins suggèrent plus particulièrement un lien entre une

exposition à la dieldrine, l’isomère β de l’hexachlorocyclohexane, le trans-

nonachlore et le cancer de la prostate (23).

• Organophosphorés

Une étude de cohorte prospective réalisée aux USA chez 55332 agriculteurs a démontré

un risque augmenté de cancer de la prostate en lien avec une exposition à plusieurs

pesticides organophosphorés mais uniquement chez les participants ayant des

antécédents familiaux de cancer de la prostate (11).

Les PCB

Certains PCB ont une activité oestrogénique et anti androgénique et s’accumulent

dans l’organisme. Ils pourraient ainsi troubler l’équilibre hormonal au niveau de la prostate.

Une étude cas-témoin suédoise a montré une augmentation significative du risque de

cancer de la prostate en lien avec des concentrations élevées de PCB, lesquelles étaient

mesurées dans le tissu adipeux des participants (9). Par ailleurs, une étude menée sur

14458 travailleurs du secteur de l’électricité a retrouvé une forte corrélation entre une

exposition cumulée aux PCB et la mortalité par cancer de la prostate (10).

Cancer du sein

1ère cause de mortalité par cancer chez la femme, son incidence a connu une

progression importante dans les dernières décennies du 20ème siècle partout dans

le monde (12). Sachant que certains facteurs de risque essentiels de cancers du sein

sont liés à une exposition prolongée aux oestrogènes endogènes (ménopause

tardive, puberté précoce) et exogènes (prise de contraceptifs oestroprogestatifs), les

scientifiques ont été amenés à explorer l’implication des PE dans ces cancers (13).

Les PE agiraient préférentiellement au cours des périodes de développement et de

sensibilité accrue de la glande mammaire (période foetale, allaitement, puberté).

Malgré l’existence d’études souvent contradictoires (13, 23), un lien est suggéré

dans plusieurs de ces études pour certains produits : 

Les cancers

*CIRC : Centre International de Recherche sur le Cancer
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Les Isoflavones

L’exposition à ces substances contenues notamment dans le soja aux périodes néonatale

et in utero serait défavorable vis-à-vis du risque de cancer du sein ; cependant, ces effets

néfastes ne sont pas uniquement attribuables à leur action oestrogénique et restent

étroitement liés à la dose et à la période d’exposition. Un rôle possiblement protecteur à

forte dose et pour des expositions à l’âge adulte est ainsi suspecté (26).

Cancer du testicule chez l’homme jeune

Ce cancer est le plus fréquent chez l’homme jeune. Il est en augmentation régulière

et rapide depuis les années 60 dans les pays industrialisés (4). L’influence des PE sur

les cancers du testicule est incertaine (4) mais si l’on considère leur mode d’action, il

est possible que certains PE aient la capacité de stimuler la prolifération de cellules

germinales cancéreuses (20). 

Les Pesticides organochlorés

• Le DDT : Cette substance est la plus fréquemment associé à un excès de

risque dans plusieurs études (21,23).

• Le Chlordane : Cette substance pourrait aussi être liée à la survenue de ce

cancer (23).

• L’Hexachlorobenzène (HCB) : Une étude cas-témoins suédoise a

montré une association significative entre concentration sanguine maternelle de

plusieurs composés organochlorés (dont l’HCB) et cancer du testicule chez

l’enfant exposé in utero (5).

Les PCB

Cette même étude a aussi suggéré un lien entre exposition aux PCB et cancer du

testicule chez l’enfant exposé in utero (5).

Le DEs

Une méta analyse a montré un risque deux fois plus important de cancer du testicule

chez des garçons exposés in utero au DES par rapport aux garçons non exposés (4).

Cancer de l’ovaire

En dépit du manque de documentation sur les effets des PE sur ce cancer, plusieurs

études expérimentales ont mis en évidence la capacité de certains PE, tels que BPA,

le triclosan et un phtalate, le DBP, à stimuler la prolifération ou la croissance des

cellules ovariennes cancéreuses (22), ce qui va également dans le sens d’une

possible action cancérogène des PE au niveau de l’ovaire.

BISPHENOLS : emballages alimentaires, récipients en plastique,

canettes et conserves.

PARABENES : cosmétiques, produits ménagers, colles,

médicaments, produits ultra-transformés.

PCB : aliments gras (poissons, produits laitiers, viandes),

adhésifs, matériel informatique, lubrifiants, peintures

PERFLUORES : revêtements antiadhésifs, cartons de fast-food,

eau de boisson, vêtements imperméables, tissus et tapis

PHTALATES : emballages alimentaires, récipients en plastique, sacs, claviers, crayons

de couleur (résine synthétique, vernis), jouets, matériaux en PVC, revêtements de

sols et de mur, cosmétiques (parfums, déodorants), savons, gélules à libération

prolongée, matériel de perfusion

PESTICIDES ORGANOCHLORES : aliments gras (poissons, produits laitiers, viandes),

eau potable, air

PESTICIDES ORGANOPHOSPHORES : fruits et légumes

POLYBROMES : aliments gras, poissons, meubles, équipements électroniques,

textiles, tapis, peluches, habitacle auto

TRICLOSAN : dentifrice, déodorants, savons liquides, produits vaisselle,

désodorisants

Les cancers
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Nous sommes aujourd’hui confrontés à une épidémie de maladies métaboliques,

responsables de plus de la moitié de la mortalité dans le monde. L’augmentation

rapide et globale de ces pathologies semble indiquer que des facteurs

environnementaux jouent un rôle dans cette épidémie (1). Il existe un lien entre les

deux principaux troubles métaboliques que sont obésité et diabète, mais ils peuvent

être considérés séparément en raison des mécanismes distincts qui les sous-tendent.

Plusieurs études réalisées chez l’homme ont pu mettre en évidence un lien entre

exposition à certains PE et poids, IMC augmenté, voire obésité. Ces PE sont plus

particulièrement les PCB, les pesticides, le BPA, les phtalates et le DDT.

Les Pesticides

Bien que des incertitudes demeurent quant au sens de la relation exposition aux

pesticides et masse grasse et que les études soient encore parcellaires (13),

certaines de ces substances sont suspectées d’être en lien avec un risque

augmenté de surpoids.

• Les organochlorés : Ces substances, notamment le DDT (9), seraient

impliquées dans l’épidémie d’obésité (8).

Les PCB et Dioxines

Ces substances ont également été mises en cause dans le risque augmenté d’obésité (8).

Les Phtalates

Selon une méta-analyse, l’exposition prénatale aux phtalates prédisposerait à l’obésité

durant l’enfance (10). Une étude a montré une corrélation significative entre

concentrations urinaires de phtalates, obésité abdominale et résistance à l’insuline (11).

Le BPa

Une corrélation a été établie entre concentrations urinaires élevées de BPA chez des

enfants et adolescents (12) et risque d’obésité
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Effets d’une exposition in utero aux PE

Selon l’hypothèse de Barker (2), l’explication des troubles métaboliques à l’âge adulte

serait liée à une exposition aux PE in utero. Une étude a justement mis en lien une

exposition intra utérine aux PE et un IMC augmenté chez des enfants durant les 3

premières années de vie (3).

Action des PE sur l’adipogénèse et le métabolisme lipidique
Le tissu adipeux est un organe à part entière qui est soumis au contrôle des

hormones. Ce tissu est par conséquent une cible pour les PE. Les PE tels que le

DES, le BPA, les PCB et le DDT, pourraient jouer un rôle important dans le

développement et le maintien de l’adiposité, de par une action sur l’adipogénèse (4).

Une étude a montré qu’une exposition de souris gestantes au tributylétain (TBT),

entraînait un surpoids chez la descendance et favorisait la différentiation des cellules

souches en adipocytes.

De même, la différenciation adipocytaire semble perturbée par les pesticides

organochlorés, notamment le DDT (13). Il existerait une interaction entre les PE et le

microbiote intestinal, lequel aurait un rôle dans ce phénomène d’adipogénèse. Un lien

a été établi entre exposition au Bisphénol A mesurée dans les urines et adiposité chez

des garçons de 9 ans. Cependant, ces concentrations étaient corrélées au contraire à

une diminution du surpoids chez les filles, ceci indiquant un effet différent des PE en

lien avec la puberté (5)

Effets épigénétiques
Tout comme pour les autres effets des PE, des facteurs épigénétiques seraient à

l’œuvre dans ce phénomène avec une action possible des PE sur les gènes de

l’adipogénèse (6). Il apparaît que les PE agissent en interaction avec un régime

hyperlipidique. 

Perturbation de l’équilibre glucido-lipidique
Un autre mécanisme mis en cause serait une perturbation de l’équilibre glucidolipidique,

comme en témoignent des études réalisées in vitro et chez l’animal (4).

Résistance à l’insuline
Elle a été observée sur des cellules adipeuses, ßpancréatiques et sur des explants

adipeux humains en culture. Elle serait l’un des mécanismes impliqués (1). Une étude

menée chez le rat a montré une association entre exposition à des PE in utero et

pendant la lactation et surpoids, lequel était plus marqué chez les femelles. Cet effet

persistait chez l’adulte et les descendants (7). L’exposition aux PE, notamment au

BPA, est responsable chez le rongeur d’anomalies de régulation de la sécrétion

d’insuline et de son action au niveau périphérique (1).

Perturbation de l’équilibre glucido-lipidique
Un autre mécanisme mis en cause serait une perturbation de l’équilibre glucidolipidique,

comme en témoignent des études réalisées in vitro et chez l’animal (4).
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L’obésité

Effets pathologiques t

BISPHENOLS : emballages alimentaires, récipients en plastique,

canettes et conserves.

PCB ET DIOXINES : aliments gras (poissons, produits laitiers,

viandes), adhésifs, matériel informatique, lubrifiants, peintures

PESTICIDES ORGANOCHLORES : aliments gras (poissons,

produits laitiers, viandes)

PHTALATES : emballages alimentaires, récipients en plastique,

sacs, claviers, crayons de couleur (résine synthétique, vernis), 

jouets, matériaux en PVC, revêtements de sols et de mur, cosmétiques (parfums,

déodorants), savons, gélules à libération prolongée, matériel de perfusion

TRIBUTYLETAIN : peintures des bateaux, papier, cuir, textile

Où se
trouvent

ces
PE ?

URPS
LES

MÉDECINS
LIBÉRAUX



3130

Bibliographie

1. Nalbone G Cicolella A. Laot-Cabon S. Perturbateurs en-
docriniens et maladies métaboliques : un défi majeur en
santé publique , Santé Publique 2013 Janv-février p45-49
2. Stahlhut, Richard W, Edwin van Wijngaarden, Timothy D
Dye, Stephen Cook et Shanna H Swan. « Concentrations of
Urinary Phthalate Metabolites Are Associated with Increased
Waist Circumference and Insulin Resistance in Adult U.S.
Males ». Environmental Health Perspectives 115, no 6 (juin
2007): 876-82. doi:10.1289/ehp.9882.
3. Lee, Hye Ah, Young Ju Kim, Hwayoung Lee, Hye Sun
Gwak, Eun Ae Park, Su Jin Cho, Hae Soon Kim, Eun Hee Ha
et Hyesook Park. « Effect of Urinary Bisphenol A on Andro-
genic Hormones and Insulin Resistance in Preadolescent
Girls: A Pilot Study from the Ewha Birth & Growth Cohort ».
International Journal of Environmental Research and Public
Health 10, no 11 (novembre 2013): 5737-49.
doi:10.3390/ijerph10115737. 
4. Lee, Duk-Hee, In-Kyu Lee, Kyungeun Song, Michael
Steffes, William Toscano, Beth A. Baker et David R. Jr Jacobs.
« A Strong Dose-Response Relation between Serum Concen-
trations of Persistent Organic Pollutants and Diabetes: Re-
sults from the National Health and Examination Survey 1999-
2002. » Diabetes Care 29, no 7 (juillet 2006): 1638-44.
doi:10.2337/dc06-0543. 
5. Lee, Duk-Hee, Michael W. Steffes, Andreas Sjodin, Richard
S. Jones, Larry L. Needham et David R. Jr Jacobs. « Low

Dose of Some      Persistent Organic Pollutants Predicts
Type 2 Diabetes: A Nested Case-Control Study. » Environ-
mental Health Perspectives 118, no 9 (septembre 2010) :
1235-42. doi:10.1289/ehp.0901480. 
6. Rylander, Lars, Anna Rignell-Hydbom et Lars Hagmar. «
A cross-sectional study of the association between persistent
organochlorine pollutants and diabetes ». Environmental
Health 4 (2005): 28-28. doi:10.1186/1476-069X-4-28
7. Rignell-Hydbom, Anna, Jonas Lidfeldt, Hannu Kiviranta,
Panu Rantakokko, Goran Samsioe, Carl-David Agardh et
Lars Rylander.  Exposure to P,p’-DDE: A Risk Factor for Type
2 Diabetes.  PloS One 4, no 10 (2009): e7503.
doi:10.1371/journal.pone.0007503.
8. Women Qi Sun et al.   Plasma Concentrations of Perfluo-
roalkyl Substances and Risk of Type 2 Diabetes: A Prospec-
tive Investigation among U.S. Environmental Health Pers-
pectives. 1 March 2018.
9. Institut de veille sanitaire (InVS Institut de veille sanitaire
(InVS) Nadine Fréry,Laurence Guldner,Abdessattar Saoudi,
Robert Garnier (Centre antipoison (CAP), Paris), Abdelkrim
Zeghnoun, Marie-Laure Bidondo Exposition de la population
française aux substances aux substances chimiques de l'en-
vironnement chimiques de l'environnement chimiques de
l'environnement TOME 2 • Polychlorobiphényles (PCB-NDL)
• Pesticides 
10. Ma Y, Xia W, Wang DQ, Wan YJ, Xu B, Chen X, Li YY, Xu
SQ. Hepatic DNA methylation modifications in early deve-
lopment of rats resulting from perinatal BPA exposure contri-
bute to insulin resistance in adulthood. Diabetologia. DOI
10.1007/s00125-013-2944

Le diabète

Les PE seraient impliqués dans l’incidence accrue du diabète de type 2 dans nos

sociétés, pathologie qui constitue aussi l’un des principaux facteurs de risque

cardio-vasculaire (1).

Le mécanisme principal d’action des PE serait une perturbation de l’équilibre glucido-

lipidique via une action sur le pancréas, le foie, le tissu adipeux et le muscle squelettique.

Cette perturbation entraînerait une résistance à l’insuline, laquelle peut ensuite mener au

diabète (1).

Les phtalates (2) et le BPA (3) en particulier sont mis en cause dans certains travaux

comme facteurs de risque de résistance à l'insuline. Chez le rat exposé en périnatal au

BPA des modifications épigénétiques de l’ADN hépatique ont été observées (10). 

Quant aux PCB, ils peuvent induire des perturbations du métabolisme glucidique

chez l’adulte (9).

Les Pesticides organochlorés

dont le trans-nonachlore et l’oxychlordane (métabolite du chlordane) pourraient être liés

à un risque accru de diabète comme l’a suggéré une étude ayant démontré une

corrélation fortement positive entre plusieurs POP et un risque accru de diabète (4,5).

• La responsabilité de certains composés polybromés a aussi été évoquée dans

l’une de ces études (5).

• En outre, plusieurs études (6,7) ont montré qu’un type de PCB et le DDE

(métabolite du DDT) étaient significativement associés à un risque plus élevé de

diabète. 

• Une étude de cohorte américaine récente a mis en évidence une association

significative entre exposition à certains composés perfluorés et risque augmenté de

diabète de type 2 ; cependant il faut noter une divergence des résultats de la

littérature concernant ces composés et des effets variés selon le composé étudié (8).
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BISPHENOLS : emballages alimentaires, récipients en plastique,

canettes et conserves.

PCB : aliments gras (poissons, produits laitiers, viandes),

adhésifs, matériel informatique, lubrifiants, peintures

PERFLUORES : revêtements antiadhésifs, cartons de fast-food,

eau de boisson, vêtements imperméables, tissus et tapis

PHTALATES : emballages alimentaires, récipients en plastique, sacs, claviers, crayons

de couleur (résine synthétique, vernis), jouets, matériaux en PVC, revêtements de
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PESTICIDES ORGANOCHLORES : aliments gras (poissons, produits laitiers, viandes),

eau potable, air

POLYBROMES : aliments gras, poissons, meubles, équipements électroniques,

textiles, tapis, peluches, habitacle auto
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Les Pesticides organophosphorés

(Substances capables de provoquer des effets neurotoxiques directs) seraient, selon

une synthèse de la littérature réalisée par l’INSERM, les pesticides les plus

susceptibles de perturber les hormones thyroïdiennes (12).

Le mercure (sous sa forme méthylmercure) 

Ses effets neurotoxiques ont été démontrés lors d’épisodes historiques d’intoxications

graves suite à l’ingestion de poissons contaminés au Japon. Le méthylmercure, en plus

d’exercer des effets toxiques directs sur le cerveau, est susceptible, à une certaine dose,

d’affecter gravement les capacités cognitives via une hypothyroïdie (1). Les poissons

prédateurs sont les plus fréquemment contaminés par le mercure (espadon, lamproie,

thon, lotte). Par ailleurs, la dépose des amalgames dentaires (“plombages”) est à faire avec

des précautions particulières au regard des risques d’exposition aux vapeurs de mercure.

Les Pesticides organochlorés

Une association a été établie entre exposition dans plusieurs études en milieux

professionnel et rural et perturbation des HT (12).

Les PCB

Peuvent modifier fortement les niveaux d’HT (1) par une action directe sur la thyroïde ou

par une modification du métabolisme du foie qui augmente la dégradation et l’excrétion

des HT ou la production de métabolites actifs des récepteurs des HT. Ces substances

peuvent aussi diminuer la disponibilité des HT via une interaction avec le sélénium qui

est un composant des enzymes activatrices des HT.

Les Retardateurs de flamme polybromés

Leur effet est probablement favorisé par la présence de brome ou de chlore,

éléments de même classe que l’iode, ayant une forte similitude structurelle avec la

T4. Il peut résulter de l’exposition à ces produits une diminution de la T4 et une

augmentation de la TSH chez l’adulte (1). Les PBDE, notamment, semblent jouer un

rôle, étant donné leur capacité démontrée in vitro à mimer l’effet des hormones

thyroïdiennes par fixation sur leur transporteur et via la modulation de l’expression de

certaines enzymes impliquées dans leur métabolisation (13). 

Diminution des capacites cognitives et du QI
Une diminution générale du QI a été observée dans un ensemble de pays, dont la France,

pays pour lequel cette diminution est la plus marquée. Cette diminution a été mis en lien

avec les PE parce qu’elle va de pair avec une augmentation croissante de la présence

dans l’environnement de produits chimiques depuis fin 20ème début 21ème siècle (1).

3332

Les troubles du neurodéveloppement de tous ordres tels que les troubles du spectre

autistique (TSA), troubles du déficit de l’attention avec hyperactivité (TDAH), baisse de

QI et troubles des apprentissages, sont de nos jours de plus en plus fréquents chez

l’enfant. Selon plusieurs experts, cette augmentation ne peut être attribuée de manière

exclusive aux facteurs génétiques, diagnostiques et de dépistage (1) et doit aussi être

reliée à une exposition à des facteurs environnementaux dont les PE.

Ces pathologies pourraient être engendrées ou favorisées par certains PE via une

perturbation de l’équilibre des hormones thyroïdiennes (HT), lesquelles ont un rôle

fondamental dans le développement du cerveau, tout particulièrement au premier trimestre

de grossesse et en période prénatale précoce. Les HT régulent les gènes qui contrôlent le

développement cérébral. La concentration sanguine des HT doit rester dans des limites

étroites et toute perturbation même mineure (carence ou excès) peut entraîner un

déséquilibre de ces hormones (1). Plus précisément, Il a été démontré que les PE pouvaient

interférer avec la signalisation des HT à différents niveaux via leurs récepteurs nucléaires :

synthèse, rétrocontrôle central, transport, activation, dégradation. Ils interférent aussi avec la

disponibilité des HT. 

Cette interférence des PE peut se faire au niveau des systèmes régulateurs de cette

signalisation, en particulier des enzymes du métabolisme des HT comme les

désiodases. Suite à une perturbation du transport des HT, une modification des niveaux

d’HT ou un passage des PE à travers le placenta peut se produire, pouvant induire des

effets délétères sur l’enfant à naître (1). Beaucoup de toxiques sont transmis de la mère

à l’enfant et sont dosables dans le cordon ombilical. 

Ces toxiques peuvent être transmis par le lait maternel et la barrière hémato-encéphalique

ne constitue qu’une protection partielle contre les diverses substances dans le cerveau

immature (2). La carence en iode serait un facteur aggravant ces phénomènes. L’iode fait

partie de la structure des HT. Selon une publication récente, le mécanisme d’action des PE

sur le cerveau pourrait être plus indirect. Des phénomènes d’interactions complexes des PE

avec les neurotransmetteurs et les neuropeptides impliqués dans la régulation hormonale

ont été décrits expérimentalement, notamment pour le BPA et le DES (18).

Plusieurs substances ont révélé leur capacité à perturber l’équilibre des hormones

thyroïdiennes :

Troubles du neurodéveloppement

Troubles du
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L’hypothyroïdie peut engendrer dans une certaine mesure des troubles cognitifs

(hypothyroïdie congénitale), il est donc logique de penser que l’action des PE sur les

HT pourrait avoir une incidence négative sur l’intelligence. Bien que la toxicité soit

variable selon les produits étudiés (3), l’implication de certains PE dans l’altération

des capacités cognitives, dont l’intelligence mesurée par le test de QI est évoquée.

Les Pesticides organophosphorés et organochlorés

L’exposition à certaines de ces substances a été reliée dans une étude à une

diminution de certaines capacités cognitives chez des enfants mexicains. L’hypothèse

de perturbation endocrinienne par ces contaminants est soulevée mais les effets

neurotoxiques directs des organophosphorés doivent aussi être rappelés (4).

Les Perfluorés

Un lien a été mis en évidence entre certaines de ces substances dosées dans le sang du

cordon ombilical et les capacités cognitives des enfants mesurées à 2 ans (5)

Les PCB

Plusieurs études menées chez l'enfant indiquent une diminution du QI associée à

l’exposition in utero a des PCB (11).

Les Phtalates

la plupart des études retrouvent un lien entre exposition aux phtalates et diminution

du QI (3). Ces composés semblent affecter principalement le QI des garçons.

Le BPa

Concernant cette substance, les résultats sont contrastés. Une étude de cohorte

prospective mère-enfant réalisée à Taiwan a mis en évidence un lien entre présence

augmentée de BPA dans le sang de cordon et diminution du QI chez des enfants de

2 et 7 ans (6). En revanche, plusieurs études dont la cohorte prospective Eden

menée par l’INSERM, n’a pas mis en évidence une telle association (3).

Trouble de déficit de l’attention/hyperactivité

Le BPa

Ce composé a été mis en lien avec un risque d’hyperactivité à 5 ans mais pas à 3 ans

chez les garçons d’une étude de cohorte menée par l’INSERM (7).

Les Phtalates

Ces agents ont été mis en cause dans une étude (8).

Troubles du spectre autistique
Les processus cellulaires observés dans les TSA peuvent être affectés par les HT et

les effets d’une hypothyroïdie congénitale exacerbent les prédispositions génétiques

aux TSA (1). Malgré le manque de données pour ce qui est de relier PE et TSA (9),

certaines études ont suggéré un lien entre exposition aux PE et survenue de TSA

pour certaines catégories de PE et notamment :

Les Pesticides organophosphorés

Une étude prospective menée en Californie entre 1997 et 2008 a établi une corrélation

entre exposition aux organophosphorés, dont le chlorpyriphos et risque d’avoir un

enfant autiste chez les mères exposées (10).

Troubles des apprentissages
Certaines substances ont été mises en cause dans les troubles des apprentissages

observés chez des enfants :

Les Pesticides organophosphorés

Des troubles des apprentissages, notamment en termes d’acquisition du langage suite

à une exposition durant l’enfance ont été observés dans une étude. L’hypothèse de

perturbation endocrinienne n’y est cependant pas abordée et le mécanisme évoqué

est celui d’une neurotoxicité directe par inhibition de l’acétylcholinesterase (15).

Le Plomb

Les effets de l’intoxication chronique au plomb sont connus de longue date. Dans

une étude évaluant les effets d’une exposition précoce au plomb, de forts taux de

plomb mesurés dans le sang chez l’enfant de moins de 6 ans étaient reliés à des

troubles des apprentissages avec un effet dose-réponse (14).

Le BPa

Des concentrations urinaires de BPA plus élevées sont associées à une plus grande

fréquence des troubles des apprentissages chez des enfants de 8 à 11 ans (16).

Les PCB

Ces substances ont également été reliées à des troubles des apprentissages chez

l’enfant (17).

Les Phtalates

Ces agents ont été mis en cause dans des troubles des fonctions exécutives (8).

L’action exacte de ces agents est encore mal comprise car ils peuvent agir de façon

différente en fonction du sexe et du métabolite étudié.
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Dans les pays occidentaux, ces dernières décennies ont été marquées par une

augmentation de l’incidence des malformations de l’appareil génital masculin. Est née la

notion de syndrome de dysgénésie testiculaire, qui désigne un ensemble d’anomalies

telles qu’une faible qualité du sperme, la cryptorchidie, l'hypospadias et le cancer du

testicule (2). Il a été observé en particulier une augmentation des cryptorchidies chez les

enfants dans des milieux ruraux très exposés aux pesticides (1).

Les PE induisent une perturbation du développement embryofoetal qui peut se traduire

par une diminution du poids des testicules suite à l’exposition à des substances

oestrogéniques et à un hypospadias suite à l’exposition à des substances

antiandrogéniques (1). L’un des mécanismes pouvant expliquer une augmentation du

risque de cryptorchidie serait l'inhibition de l’hormone Insulin-like 3 (INSL3), hormone

sécrétée par les cellules de Leydig impliquée dans la descente testiculaire chez le fœtus.

Le BPA a justement la capacité de diminuer la production de cette hormone ainsi que

celle de la testostérone (8). Certains analgésiques, le paracétamol, l’aspirine et

l’indométacine, peuvent induire cette inhibition de l’INSL3 (11).

Les malformations génitales pourraient résulter d’une exposition à certains

contaminants chimiques dont il est parfois difficile d’identifier la responsabilité

exacte, étant donné la multiplicité des expositions et les divers mécanismes de

toxicité possibles :

Le DEs

Outre les effets délétères du DES sur le risque de cancers féminins et sur la fertilité, les

nombreux cas de malformations génitales féminines et masculines engendrées par ce

médicament sont connus depuis longtemps. 

- Chez la fille exposée in utero, des conséquences sur l’appareil génital en particulier des
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Malformations
génitales

*Étude Longitudinale sur les Anomalies de la Grossesse,
l’Infertilité et l Enfance

BISPHENOLS : emballages alimentaires, récipients en plastique,

canettes et conserves.

PCB : aliments gras (poissons, produits laitiers, viandes),

adhésifs, matériel informatique, lubrifiants, peintures

MERCURE : poissons, crustacés

PERFLUORES : revêtements antiadhésifs, cartons de fast-food,

eau de boisson, vêtements imperméables, tissus et tapis

PHTALATES : emballages alimentaires, récipients en plastique, sacs, claviers, crayons

de couleur (résine synthétique, vernis), jouets, matériaux en PVC, revêtements de

sols et de mur, cosmétiques (parfums, déodorants), savons, gélules à libération

prolongée, matériel de perfusion

PESTICIDES ORGANOCHLORES : aliments gras (poissons, produits laitiers, viandes),

eau potable, air

PESTICIDES ORGANOPHOSPHORES : fruits et légumes

POLYBROMES : aliments gras, poissons, meubles, équipements électroniques,

textiles, tapis, peluches, habitacle auto
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Malformations génitales

malformations utérines (utérus en T, béance cervico-isthmique, hypoplasie utérine…) et

tubaires ont pu être décrites de manière détaillée dans la littérature scientifique (14).

- Chez le garçon, des études de cohorte réalisées aux USA ont mis en évidence une

association entre exposition au DES et augmentation du risque de cryptorchidie chez la

1ère génération de garçons exposés in utero et un risque augmenté d’hypospadias chez

la deuxième génération de garçons exposés (12).

substances multiples et solvants

- Une étude (2) a mis en évidence un lien significatif entre exposition de la mère à des

peintures, solvants, adhésifs, détergents, cosmétiques et risque d'hypospadias chez

l'enfant. 

- De façon similaire, l'étude de cohorte PELAGIE* a retrouvé un lien significatif entre

l'exposition professionnelle de femmes enceintes à certains produits et malformations

génitales chez le garçon exposé in utero (10) ; les différents produits étudiés étaient

notamment des peintures, vernis, encres, colles, détergents et cosmétiques…

Les Pesticides

Un lien a été retrouvé entre exposition aux pesticides chez la mère et risque

d’hypospadias et de micropénis chez les enfants exposés in utero (3,4). 

- Les organochlorés : Dans une étude cas-témoin, la cryptorchidie et l’hypospadias ont

été reliés à l’exposition à ces substances et en particulier au DDT dont les

concentrations étaient mesurées dans le placenta (6).

Le BPa

Une étude cas-témoins a montré que les taux sériques de BPA étaient plus élevés chez

des garçons atteints de cryptorchidie par rapport aux témoins (7).

Les Phtalates

l'exposition aux phtalates a également été reliée à la survenue d'hypospadias (9).

médicaments

L’exposition in utero à plusieurs analgésiques dont le paracétamol, serait un facteur de

risque de malformations génitales (11) notamment de cryptorchidie (13) chez le garçon

exposé à certaines périodes de la grossesse.

QUELS PRODUITS CHIMIQUES PEUT-ON TROUVER

DANS LES PEINTURES ET SOLVANTS ? (15)

Solvants : hydrocarbures aromatiques, hydrocarbures chlorés, alcools,

cétones, éthers de glycols 

Peintures : solvants, phtalates, résines époxydiques, plomb, cobalt,

manganèse, aluminium, styrène 

BISPHENOLS : emballages alimentaires, récipients en plastique,

canettes et conserves.

PCB : aliments gras (poissons, produits laitiers, viandes),

adhésifs, matériel informatique, lubrifiants, peintures

PHTALATES : emballages alimentaires, récipients en plastique,

sacs, claviers, crayons de couleur (résine synthétique, vernis),

jouets, matériaux en PVC, revêtements de sols et de mur, 

cosmétiques (parfums, déodorants), savons, gélules à libération prolongée, matériel

de perfusion

PESTICIDES ORGANOCHLORES : aliments gras (poissons, produits laitiers, viandes),

eau potable, air

Où se
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Les maladies neurodégénératives [maladie d’Alzheimer, maladie de Parkinson,

sclérose latérale amyotrophique (SLA)…] sont des pathologies de plus en plus

fréquentes liées au vieillissement de la population. Elles posent de nombreux

problèmes en termes de diagnostic, de prise en charge et d’impact sur la qualité de

vie. Les facteurs environnementaux sont évoqués dans leur étiologie (1). 

Certains types de produits chimiques, au premier rang desquels les pesticides ont

été reliés à la survenue de ces maladies, sans que leur mécanisme d’action soit

élucidé ni que la perturbation endocrinienne soit invoquée :

MALADIE DE PARKINSON

Les Pesticides

De nombreuses études ont mis en évidence un lien entre une exposition à ces

produits et la maladie de Parkinson. Certaines d’entre elles ont retrouvé une relation

dose-effet, argument supplémentaire en faveur d’une relation de causalité. D’après

une méta-analyse, un excès de risque significatif est rapporté chez les personnes

exposées (4). Il est difficile d’identifier la responsabilité d’une substance spécifique en

raison de l’exposition simultanée à de nombreux produits. 

Les Pesticides organochlorés

pourraient être impliqués dans la survenue de cette pathologie selon plusieurs

études épidémiologiques, cependant les études de cohortes manquent pour

confirmer ce lien (4). 

Les PCB

Dans une étude de type cas-témoin, les taux de PCB dosés dans le cerveau en post-

mortem étaient significativement associés au risque de maladie de Parkinson (3). 

MALADIE D’ALZHEIMER

Les Pesticides

Certaines études d’expositions professionnelles suggèrent un lien significatif entre

pesticides et maladie d’Alzheimer mais peu de travaux ont exploré cette association, les

études réalisées n’ayant pas permis de conclure sur ce lien suspecté (4).

SCLEROSE LATERALE AMYOTROPHIQUE

Les Pesticides

Un petit nombre d’études retrouvent une association entre exposition aux pesticides et

SLA et deux méta-analyses publiées récemment apportent des éléments en faveur

d’une telle association (2,4). Une expertise de l’INSERM souligne la nécessité d’études

de plus grande taille qui évalueraient les expositions aux pesticides de manière plus

exacte afin de confirmer ce lien potentiel (4).
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Ces dernières décennies, dans de nombreux pays industrialisés, est constatée une

recrudescence des troubles de la fertilité avec une augmentation des consultations

pour infertilité (21). La qualité du sperme, mesurée par le nombre de spermatozoïdes

par millilitre, a diminué de 50 % entre 1938 et 1991 comme l’a montré une revue de la

littérature (20).

Cette baisse générale de la qualité du sperme est variable selon les régions, ce qui fait

suspecter le rôle des facteurs environnementaux dont les PE. Les troubles de fertilité

chez la femme (troubles de l'ovulation, anomalies de l’utérus ou des trompes,

endométriose…) pourraient en partie résulter d’une exposition aux PE.

Les effets de certains PE sur les hormones et leurs récepteurs ont été observés en

association avec des troubles de la fertilité ou des effets sur l’appareil génital. Une étude

réalisée chez des patientes infertiles a ainsi mis en évidence une augmentation de

l’expression de certains récepteurs des œstrogènes et du récepteur des androgènes chez

ces patientes par rapport aux témoins (2).

Des interférences hormonales ont été mises en évidence pour les phtalates, qui se sont

révélés avoir un effet antiandrogénique sur le testicule fœtal lors d’expérimentations

animales (12). Une perturbation de certains niveaux d’hormones (FSH et oestradiol) a pu

être observée en lien avec l’exposition de populations à la Dioxine. 

Les PCB ont aussi été mis en cause dans une altération des niveaux d’hormones de la

reproduction chez l’homme et des études menées chez l’animal viennent à l’appui de

ces constatations (13).

Il a été trouvé une association significative entre BPA et modification des niveaux de

stéroïdes sexuels masculins (4)

Les malformations génitales pourraient résulter d’une exposition à certains

contaminants chimiques dont il est parfois difficile d’identifier la responsabilité exacte,

étant donné la multiplicité des expositions et les divers mécanismes de toxicité

possibles :

Les Pesticides organochlorés

- Chez la femme, un lien a été établi entre concentration sérique de

ß-hexachlorocyclohexane et risque plus élevé d’endométriose (17).

- Chez l’homme, l’exposition au chlordécone a été mise en lien avec des altérations

spermatiques (14).

Les Dioxines

Suite à l’accident de Seveso (10 juillet 1976., un nuage contenant de la dioxine s'est

échappé d'un réacteur de l'usine chimique ICMESA), des enfants exposés à la Dioxine

entre 1 et 9 ans ont été suivis et présentaient à l’âge adulte une diminution significative

de la qualité du sperme (concentration et mobilité des spermatozoïdes)(16).

Les PCB

Ils sont également en lien avec une moindre qualité du sperme (spermatogénèse altérée).

Chez l’animal, des altérations des capacités reproductives ont aussi été constatées

suite à une exposition à ces produits (13).

Les Phtalates

Ces substances pourraient également avoir des effets sur la fertilité :

- Chez la femme, un lien entre taux plasmatiques de phtalates et endométriose a été établi

(1). Ils exerceraient par ailleurs une action sur la maturation des ovocytes (3).

- Chez l’homme, une étude a montré une corrélation négative entre le taux urinaire de

MBP (monobutyl phtalate, métabolite du BBP) et certains paramètres de la qualité

spermatique (10).

Les Parabènes

Une étude a mis en évidence un lien entre exposition au propyl-parabène et une

diminution du nombre d’ovocytes (5). 

Les Perfluorés

- Chez la femme, une étude cas-témoin a mis en évidence un lien entre exposition aux

PFOA et au PFOS et syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) (6).

- Chez l’homme, l’exposition in utero aux Perfluorés affecterait la qualité du sperme

(11).
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Le BPa

Tandis que les effets du BPA sur l’appareil reproducteur sont avérés chez l’animal,

ses effets sur la fertilité humaine sont controversés (15).

- Chez la femme, plusieurs études cas-témoin (4) ont retrouvé un lien entre

exposition au BPA et SOPK (2,19). Le BPA aurait également une influence négative

sur le nombre d’ovocytes (18). 

- Chez l’homme, le BPA pourrait affecter la qualité du sperme (7,8). 

Les Pesticides organophosphorés

L’exposition à ces substances, en particulier le malathion, a été associée à une

diminution de la qualité du sperme et un allongement du délai à concevoir.

Néanmoins, la plupart des fois ces effets n’ont été démontrés que de manière

expérimentale (14).
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BISPHENOLS : emballages alimentaires, récipients en plastique,

canettes et conserves.

PARABENES : cosmétiques, produits ménagers, colles,

médicaments, produits ultra-transformés.

PCB : aliments gras (poissons, produits laitiers, viandes),

adhésifs, matériel informatique, lubrifiants, peintures

PERFLUORES : revêtements antiadhésifs, cartons de fast-food,

eau de boisson, vêtements imperméables, tissus et tapis

PHTALATES : emballages alimentaires, récipients en plastique, sacs, claviers, crayons

de couleur (résine synthétique, vernis), jouets, matériaux en PVC, revêtements de

sols et de mur, cosmétiques (parfums, déodorants), savons, gélules à libération

prolongée, matériel de perfusion

PESTICIDES ORGANOCHLORES : aliments gras (poissons, produits laitiers, viandes),

eau potable, air

PESTICIDES ORGANOPHOSPHORES : fruits et légumes

POLYBROMES : aliments gras, poissons, meubles, équipements électroniques,

textiles, tapis, peluches, habitacle auto

Où se
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EN PRATIQUEEN PRATIQUE

Comment se protéger ?
Des conseils pratiques importants à donner à tous et surtout aux couples ayant un 
projet de grossesse, à la femme enceinte ou allaitante, ainsi qu’aux enfants en bas âge
et aux adolescents

AIR INTERIEUR
• Aérer en grand tous les jours au moins 10 minutes quelle que soit

la saison

• Eviter les émanations de produits chimiques dans votre intérieur :

tabac, aérosols (COV : composés organiques volatils)

• Eviter la peinture à l’huile (COV) et privilégier les peintures naturelles, à l’eau,

écolabellisées (Ecolabel Europeen, NF Environnement)

• Ne pas utiliser de pesticides et insecticides (insecticides pour animaux domestiques,

produits phytosanitaires) 

ALIMENTATION
• Consommer de préférence des produits alimentaires «bio», locaux

et de saison

• Bien laver et éplucher les fruits et légumes (pesticides)

• Poissons :

- Varier les espèces notamment les grasses (PCB et métaux lourds) et limiter la

consommation à 2 portions de poissons par semaine dont 1 gras (saumon, sardine,

maquereau) 

- Ne pas consommer les gros prédateurs (requin, espadon, lamproie, marlin, siki)

pouvant contenir des PCB et du mercure et limiter la consommation des autres

prédateurs (lotte, loup, brochet, thon, empereur, anguille, dorade, raie, flétan…)

- Limiter la consommation de poissons d’eau douce à une fois tous les 2 mois

• Eviter la consommation des produits ultra-transformés (parabènes et additifs dont

nanoparticules). Privilégier le frais.

• Et évidemment, arrêter la consommation d’alcool et de tabac chez la femme enceinte

CONSERVATION ET CUISSON DES ALIMENTS
• Privilégier les matériaux suivants : fonte, fer, verre, grès et les

biberons en verre

• Eviter de chauffer les aliments dans des récipients en plastique 

• Eviter d’utiliser :

- Les emballages alimentaires en papiers et cartons recyclés pouvant contenir des

hydrocarbures saturés d'huile minérale (MOSH*) et des hydrocarbures aromatiques

d'huile minérale (MOAH*). Certaines de ces substances pourraient migrer et

contaminer des produits alimentaires courants (pâtes, riz, cérales, biscuits…) et agir

comme cancérogènes (MOAH) ou hépatotoxiques (MOSH)
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- Les boîtes de conserves en métal et les canettes avec vernis interne (bisphénols)

- Les revêtements anti-adhésifs (composés perfluorés)

- Les revêtements en aluminium en cas de contact avec les aliments acides

(neurotoxique)

- Les contenants en plastique mentionnant les chiffres :

Polytéréphtalate d’éthylène (PET) pouvant contenir de l’antimoine, 

cancérigène possible

Polychlorure de vinyle (PVC) pouvant contenir des phtalates 

Polystyrène  (Ps) pouvant émettre du styrène, cancérigène possible, en cas

de chauffage

Polycarbonate, pouvant contenir des bisphénols

COSMETIQUES ET PRODUITS D’HYGIENE
• Privilégier les produits bio avec écolabels (Cosmebio, Ecocert,

Nature et Progrès, Natrue, BDIH). Il existe des applications internet

mobiles permettant de faciliter son choix

• Eviter d’utiliser les produits contenant: triclosan, triclocarban,

alkylphénols, parabènes, phtalates, métaux lourds,  formaldéhyde (non classé

comme PE mais cancérigène) dans les dentifrices, déodorants, crèmes, maquillage,

etc.

VETEMENTS
• Laver préalablement les vêtements neufs (retardateurs de flamme

polybromés, composés perfluorés)

PRODUITS MENAGERS
• Privilégier les produits naturels (vinaigre blanc, bicarbonate de

soude, savon noir) et les produits avec écolabels (Ecolabel Europeen,

NF Environnement)

• Eviter les produits contenant alkylphénols, triclosan, parabènes

MEUBLES
• Privilégier les meubles en bois brut plutôt qu’en aggloméré

(retardateurs de flamme polybromés, formaldéhyde). Les déballer et les

aérer le plus possible avant de les installer

JOUETS
• Privilégier les jouets en bois brut non verni et en provenance de

l’UE, avec écolabels

• Les choisir sans PVC, phtalates

*MOSH : Mineral Oil Saturated Hydrocarbons

* MOAH : Mineral Oil Aromatic Hydrocarbons
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Symboles des matières plastiques
et les perturbateurs endocriniens qui
entrent dans leurs compositions
Les matières plastiques au contact des aliments et de l’eau possèdent un symbole en 

fonction de leur composition = triangle de 3 flèches contenant un chiffre allant de 1 à 7.

Phtalates
Emballages alimentaires
Eau en bouteille (éviter de les
laisser à la chaleur)

Moins d’additifs
Plus sûrs

Lait, jus de fruits
Récipients bouchons vissés
Jouets

Phtalates BPA
Emballages viandes et fromages
Tubes PVC, jouets, chaises 
plastiques
Dispositifs médicaux

Moins d’additifs
Plus sûrs

Films alimentaires
sacs congélation, poubelle

Moins d’additifs
Plus sûrs

Pots de yaourts, tasses pour
enfants, gourdes
Boîtes hermétiques réutilisables
Planches à découper

Styrènes

Emballages isolants et produits
frais
Barquettes alimentaires à
transporter
Gobelets, couverts jetables
plastiques transparents

PC BPA

Bonbonnes d’eau, bouteille jus
de fruits
Biberons, gourdes, gobelets
rigides
Canettes, conserves
Vaisselle, robots mixeurs
Tickets de caisse

PETE Polyéthylène Téréphtalate

HDPE Polyéthylène Haute Densité

LDPE Polyéthylène Basse Densité

PVC Polychlorure de Vinyle
Contient des phtalates qui sont relargués

quand le PVC est chauffé ou au contact des

corps gras

PP Polypropylène

PS Polystyrène
(potentiellement cancérigène)

BPA Bisphénol a
L’inocuité des substituts n’est pas avérée

PC Polycarbonate

InTERDIT

BADGE
Bisphenol A diglycidyl ether

BBP
Butyl benzyl phtalate

BPA
Bisphenol A

COV
Composé organique volatile

DBP
Dibutylphtalate

DDE
Dichlorodiphényldichloroéthylène

DDT
Dichlorodiphényltrichloroéthane

DEHP
Diéthylhexylphtalate

DES
Diéthylstilbestrol/Distilbène®

DIDP
Di-isodecylphtalate

DINP
Di-isononylphtalate

HCB
Hexachlorobenzène

HCH
Hexachlorocyclohexane

HDPE
Polyéthylène haute densité

LDPE
Polyéthylène basse densité

MBP
Monobutylphtalate

MCPA
Acide méthylchlorophénoxyacétique

MOAH
Mineral oil aromatic hydrocarbons

MOSH
Mineral oil saturated hydrocarbons

PBDE
Polybromodiphényléther

PCB
Polychlorobiphényle

PE
Perturbateur endocrinien

PETE
Polytéréphtalate d’éthylène

PFOA
Acide perfluorooctane

PFOS
Perfluorooctane sulfonate

PFTE
Polytetrafluoroéthylène

POP
Polluant organique persistant

PP
Polypropylène

PS
Polystyrène

PVC
Polychlorure de vinyle

TBT
Tributylétain

Glossaire des PE
et contaminants chimiques
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Liste simplifiée des principaux PE
et contaminants chimiques
      n interdits      n usage restreint

alkylphénols ( le 4-nonylphénol)
• Peintures, produits ménagers, désinfectants

Bisphénols
• Plastiques alimentaires de type polycarbonate, résines époxy, revêtement de

canettes et conserves.

• Le bisphénol A (BPA)
• Substituts aux BPA (bisphénols S, F, M, B, AP, AF et BADGE). 

Dioxines
• Dérivés polychlorés formés par combustion des matières organiques en

présence de chlore (incinération d'ordures ménagères, sidérurgie, usines

chimiques).

• Contaminent les sols.

Formaldéhydes
• Colles, résines, …

médicaments
• Distilbène®

• Ethinyl oestradiol (pilule contraceptive)

métaux lourds
• Le mercure, le cadmium (fumée de tabac, le plomb)

origine naturelle
• Phyto-oestrogènes :  les flavonoïdes, les isoflavones (génistéine du soja…)

• Mycoestrogènes : la zéaralénone dans les céréales

Parabènes
• Propriétés antibactériennes et antifongiques

• Les propyl parabènes, butylparabènes….

PCB (polychlorobiphényles) 
• Propriétés isolantes et lubrifiantes. Cancérigènes.

Pesticides
• Atrazine : herbicide.

Pesticides organochlorés
- Dichlorodiphényltrichloroéthane (DDT)
- Cyclodiènes (heptachlore, dieldrine)

- Benzènes chlorés : Hexachlorobenzène (HCB)
                              Chlordane

                              Chlordécone
- Hexachlorocyclohexane (HCH) 

Pesticides organophosphorés
• Le chlorpyrifos, le parathion, le malathion

Tributylétain
• Biocide.

Les composés Perfluorés
• Revêtements anti-adhésifs, vêtements imperméables, moquettes

• Le perfluorooctane sulfonate (PFOS)

Phénoxyéthanol 
• Produits d’hygiène et cosmétiques

Phtalates
• Plastiques, cosmétiques, médicaments, caoutchouc, colles, PVC, …

• Il existe deux principaux types de phtalates : 

- A chaine courte :      - diéthylhexylphtalate (DEHP)

                               - dibutylphtalate (DBP)

                               - butylbenzylphtalate (BBP)

- A chaine longue :   - diisononylphtalate (DINP)

                               - di-isodecylphtalate (DIDP). 

Les composés Polybromés
• Certains de ces composés sont aujourd’hui interdits

• Retardateurs de flamme, aliments riches en lipides, poissons

• Polybromodiphényléthers (PBDE) (BDE 28, 47, 99, 100, 153, 154, 183 et

209) : polystyrènes, la résine époxy…

Le Triclosan et le Triclocarban
• Antibactérien et antifongique

• Produits d’hygiène

EN PRATIQUEEN PRATIQUE
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