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Résumé général
Des substances chimiques dangereuses sont
utilisées pour fabriquer les produits que nous
utilisons tous les jours chez nous et se retrouvent
dans l’organisme de l’enfant à naître par
l’intermédiaire de sa mère. Dans le cadre de la
présente étude conduite par TNO pour Greenpeace
et le WWF Royaume-Uni, des échantillons
sanguins fournis par plusieurs mères volontaires ont
été analysés. Les résultats confirment la
transmission involontaire de substances chimiques
dangereuses de la mère à l’enfant. De précédentes
études avaient déjà indiqué que des substances
chimiques dangereuses sont présentes dans le sang
et les tissus de l’organisme humain et que certaines
de ces substances chimiques ont la capacité de
traverser le placenta. La présente étude confirme
également que des substances chimiques
appartenant à huit groupes différents de substances,
que l’on sait ou que l’on soupçonne d’être
dangereuses, sont fréquemment présentes dans le
sang du cordon ombilical. Ces découvertes
soulignent l’urgence qu’il y a à mettre en place des
mécanismes visant à remplacer les substances de ce
type par des alternatives plus sûres.

Au cours des années précédentes, des études de
Greenpeace et du WWF ont non seulement retrouvé
des substances dangereuses dans les poussières du
milieu domestique et dans l’eau de pluie, mais
également dans le sang humain. Dans le cadre de la
présente étude, des échantillons sanguins provenant
de mères (42) et du cordon ombilical de nouveaux-
nés (27), donnés à la science par des volontaires,
ont été analysés à la recherche de substances
chimiques appartenant à huit groupes différents :
muscs artificiels, alkylphénols, bisphénol-A,
retardateurs de flamme bromés, composés
perfluorés, phtalates, pesticides organochlorés et
triclosan. Les échantillons de sang ont été prélevés
à l’Hôpital universitaire de Groningue et analysés
par TNO (Peters, 2005) dans le cadre d’un projet
commun Greenpeace/WWF-RU.

Les substances chimiques identifiées dans ces
échantillons font partie de celles qui sont utilisées
dans une multitude de produits que nous utilisons
tous les jours : ordinateurs, jouets, parfums, t-shirts
et chaussures. Plus de 100 000 substances
chimiques différentes sont actuellement disponibles
pour un usage commercial mais la manière dont la
production, la commercialisation et l’utilisation de
ces substances chimiques sont réglementées en
Europe est plus que problématique : nous ne savons
quasiment rien de leurs possibles effets néfastes.
Pour ce qui est du petit nombre de substances sur
lesquelles des informations sont librement
accessibles quant à leur dangerosité et à leurs
usages, certaines sont connues pour poser

d ’ impor tan t s  p rob lèmes  en  mat i è re
d’environnement et/ou de santé humaine.

Sont particulièrement préoccupantes les substances
chimiques ayant une capacité de perturbation
hormonale, qui peuvent causer un maximum de
dommages durant les périodes vulnérables du
développement, c’est-à-dire durant les périodes de
division cellulaire rapide, notamment au début de la
vie, et en particulier dans le ventre maternel. Une
petite perturbation à un stade précoce du
développement peut avoir des conséquences
importantes plus tard dans la vie. Les PCB et les
dioxines ont déjà permis de mettre en évidence que
l’exposition à des substances chimiques
dangereuses peut avoir des conséquences à long
terme irréversibles. Malgré tout, l’industrie
chimique continue de produire diverses substances
chimiques aux propriétés similaires.

Certains retardateurs de flamme bromés, par
exemple, sont soupçonnés d’entraîner des
problèmes comportementaux et d’apprentissage
chez les enfants exposés in utero. On peut trouver
de ces substances chimiques dans de nombreux
produits électroniques, ainsi que dans certains
plastiques et textiles. La présente étude ne s’est
occupée que du TBBP-A, qui est très couramment
utilisé, l’analyse des autres retardateurs de flamme
bromés devant être publiée plus tard en 2005 par
l’Hôpital universitaire de Groningue dans le cadre
d’une thèse de doctorat. Bien que du TBBP-A n’ait
été trouvé que dans un seul échantillon de sang de
cordon ombilical, c’est la première fois que ce
retardateur de flamme bromé relativement nouveau
est détecté dans le sang ombilical. Comme cette
étude n’a analysé qu’un petit nombre
d’échantillons, ce résultat devrait être considéré
comme fort préoccupant.

Des phtalates, l’un des groupes de substances
chimiques les plus omniprésents, utilisés
principalement pour assouplir le PVC, ont été
trouvé dans beaucoup des échantillons de sang
maternel et ombilical. Du DEHP, le plastifiant le
plus couramment utilisé, a été détecté dans 29
échantillons de sang maternel et dans 24
échantillons de sang ombilical. Certains phtalates
peuvent particulièrement endommager l’appareil
reproducteur mâle et sont reprotoxiques.

Le musc artificiel HHCB, une fragrance très
répandue dans les produits de consommation, a été
retrouvé dans presque tous les échantillons de sang,
à des niveaux plus élevés que les autres muscs
artificiels. Le musc ambrette, dont l’usage est
interdit dans l’UE pour les cosmétiques depuis
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1995, a tout de même été retrouvé dans 15
échantillons maternels et 12 échantillons
ombilicaux. Les composés d’alkylphénols les plus
couramment utilisés jusqu’à présent sont les
éthoxylates de nonylphénol. Ces substances ont été
largement utilisées dans des produits d’entretien
industriels, mais cette utilisation est aujourd’hui
interdite dans l’UE. Il faut donc s’inquiéter quelque
peu du fait qu’on en retrouve dans 12 des 17
échantillons de sang ombilical analysés. Cela
semble être la première fois que du nonylphénol a
été signalé dans le sang ombilical.

Cette étude a également détecté la présence de
l’agent antibactérien triclosan dans le sang humain.
Cette substance a été retrouvée dans près de 50%
des échantillons. Du DDT, le célèbre pesticide dont
l’utilisation agricole est interdite dans le monde
entier, mais qu’on utilise toujours dans certaines
régions dans la lutte contre le paludisme, a tout de
même été retrouvé dans quasiment tous les
échantil lons de sang. De même, de
l’hexachlorobenzène, un pesticide et sous-produit
organochloré, lui aussi soumis à une interdiction
mondiale, a été retrouvé dans ces échantillons
sanguins. Des composés perfluorés comme le PFOS
et le PFOA, utilisés dans la fabrication de
casseroles antiadhésives et de revêtements
imperméables, sont présents dans tous les
échantillons de sang maternel sauf un. Du PFOS a
été détecté dans tous les échantillons de sang
ombilical, du PFOA dans la moitié d’entre eux.

La présente étude aboutit à la conclusion que les
substances chimiques dangereuses sont des
contaminants courants du sang maternel et du sang
du cordon ombilical, ce qui signifie que ces
substances peuvent passer de la mère à l’enfant à
travers le placenta. Quelle est dans ce cas la
meilleure façon de protéger nos enfants contre une
exposition à des substances chimiques pouvant
avoir des effets si nocifs ? La seule solution est que
les gouvernements mettent en place des
mécanismes pour pousser les industriels à
remplacer ces substances par des alternatives plus
sûres.

L’Union européenne est actuellement en train de
revoir sa politique chimique. La nouvelle
législation proposée s’appelle REACH (système
d’enregistrement, d’évaluation et d’autorisation des
substances chimiques) et constitue une opportunité
unique de protéger les citoyens contre les
substances synthétiques dangereuses. REACH
cherche à remédier au manque d’information sur les
substances chimiques et à prendre des mesures de
précaution contre les plus problématiques. Mais
avec la proposition de texte actuelle, il sera permis
de continuer d’utiliser une substance chimique
dangereuse même s’il existe une alternative plus

sûre. Une deuxième échappatoire importante
existe : dans le cas des perturbateurs hormonaux, il
semble qu’une autorisation préalable ne sera
obligatoire que s’il existe déjà des preuves d’effets
graves.

Greenpeace et le WWF veulent que la production et
l’utilisation de substances chimiques dangereuses
soient interdites à chaque fois que des alternatives
moins dangereuses sont disponibles. Il faudrait
également que les industriels (en particulier dans
l’industrie chimique) accroissent radicalement leurs
efforts pour mettre au point de telles alternatives
quand elles n’existent pas encore. REACH devrait
pousser les industriels à innover en rendant la
substitution obligatoire. Dans trois interviews
jointes à cette étude, des scientifiques s’accordent
sur l’urgence qu’il y a à prendre des mesures de
précaution pour réduire l’exposition aux substances
chimiques dangereuses. Ce rapport comprend
également huit fiches d’information détaillées sur
les substances qui font l’objet de cette étude.
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Introduction
"Personne ne peut prendre la liberté de
produire des biens ou des matériaux qui mettent
les êtres humains - et tout particulièrement les
enfants - en danger. Le Principe de Précaution
(...) doit être utilisé pour aider l'industrie à agir
correctement."

Conclusions de la première conférence
annuelle du Consortium pour la sécurité-
incendie, la santé et l'environnement
(2003)

L’industrie chimique a connu une croissance
spectaculaire au cours du siècle dernier. Plus de
100 000 substances chimiques différentes sont
aujourd’hui disponibles sur le marché. Ces
substances chimiques sont intégrées à une
multitude de produits de consommation, qui pour
certains améliorent sans doute notre niveau de vie.
Mais ils constituent aussi une source d’exposition
quotidienne à tout un cocktail de substances
chimiques dangereuses.

On peut retrouver des substances chimiques
dangereuses partout : elles sont rejetées dans
l’environnement à différents moments de leur cycle
de vie, et peuvent voyager dans l’air et l’eau
jusqu’à des endroits aussi reculés que les sommets
alpins ou l’Arctique. Certaines des substances
parmi les plus dangereuses se décomposent avec
difficulté et peuvent s’accumuler dans la chaîne
alimentaire. Il y a donc de fortes chances que tôt ou
tard certaines se retrouvent dans l’organisme
humain ou dans le corps d’autres animaux.

Greenpeace et le WWF ont publié divers rapports
au cours des dernières décennies faisant le point sur
l’état des connaissances scientifiques sur la
dispersion et les effets possibles de ces substances.
Dans certains cas, les chercheurs ont trouvé des
corrélations alarmantes entre l’exposition à des
substances chimiques dangereuses et certains effets
sur le développement ou la santé des animaux. Un
sujet d’étude de plus en plus courant, et en
évolution perpétuelle, est la présence à grande
échelle de substances chimiques dangereuses dans
l’organisme humain.

Il ne fait aucun doute que de nombreuses voies
d’exposition contribuent à une contamination aussi
étendue que celle que l’on constate. On a longtemps
pensé que l’alimentation était la voie d’exposition
principale à la plupart des substances chimiques
persistantes et bioaccumulables. Toutefois, au cours
des dernières années, les expositions possibles
directement, par l’utilisation de produits contenant
des ingrédients dangereux, et indirectement, par la

contamination de l’environnement intérieur, ont
reçu plus d’attention.

Au cours des dernières années, Greenpeace a
analysé divers produits de consommation courante
pour mesurer la présence d’un certain nombre de
substances chimiques (potentiel lement)
dangereuses, et a recherché ces mêmes substances
dans les poussières domestiques et l’eau de pluie.
Les résultats alourdissent les soupçons déjà
existants concernant le fait que ces substances
chimiques peuvent "fuir" des produits. Des
recherches supplémentaires de Greenpeace et
d’autres organisations ont cherché à évaluer dans
quelle mesure ces substances peuvent effectivement
se retrouver dans nos organismes, en collectant des
échantillons sanguins auprès de volontaires et en les
analysant.

Les résultats de programmes récents d’analyse
sanguine de Greenpeace et du WWF confirment
que nous avons tous des substances chimiques
dangereuses dans le sang, dont des substances
contenues dans des produits de consommation de
tous les jours. Les conséquences que peut avoir
l’exposition (in utero) de l’enfant à ces substances
sont particulièrement préoccupantes. Le fœtus, sans
défense, est extrêmement vulnérable aux substances
chimiques dangereuses. Les mères peuvent
transmettre involontairement ces substances à leur
enfant durant leur grossesse et lors de l’allaitement
(ce qui ne devrait néanmoins pas dissuader les
mères de nourrir leur enfant au sein puisque les
bénéfices de l’allaitement sont toujours largement
reconnus). L’exposition à de petites quantités de
certaines substances chimiques au cours des
premiers stades du développement peut avoir des
conséquences sanitaires importantes à l’âge adulte.

Greenpeace Pays-Bas (en collaboration avec
l’Hôpital universitaire de Groningue) et le WWF-
RU ont donc entrepris la présente étude qui analyse
la présence des ces composés dans des échantillons
de sérum sanguin provenant de mères et de
nouveaux-nés néerlandais. Nous présentons dans le
présent rapport les conclusions de cette étude : de
nombreuses substances chimiques dangereuses sont
présentes dans le sang de la mère et dans celui du
cordon ombilical. L’exposition de la mère entraîne
fatalement celle de l’enfant qu’elle porte.
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1. Les voies d’exposition chimique
« Quand des substances chimiques se retrouvent
en concentrations élevées dans des sécrétions
corporelles comme le lait maternel, il faudrait
immédiatement les retirer du marché. »

Commission royale du Royaume-Uni sur
la pollution de l’environnement (2003)

Le DDT, les PCB et les dioxines font partie des
substances chimiques de synthèse les plus
dangereuses (et les plus étudiées) à avoir jamais été
introduites dans l’environnement. Celles-ci, ainsi
qu’un certain nombre d’autres pesticides chlorés,
ont été officiellement classées comme POP
(polluants organiques persistants) par la Convention
de Stockholm (convention des Nations unies
adoptée en 2001 et entrée en vigueur en mai 2004).
Leur production et leur utilisation intentionnelles
sont donc la plupart du temps interdites.

Des POP pas perdus pour tout le monde 
Pourtant, ces douze substances et groupes de
substances, parfois appelés collectivement les
"douze salopards", ne représentent qu’une petite
partie de l’ensemble des POP. De nombreuses
autres substances chimiques organiques persistantes
continuent d’être produites et utilisées comme
ingrédients pour des produits d’usage industriel,
agricole ou de consommation courante. Des
substances chimiques comme les retardateurs de
flamme bromés, les alkylphénols, les muscs
artificiels ou les phtalates se retrouvent, suite à leur
utilisation intensive, largement dispersées dans
l’environnement. On en a retrouvé dans des régions
et des animaux que l’on croyait à l’abri de toute
contamination chimique. Ainsi, diverses substances
chimiques bromées utilisées comme additifs
retardateurs de flamme dans des plastiques et des
textiles ont été retrouvées dans l’organisme d’ours
polaires, de faucons sauvages, de cachalots ou
d’être humains. Des recherches récentes indiquent
que des substances chimiques dangereuses peuvent
migrer hors des produits de consommation lors de
leur utilisation quotidienne, soit en passant
directement dans l’air, soit en se désagrégeant sous
forme de poussières contaminées (Greenpeace
Pays-Bas, 2001 et 2003 ; Santillo et al., 2003a).

Une présence qui dure
La production et l’utilisation délibérées des POP
faisant partie des "douze salopards" ont été
interdites ou fortement limitées au niveau mondial.
Mais ces substances chimiques, tout comme de
nombreuses autres encore en usage, sont
persistantes : elles ne se décomposent ou ne se
biodégradent pas facilement et restent donc dans
l’environnement pendant des dizaines d’années, à

des concentrations qui ne diminuent que lentement,
pour peu qu’elles diminuent. En 2003, le WWF a
étudié les contaminants chimiques présents dans le
sang de 155 volontaires au Royaume-Uni, un pays
où les PCB ont été interdits dès les années 70
(WWF Royaume-Uni, 2003). La présence encore
aujourd’hui de PCB dans leur sang montre combien
de temps les substances chimiques persistantes
peuvent rester dans l’environnement, et ce à quoi
l’on peut s’attendre concernant d’autres substances
chimiques persistantes comme les retardateurs de
flamme bromés.

Jusqu’au sommet de la chaîne
alimentaire

Les substances chimiques les plus persistantes et
bioaccumulables finissent fatalement par pénétrer
dans nos organismes en remontant la chaîne
alimentaire. Elles sont lipophiles (solubles dans les
graisses) et ont par conséquent tendance à
s’accumuler dans les tissus adipeux des animaux,
un processus que l’on appelle bioconcentration. A
mesure que les animaux se mangent les uns les
autres en remontant la chaîne alimentaire, les
concentrations peuvent s’élever (bioamplification).
Il en résulte que les prédateurs, situés en haut de la
chaîne alimentaire, ont tendance à accumuler les
concentrations les plus importantes de certaines
substances chimiques dangereuses. Les humains
aussi sont vulnérables car le régime alimentaire de
beaucoup d’entre nous inclut d’autres animaux.
L’ampleur de la bioamplification dans le cas des
PCB est illustrée par une étude sur les œufs
d’oiseaux du lac Ontario, aux Etats-Unis. Les
concentrations de PCB dans les œufs étaient 25
millions de fois supérieures à celles mesurées dans
l’eau du lac, ces substances s’étant accumulées en
remontant la chaîne alimentaire jusqu’aux poissons
dont les oiseaux se nourrissaient (Colborn et al.,
1996).
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Des risques impossibles à maîtriser
L’ampleur de la bioamplification est peut-être
moins grande dans le cas de nombreuses autres
substances chimiques persistantes que dans l’étude
au lac Ontario. Mais la bioaccumulation entraîne
généralement un exposition interne à des
concentrations très élevées une fois arrivé à un
certain point de la chaîne alimentaire. Qui plus est,
les risques des substances persistantes et
bioaccumulables, une fois celles-ci rejetées dans
l’environnement, sont de fait impossibles à
maîtriser. Même si la production et l’utilisation, et
donc les rejets, de ces substances chimiques
cessaient, nous ne pourrions pas supprimer la
contamination de l’environnement ou de nos
organismes qui s’est déjà produite. On ne pourrait
qu’observer sa diminution progressive au fil du
temps.

Exposition par voie alimentaire dans
l’Arctique
Les personnes qui ont une alimentation riche en
graisses, comme les Inuit du Canada et du
Groenland, qui mangent du phoque et de la baleine,
semblent accumuler de fortes concentrations de
substances chimiques dangereuses dans leur
organisme. Le docteur Eric Dewailly,
épidémiologue canadien, analysant la présence de
substances dangereuses dans le lait maternel de
femmes habitant dans des villes industrialisées a
remarqué que le lait maternel de son groupe témoin
(des femmes inuits) contenait sept fois plus de
PCB. Entre 1994 et 2001, le groupe de recherche du
docteur Dewailly a analysé 251 échantillons
sanguins provenant du cordon ombilical de
nouveaux-nés inuits. Ils ont trouvé des doses
élevées de PCB, de DDT et d’autres substances
chimiques dangereuses (Dallaire et al., 2003). Une
autre étude de grande ampleur a analysé le sang du
cordon ombilical et le lait maternel d’Inuits dans les
régions arctiques de huit pays. Les résultats ont
révélé que, par exemple, les concentrations
moyennes de PCB et de mercure chez les habitants
de villages isolés du Groenland étaient 20 à 50 fois
supérieures à celles mesurées chez des gens
habitant des zones urbaines aux Etats-Unis et en
Europe (AMAP, 2003). Heureusement, il
semblerait qu’au fil du temps les niveaux de ces
polluants aient diminué. Mais il est préoccupant de
constater que nous n’empêchons pas aujourd’hui

l’utilisation d’autres composés persistants et
bioaccumulables.

Les preuves
Les effets des substances chimiques sont
extrêmement difficiles à comprendre. Les facteurs
qui déterminent le comportement des substances
chimiques dangereuses sont complexes, et les
écosystèmes et les organismes vivants dans lesquels
elles se retrouvent sont tout aussi complexes. Cela
rend difficile d’apporter la preuve irréfutable
d’effets nocifs. Bien trop souvent, il n’est même
pas possible d’indiquer clairement ce que seront les
effets probables de l’exposition à long terme à une
substance chimique particulière. Quand on se
penche sur l’exposition à une combinaison de deux
substances chimiques ou plus, il devient encore
plus difficile ne serait-ce que d’émettre des
hypothèses sur la nature, l’ampleur et la gravité des
effets néfastes (Axelrad et al., 2002, 2003). Et
pourtant, dans la vie réelle, c’est justement le genre
d’exposition à laquelle nous avons affaire tous les
jours. Qui plus est, les chercheurs sont
i n é v i t a b l e m e n t  d é p e n d a n t s  d ’ é t u d e s
épidémiologiques qui, de par leur nature même, ne
peuvent être menées qu’après des années
d’exposition, quand on peut avoir suffisamment de
données. Ces études ne font jamais que dégager des
corrélations plutôt que d’apporter les preuves
définitives de liens de cause à effet.

Les faibles doses
Ce n’est que relativement récemment que les
scientifiques ont commencé à étudier les effets de
l’exposition à long terme à de faibles doses de
substances chimiques, plutôt qu’à des doses élevées
comme auparavant (Dorey, 2003). Ils étudient aussi
aujourd’hui les effets combinés des substances. Ce
qui est de plus en plus évident au travers de tels
travaux, c’est le peu de choses que nous savons des
effets environnementaux et sanitaires possibles de
la majorité des substances chimiques présentes sur
le marché mondial. Néanmoins, des preuves voient
le jour concernant des substances utilisées dans les
produits de consommation courante qui donnent de
fortes raisons de s’inquiéter. Il est aujourd’hui
évident, par exemple, que de nombreuses
substances chimiques peuvent agir de concert et
produire des effets additif.
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2. Transmission de la mère à l’enfant
« Le fœtus est le "point faible" en matière
d’exposition aux substances dangereuses. »

Dr Vyvyan Howard (2004)

Des substances chimiques dangereuses peuvent se
retrouver dans le corps de l’enfant à naître par le
biais de sa mère. Des études indiquent que les
mères transmettent certaines substances chimiques
à leurs enfants aussi bien pendant la grossesse que
pendant l’allaitement. Les substances persistantes et
lipophiles qui se sont accumulées dans l’organisme
de la femmes au cours de sa vie sont rejetées quand
ses réserves de graisse sont mobilisées, par exemple
quand elles elle est enceinte ou qu’elle allaite son
bébé. Des études sur des animaux ont montré que
les phtalates, par exemple, peuvent traverser le
placenta (Srivasta et al., 1989).

Des substances chimiques dans le lait
maternel
Des phtalates ont également été retrouvés dans le
lait maternel (Dostal et al., 1987 ; Parmar et al.,
1985). Des motifs d’inquiétude supplémentaires
sont apparus avec une étude sur le lait maternel en
Suède, dans le cadre de laquelle on a observé, tous
les cinq ans sur une période de 25 ans commençant
en 1972, un doublement des concentrations du
retardateur de flamme bromé pentabromodiphényl
éther (penta-BDE) (Merionyte et al., 1999). Plus
récemment, les concentrations ont diminué grâce à
une réglementation plus stricte des utilisations. On
retrouve également des composés musqués
synthétiques (Rimkus et al., 1994) et des
nonylphénols dans le lait maternel (Guenter et al.,
2002).

Avantages de l’allaitement
Il est largement admis que l’allaitement est très
bénéfique pour les nourrissons car il permet la
transmission d’anticorps et de nutriments
importants de la mère à l’enfant, en particulier
durant les tout premiers mois de la vie. Cela
contribue aussi à la formation d’un lien affectif
entre la mère et l’enfant. Par conséquent, malgré les
craintes de contamination chimique, l’avis des
scientifiques et des professionnels de santé est qu’il
vaut mieux continuer d‘allaiter le bébé. Plutôt
qu’une raison d’arrêter de nourrir les enfants au
sein, la présence actuelle de contaminants
chimiques dans le lait maternel est plutôt une
indication de l’urgence qu’il y a à arrêter la
pollution chimique à la source.

Un corps chargé
Des nonylphénols et du bisphénol-A ont été
retrouvés dans le cordon ombilical de nouveaux-nés

(Takada et al., 1999 ; Schonfelder et al., 2002) ainsi
que dans leur liquide amniotique (Ikezuki et al.,
2002), ce qui laisse supposer que ces substances
peuvent traverser le placenta. L’étude de
biosurveillance récemment menée par le WWF au
Royaume-Uni auprès de 155 personnes a trouvé
que le femmes avaient souvent des quantités de
PCB moins importantes dans leur corps que les
hommes. Plus les femmes avaient eu d’enfants, plus
leurs concentrations de PCB étaient basses (WWF
Royaume-Uni, 2003). Cela laisse supposer qu’une
part importante des substances chimiques
persistantes accumulées dans le corps de la mère a
dû être perdue pendant la grossesse, et qu’une
partie de ces substances perdues par la mère a
fatalement dû être transmise à l’enfant en
développement.

Perturbation du système hormonal
Les effets de perturbation hormonale des
substances chimiques dangereuses demeurent une
menace potentiellement grave. Depuis quelques
décennies, les préoccupations n’ont cessé de croître
au sujet des substances chimiques montrant des
propriétés de perturbation hormonale (EDC), tandis
que plusieurs espèces de la faune sauvage en ont été
certainement victimes. Les effets possibles des
substances chimiques ayant une activité dite
"œstrogénique", ou « anti-androgénique » sur le
système hormonal, constituent un sujet de
préoccupation particulier depuis une dizaine
d’année. Ces substances chimiques imitent les
effets des hormones sexuelles femelles
(œstrogènes) ou bloquent l’action des hormones
sexuelles mâles (androgènes) et peuvent gravement
perturber la reproduction des animaux. Par
exemple, si des embryons de rats ou de souris
mâles sont exposés à des substances chimiques
comme le bisphénol-A, le DDT ou la vinclozoline
(un fongicide), cela peut influer négativement sur le
développement des organes sexuels masculins
(Skakkebaek et al., 2001).

Vulnérabilité pendant le développement
Des études récentes se sont penchées sur la façon
dont des substances chimiques comme les PCB
peuvent interférer avec la thyroïde et l’hypophyse.
La glande thyroïde joue un rôle fondamental dans
le développement cérébral de l’enfant, même avant
la naissance. Perturber l’action de la thyroïde ou de
l’hormone qu’elle produit peut avoir un impact sur
le développement du cerveau et du système nerveux
aussi bien avant qu’après la naissance (Zoeller et
al., 2002). Le fœtus, sans défense, est extrêmement
vulnérable aux perturbateurs hormonaux. Ce qui
peut passer pour de petits impacts lors du
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développement peut avoir des conséquences
sanitaires permanentes importantes à l’âge adulte.

Le système de régulation hormonale
Notre système hormonal est un système de
régulation complexe. Presque tous les processus de
l’organisme humain sont régulés par des hormones.
Elles régulent la croissance et le développement du
corps et ont une influence sur ses défenses. Les
hormones jouent un rôle particulièrement crucial
lors des premiers stades du développement du
nouveau-né, chez les humain comme chez les
autres animaux. Une diversité de substances

chimiques dangereuses couramment utilisées
semblent avoir la capacité de perturber le système
hormonal, soit en imitant ou bloquant les effets des
hormones, soit en interférant avec leur production
ou leur décomposition. Les conséquences peuvent
être terribles : l’exposition à des perturbateurs
hormonaux a été reliée à des effets néfastes sur les
organes reproducteurs en développement, à une
perturbation du système immunitaire ou même à
des problèmes comportementaux, neurologiques et
d’apprentissage.
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3. Substances chimiques et troubles sanitaires
« Il y a une augmentation inquiétante de
[certains] problèmes de santé qui peuvent
partiellement s’expliquer par notre utilisation de
substances chimiques, comme le nombre
croissant d’enfants hyperactifs, la chute
spectaculaire de la fertilité masculine, la
progression des cancers des testicules, cancers
du sein et autres types de cancers. »

Stavros Dimas, Commissaire européen à
l’Environnement (2005)

Il est impossible de dire avec certitude si notre
exposition à des substances chimiques dangereuses
a contribué de façon importante aux tendances
indiquées dans la citation ci-dessus. Néanmoins, les
indices d’une telle contribution sont trop nombreux
pour être ignorés (Dorey, 2003). Très récemment,
par exemple, la présence de niveaux élevés de
phtalates comme le DEHP dans les poussières
domestiques a été corrélée à une plus grande
fréquence de l’asthme, de l’eczéma et des rhinites
chez les enfants (Bornehag et al., 2004).

Problèmes de développement
De nombreux chercheurs ont étudié les effets à long
terme d’une exposition des enfants aux PCB et aux
dioxines. Des études sur des enfants aux Pays-Bas
(Patandin et al., 1999 ; Ten Tusscher, 2002) et en
Allemagne (Walkowiak et al., 2001) ont confirmé
que l’on peut corréler des retards des fonctions
cognitives et de la capacité d’apprentissage chez
ces enfants aux "niveaux de fond élevés" de ces
substances chimiques que l’on trouve dans
certaines villes européennes. Si de tels retards chez
les enfants européens ont parfois été décrits comme
"subtils", cela pourrait néanmoins avoir des
répercussions inconnues sur leurs futures capacités
intellectuelles (Feeley et al., 2000). La gravité
d’une baisse même minime de la capacité moyenne
d’une population ne devrait pas être sous-estimée.

Fonctions pulmonaires déficientes
Des études sur une longue période ont également
indiqué que plus l’exposition est importante au
moment de la naissance, plus la déficience des
fonctions pulmonaires sera grave et le retard dans le
développement cérébral important (ten Tusscher,
2002). De même, d’autres études impliquant des
enfants néerlandais ont révélé qu’une plus grande
exposition des enfants autour de leur naissance
entraînait un moins bon développement des
capacités mentales et motrices (Vreugdenhil, 2002).

Nouvelles substances, mêmes effets
Les PCB et les dioxines ne sont sans doute pas les
seules substances chimiques de synthèse jouant un

rôle dans la perturbation du développement cérébral
de nos enfants. Plusieurs chercheurs soupçonnent
certains retardateurs de flamme bromés, utilisés
dans de nombreux appareils électriques et
électroniques, de perturber le développement
cérébral au début de la vie. La structure de ces
substances chimiques, baptisées PBDE, est
remarquablement proche de celle des PCB. Les
PCB se sont avérés causer des déficiences
immunitaires, perturber le développement sexuel,
causer des cancers, retarder le développement
cérébral et entraîner un QI plus faible. Ils ont été
interdits en 1976. Il a également été suggéré qu’ils
pouvaient être liés à des troubles du comportement
comme l’hyperactivité chez les humains. Comme
dans le cas des PCB, l’exposition aux PBDE
pourrait être particulièrement nocive pendant la
période cruciale du développement cérébral que
constituent la grossesse et la petite enfance (WWF,
juin 2004).

Retards d’apprentissage
Des chercheurs ont signalé que chez les animaux
les PBDE peuvent avoir des effets sur le
comportement ou entraîner des retards
d’apprentissage (Eriksson et al., 2001 ; Viberg et
al., 2001 ; Viberg et al., 2003). Plusieurs études sur
des rongeurs indiquent que certains PBDE peuvent
avoir des effets sur les hormones thyroïdiennes
(Hallgren et al., 2001) ou sur le système hormonal
thyroïdien (Zhou et al., 2001). Une corrélation
importante a également été signalée entre les
niveaux d’hormones thyroïdiennes dans le sang de
petits de phoque gris (des bébés sevrés et des
individus juvéniles) et les niveaux de certains
PBDE dans leurs graisses (Hall et al., 2003). Les
preuves d’effets sur la thyroïde du déca-BDE, qui
est encore fortement commercialisé en Europe, ne
sont pas claires. Néanmoins, cette substance s’est
avérée avoir des effets sur les fonctions cérébrales
de certains animaux (Viberg et al., 2003).

Impacts sur les fonctions cérébrales
D’autres substances chimiques ont également été
reliées à des impacts sur les fonctions cérébrales et
à une perturbation thyroïdienne. Certains pesticides,
en particulier les organophosphates, le DDT, les
pyréthroïdes et le paraquat, ont particulièrement
attiré l’attention à cause de leurs effets
neurotoxiques (Eskenazi et al., 1999 ; Dorner et al.,
2002 ; Eriksson, 1997). Le bisphénol-A, une
substance fréquemment utilisée dans les plastiques,
est connu pour avoir la propriété d’imiter les
œstrogènes (hormones sexuelles femelles). Il est
signalé comme pouvant provoquer des
changements de sexe (Stoker et al., 2003) et
entraîner un comportements maternel réduit



12

(Palanza et al.), entraîner des comportements de jeu
plus masculins chez les animaux femelles (Dessi-
Fulgheri et al., 2002) et une plus forte agressivité
chez les mâles (Kawai et al., 2003). De plus, le
bisphénol-A s’est avéré supprimer les différences
sexuelles de comportement en observation
openfield (Kubo et al., 2003). Les chercheurs
soupçonnent également que les substances
chimiques de synthèse pourraient contribuer à

diverses difficultés d’apprentissage de plus en plus
fréquentes chez les enfants, notamment au trouble
déficitaire de l’attention avec hyperactivité
(TDAH). Bien que de nombreux facteurs soient
susceptibles d’entrer en jeu dans le cas du trouble
déficitaire de l’attention avec hyperactivité
(TDAH), les substances chimiques neurotoxiques
semblent bien avoir une influence sur sa fréquence
(Rice, 2000).

Aperçu des effets potentiels sur la santé de la contamination chimique de l’enfant.

Groupe chimique dont
exemples

Trouvés dans Preuves en laboratoire Preuves chez l’homme Effets possibles chez
l’enfant

Alkylphénols
  Octylphénol
  Nonylphénol

Cordon ombilical
Lait maternel

Imitation des oestrogènes
Immunotoxines

Troubles du
développement & de la
reproduction
Troubles immunitaires
Cancers

Bisphénol A Cordon ombilical
Sang du cordon ombilical
Fluide amniotique
Tissu placentaire
Lait maternel
Ovaires d’adulte
Sang d’adulte

Imitation des oestrogènes
Immunotoxines

Associés au syndrome
polycystique de l’ovaire,
problèmes de fertilité
féminine, & chromosomes
fœtaux anormaux.

Troubles du
développement & de la
reproduction
Troubles immunitaires

Retardateurs de flame
bromés
  PBDE
  TBBP-A
  HBCD

Sang du cordon ombilical
Lait maternel
Tissus adipeux des seins
Sang d’adulte
Graisse d’adulte

Perturbateurs des
hormones thyroïdiennes
Imitation des oestrogènes
Neurotoxines
Cancer promoters

Troubles du
développement & de la
reproduction
Troubles du système
nerveux
Cancers

Organoétains
  Dibutylétain
  Tribultylétain
  Triphenylétain

Sang d’adulte
Foie d’adulte

Inhibiteurs des enzymes
Perturbateurs hormonaux
Immunotoxines
Promoteurs de cancer

Troubles du
développement & de la
reproduction
Troubles immunitaires
Cancers

Phthalates
  DEHP
  DINP

Sang et urine d’enfant
Sang et urine et d’adulte

Inhibiteurs des enzymes
Perturbateurs hormonaux
Immunotoxines
Promoteurs de cancer

Associés au
développement prématuré
de la poitrine &
endométriose. DEHP des
équipements médicaux
associés à des maladies du
foie, des reins et de la
respiration

Troubles du
développement & de la
reproduction
Troubles immunitaires
Cancers

Muscs artificiels
  Musc xylène
  Musc cétone
  AHTN
  HHCB

Lait maternel
Sang adulte
Graisse adulte

Inducteurs d’enzymes
Perturbateurs hormonaux

Associés à des problèmes
hormonaux et
gynécologiques chez les
femmes

Troubles du
développement & de la
reproduction
Cancers

Paraffines chlorées
  C12 60%
  C23 43%

Graisse d’adulte Inhibiteur de la
communication
intercellulaire
Toxique pour le foie, les
reins, les glandes
thyroïdes et lymphatiques
Promoteurs de cancer

Cancers
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4. Programmes d’analyse sanguine
« La pollution semble peut-être négligeable au
niveau d’un individu, mais si vous envisagez ces
faits à l’échelle d’une population alors cela fait
vraiment une différence notable. »

Professeur Greet Schoeters (2004)

Greenpeace a récemment signalé la présence de
substances chimique dangereuses dans les
poussières domestiques (Greenpeace Pays-Bas,
2001 ; Santillo et al., 2003a) et dans l’eau de pluie
(Greenpeace Pays-Bas, 2003). La question qui
s’ensuit logiquement est : « Dans quelle mesure ces
mêmes substances chimiques dangereuses se
trouvent-elles également dans nos organismes ? »
Greenpeace et le WWF ont effectué un certain
nombre d’études de biosurveillance, principalement
sur des populations britanniques et néerlandaises,
afin de collecter davantage de données scientifiques
permettant de répondre à cette question.

Des analyses à l’échelle européenne
En 2003 le WWF Royaume-Uni a présenté les
résultats d’analyses d’échantillons de sang prélevés
auprès de 155 volontaires. Trois groupes de
substances chimiques étaient recherchés : des
pesticides organochlorés (dont le DDT), des PCB et
des PBDE (WWF Royaume-Uni, 2003). Un an
après, les résultats d’analyses sanguines de 47
volontaires de 17 pays européens différents ont été
publiés (WWF Royaume-Uni, 2004). Ces
échantillons ont été analysés à la recherche des
mêmes groupes de substances chimiques, ainsi que
de deux autres retardateurs de flamme bromés (le
HBCD et le TBBP-A) et d’un certain nombre
d’esters de phtalates et de substances perfluorées.
Les deux études ont trouvé que le sang de chacune
des personnes analysées contenait un véritable
cocktail de substances chimiques dangereuses. Le
degré de contamination variait beaucoup entre les
volontaires des différents pays d’Europe.

Des traces chimiques dans le sang
Une étude menée par Greenpeace Pays-Bas en 2004
a débouché sur des conclusion similaires pour un
certain nombre de substances chimiques,
notamment des retardateurs de flamme bromés, des
phtalates, des muscs artificiels, des composés
organoétains, des alkylphénols et éthoxylates
d’alkylphénol, et du bisphénol-A (Greenpeace
Pays-Bas, novembre 2004 ; Meijer et al., 2004).
Les analyses, effectuées par l’Hôpital universitaire
de Groningue en coopération avec TNO (Peters,
2004), ont permis de mesurer les quantités de ces

substances chimiques présentes dans les
échantillons sanguins de 91 volontaires néerlandais.
La conclusion du professeur Sauer, qui a dirigé le
programme : « Des substances chimiques sont
présentes dans le sang de chacun de 91 participants.
Cela ne dépend pas d’où ils vivent, quel âge ils ont
ou quelle profession ils exercent. Nous avons
également observé que les quantités varient de très
peu à vraiment beaucoup. Certaines personnes sont
de toute évidence plus exposées que d’autres. »

Étude de biosurveillance familiale
En octobre 2004, le WWF Royaume-Uni a publié
un rapport d’analyse sanguine mesurant la présence
de sept groupes de substances chimiques dans le
sang de 33 volontaires britanniques faisant partie de
sept familles (WWF Royaume-Uni, 2004). Les
volontaires de chaque famille représentaient trois
générations, avec des âges allant de 9 à 88 ans. Les
trois générations qui se sont prêtées aux analyses se
sont avérées être contaminées par un cocktail de
substances chimiques de synthèse dangereuses. Un
plus grand nombre de substances chimiques, ou des
concentrations plus élevés de certaines d’entre
elles, ont été retrouvés chez certains enfants que
chez leurs parents ou leurs grands-parents.

Le sang du cordon ombilical
Le présent programme d’analyse sanguine,
commandé par Greenpeace Pays-Bas et le WWF-
RU, s’est penché sur la présence de substances
chimiques dangereuses dans des échantillons de
sang maternel et ombilical. Les échantillons, 42 de
sérum sanguin maternel et 27 de sérum sanguin
ombilical, ont été prélevés à l’Hôpital universitaire
de Groningue. TNO-MEP a analysé les échantillons
à la recherche des substances chimiques suivantes :
le retardateur de flamme bromé TBBP-A, phtalates,
muscs artificiels, bisphénol-A, alkylphénols,
pesticides organochlorés (DDT), triclosan et
composés perfluorés (Peters, 2005). Les résultats
indiquent nettement une présence de ces substances
chimiques dans les échantillons de sérum sanguin
des mères et des enfants. Les niveaux de certains
phtalates,  muscs art if iciels,  pesticides
organochlorés, du triclosan et des substances
perfluorées sont d’un intérêt particulier, tout en
étant également très préoccupants. Qui plus est,
c’est apparemment la première fois que du
nonylphénol et du TBBP-A sont détectés dans le
sérum sanguin ombilical.
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5. Les substances chimiques dans le sang du cordon
ombilical : résultats des analyses

Les alkylphénols
Les composés d’alkylphénol couramment utilisés
comprennent les nonylphénols (NP) et les
octylphénols (OP) ainsi que leurs éthoxylates, en
particulier les éthoxylates de nonylphénol (NPE).
Par le passé, les NPE ont été intensément utilisés
comme additifs dans des plastiques et comme
tensioactifs dans des détergents et des émulsifiants
industriels. Ils étaient également utilisés pour le
nettoyage des textiles et des moquettes, et comme
émulsifiants dans des solvants. Ils sont encore
utilisés dans certains pesticides agricoles.

Une fois rejetés dans l’environnement, en se
dégradant, les APE peuvent se retransformer en AP,
qui dans une certaine mesure sont persistants,
bioaccumulables et toxiques pour la vie aquatique.
Les AP comme les APE sont largement répandus
dans les eaux douces et salées. Des NP ont été
retrouvés dans divers aliments (Guenther et al. ,
2002), dans de l’eau de pluie (Peters, 2003) et dans
les poussières domestiques (Santillo et al., 2003).
Les alkylphénols peuvent imiter les hormones
œstrogènes naturelles et se sont avérés altérer le
développement sexuel de certains êtres vivants
comme les poissons (Jobling et al., 1996). Des
études sur des souris ont montré que les NP ont un

impact sur les organes sexuels mâles et sur la
qualité du sperme (Kyselova et al., 2003).

Dans une précédente étude de Greenpeace, des NP
ont été retrouvés dans 16 échantillons sur un total
de 91, des OP dans seulement deux (Greenpeace
Pays-Bas, novembre 2004). Dans la présente étude,
aucun OP n’a été trouvé, ce qui n’est pas surprenant
puisqu’ils sont rarement présents dans les
prélèvements biologiques ou environnementaux.
Certains problèmes ont été rencontrés lors de
l’analyse des échantillons de sang maternel à la
recherche de NP. Les deux échantillons de sang
maternel dans lesquels des NP ont pu être identifiés
pourraient donc bien représenter une sous
estimation du nombre réel d’échantillons contenant
de ces composés à des niveaux supérieurs aux
seuils de détection.

Il n’y a pas eu de problèmes de ce genre lors de
l’analyse des échantillons de sang ombilical. Cette
fois, des NP ont été trouvés dans 12 des 17
échantillons à des concentrations allant de 0,5 à 7,5
ng/g de sérum. Ces chiffres sont dans la fourchette
des concentrations mesurées dans la précédente
étude de Greenpeace. Il est à noter que cela semble
être la première fois que des NP sont signalés dans
le sang ombilical.

Alkylphénols dans le sérum sanguin maternel et ombilical

Composé OP NPA

Sang maternel (39 échantillons):
nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 0 2
Valeur minimale mesurée 0.8
Valeur maximale mesurée 1.0
10th percentile <
25th percentile <
50th percentile (median) <
75th percentile <
90th percentile <

Sang ombilical (17 échantillons):
nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 0 12
Valeur minimale mesurée 0.5
Valeur maximale mesurée 7.5
10th percentile < <
25th percentile < <
50th percentile (median) < 1.0
75th percentile < 1.5
90th percentile < 2.8

Limite de détection de la méthode (LDM) < 0.5 < 0.5
A: Dû à une interférence encore inconnue, le NP n’a pas pu être déterminé dans 35 des 39 échantillons de sang maternel
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Les muscs artificiels
Les muscs artificiels remplacent les parfums
naturels et sont ajoutés dans de nombreux articles
comme des produits d’entretien, des savons et des
cosmétiques (OSPAR, 2004). Les plus connus sont
les muscs nitrés, comme le musc xylène (MX) et le
musc kétone (MK), mais ils sont de plus en plus
souvent remplacés par des muscs polycycliques
comme le tonalide (AHTN) et le galaxolide
(HHCB). A cause de leur persistance et de leur
utilisation intensive, les muscs artificiels sont
aujourd’hui des substances largement répandues
dans l’environnement.

Il y a de plus en plus de preuves du fait que certains
muscs peuvent interférer avec les systèmes de
communication hormonale des poissons (Schreurs
et al., 2004), des amphibiens (Dietrich et al., 2004)
et des mammifères (Bitsch et al., 2002 ; Schreurs et
al., 2002). Le MX peut provoquer des cancers chez
les souris si elles sont exposées à des
concentrations élevées, ce qui a mené le Comité
scientifique de l’UE pour les produits cosmétiques
à raffermir les normes européennes relatives à la
présence de MX dans les cosmétiques (Comité
scientifique de l’UE, 1999).

Dans une étude de prélèvements sanguins effectuée
par Greenpeace Pays-Bas, du MK et du MX ont été
trouvés dans respectivement 9 et 6 échantillons sur

un total de 91 (Peters, 2004). Mais du HHCB
(trouvé dans tous les échantillons) et du AHTN
(trouvé dans 88 échantillons sur 91) ont été trouvés
plus fréquemment, et aux niveaux les plus élevés
parmi tous les échantillons. Le HHCB est
également le musc artificiel le plus fréquent et le
plus abondant parmi ceux trouvés dans la présente
étude (présent dans 38 échantillons de sang
maternel et dans 26 de sang ombilical). Les niveaux
de concentration se situent à peu près à la moitié de
ceux trouvées dans la précédente analyse sanguine
menée par Greenpeace.

Les concentrations de HHCB et de AHTN trouvées
dans les échantillons de sang maternel et
ombilicaux sont plus ou moins comparables. Si on
se sert de ces chiffres pour faire une estimation des
concentrations de musc rapportées sur une base
lipidique (pour une teneur en lipides estimée à 0,65
%), les concentrations de musc dans le sérum sont
également comparables aux concentrations
lipidiques précédemment trouvées dans le lait
maternel et les tissus adipeux humains (Rimkus et
al., 1996, Zehringer et al., 2001). Du musc
ambrette a été trouvé dans 15 échantillons de sang
maternel et 12 échantillons de sang ombilical. Etant
donné que cette substance chimique est interdite
dans les produits cosmétiques européens depuis
1995, cela laisse supposer que cette substance va
persister longtemps dans notre environnement.

Muscs artificiels dans le sérum sanguin maternel et ombilical

Composé ADBI AHTN ATTI DPMI HHCB

Sang maternel (42 échantillons):
Nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 4 18 0 0 38
valeur minimale mesurée 0.09 0.06 0.15
valeur maximale mesurée 0.34 0.49 3.2
10th percentile < < < < 0.15
25th percentile < < < < 0.33
50th percentile (median) < < < < 0.67
75th percentile < 0.17 < < 0.99
90th percentile < 0.29 < < 1.9

Sang ombilical (27 échantillons):
Nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 6 16 0 0 26
valeur minimale mesurée 0.07 0.10 0.11
valeur maximale mesurée 0.26 1.5 1.6
10th percentile < < < < 0.14
25th percentile < < < < 0.29
50th percentile (median) < 0.11 < < 0.56
75th percentile < 0.24 < < 0.86
90th percentile 0.14 0.72 < < 1.3

Limite de détection de la méthode (LDM) < 0.05 < 0.1 < 0.05 < 0.05 < 0.1
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(suite). Muscs artificiels dans le sérum sanguin maternel et ombilical

Composé MA MK MM MT MX

Sang maternel (42 échantillons):
nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 15 9 0 1 4
valeur minimale mesurée 0.13 0.06 0.23 0.06
valeur maximale mesurée 0.72 0.81 0.23 0.09
10th percentile < < < < <
25th percentile < < < < <
50th percentile (median) < < < < <
75th percentile 0.26 < < < <
90th percentile 0.36 0.22 < < <

Sang ombilical (27 échantillons):
nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 12 2 0 2 0
valeur minimale mesurée 0.06 0.09 0.17
valeur maximale mesurée 0.25 0.10 0.75
10th percentile < < < < <
25th percentile < < < < <
50th percentile (median) < < < < <
75th percentile 0.10 < < < <
90th percentile 0.14 < < < <

limite de détection de la méthode (LDM) < 0.1 < 0.05 < 0.05 < 0.05 < 0.05

Le bisphénol-A
De nombreux revêtements de boîtes métalliques,
récipients d’eau réutilisables en plastique
transparent, biberons et produits d’obturation
dentaires blancs sont faits avec des polymères qui
peuvent rejeter du bisphénol-A ou des composés
apparentés lors de leur utilisation. Le BPA est un
intermédiaire largement utilisé dans la production
de résines d’époxy, de plastiques polycarbonates et
de retardateurs de flamme.

Le bisphénol-A est le monomère utilisé dans la
fabrication du polycarbonate, un plastique
couramment utilisé pour le contact avec des
produits alimentaires. Du BPA non-polymérisé peut
être rejeté du polycarbonate. Du BPA a été
également trouvé dans des aliments en conserve
(Goodson et al., 2002), du fait de la migration de
matière de la surface intérieure de la boîte vers les
aliments.

Dans la précédente étude de Greenpeace, du BPA a
été trouvé dans environ 40 % des échantillons

sanguins (Greenpeace Pays-Bas, novembre 2004).
Une étude sur le BPA dans le sang de femmes
enceintes, leurs tissus placentaires et le sang du
cordon ombilical a montré que les niveaux
d’exposition au BPA sont équivalents à ceux que
l’on suppose être toxiques pour les organes
reproducteurs des petits, mâles et femelles, dans les
études sur des animaux (Schönfelder et al., 2002).
Dans une autre étude, cette substance chimique a
également été signalée dans le sérum maternel à des
concentrations de 0,21 à 0,79 ng/g et dans le sérum
du cordon ombilical entre 0,45 et 0,76 ng/g
(Kuroda et al., 2003).

La fourchette des concentrations trouvées dans
cette étude est comparable : 0,5 à 1,7 ng/g de
sérum. Du BPA a été trouvé dans 6 des 39
échantillons de sang maternel analysés lors de la
présente étude et dans seulement un échantillon de
sang ombilical, à une concentration de 1,3 ng/g de
sérum. Cela diffère de la précédente étude de
Kuroda et al. dans laquelle du BPA a été détecté
dans les 9 échantillons de sang ombilical analysés.
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Bisphénol-A dans le sérum sanguin maternel et ombilical

Composé BPA

Sang maternel (39 échantillons):
nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 6
Valeur minimale mesurée 0.5
valeur maximale mesurée 1.7
10th percentile <
25th percentile <
50th percentile (median) <
75th percentile <
90th percentile 0.6

Sang ombilical (17 échantillons):
nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 1
valeur minimale mesurée 1.3
valeur maximale mesurée 1.3
10th percentile <
25th percentile <
50th percentile (median) <
75th percentile <
90th percentile <

limite de détection de la méthode (LDM) < 0.5

Les retardateurs de flammes bromés
Les retardateurs de flamme bromés servent à
empêcher les produits de prendre feu facilement.
On peut en trouver dans une diversité d’appareils
électriques et industriels, dans les véhicules, les
panneaux isolants, les textiles, les moquettes et les
câbles. Des chercheurs ont retrouvé des traces de
ces substances chimiques dans des cormorans, des
baleines, des ombles chevaliers et du lait maternel
(Greenpeace Pays-Bas, 2004). Éviter que des gens
périssent dans des incendies est important, mais il
existe des substances chimiques (moins
dangereuses), des méthodes et des approches
alternatives (Greenpeace, 2005 ; Santillo et al.,
2003b).

Les retardateurs de flamme bromés sont des
substances chimiques persistantes, qui pour
certaines d’entre elles peuvent perturber le
fonctionnement hormonal. On soupçonne, non sans
fondement, que certains d’entre eux peuvent
perturber le développement au cours des premières
périodes de la vie et par ce biais avoir des impacts
sur les fonctions cérébrales des enfants. Deux des
trois retardateurs de flamme PBDE ont été interdits
dans l’UE en 2004, mais d’autres retardateurs de
flamme bromés, dont le déca-PBDE (Viberg et al.,
2003) et le HBCD (Eriksson et al., 2002), se sont
également avérés affecter les fonctions
d’apprentissage et les fonctions mnémoniques chez
les animaux.

Dans la présente étude, l’analyse des retardateurs
de flamme bromés s’est limitée au TBBP-A car les
autres retardateurs de flamme bromés font déjà
l’objet d’une étude de l’Hôpital universitaire de
Groningue dont les résultats seront publiés plus tard
en 2005 dans le cadre d’une thèse de doctorat. Le
TBBP-A est principalement utilisé comme
retardateur de flamme dans des pièces en polymère
époxydique comme les cartes de circuits imprimés
que l’on trouve dans des équipement électroniques
comme les ordinateurs ou les postes de télévisions.
Des études in vitro sur le TBBP-A indiquent des
effets toxiques sur le système immunitaire et la
thyroïde (Darnerud et al., 2001, 2003). Cette
substance chimique montre également des
caractéristiques de perturbateur œstrogénique et de
perturbateur de la thyroïde dans plusieurs études
(Meerts et al., 2001, Kitamura et al. 2005a,
Kitamura et al. 2005b).

Un étude récente du WWF a trouvé cette substance
dans environ la moitié de 47 échantillons sanguins
collectés (WWF, avril 2004). Dans la présente
étude, le TBBP-A a été trouvé dans 9 des 42
échantillons de sang maternel, à des concentrations
allant de 0,06 à 0,19 ng/g de sérum. Ce retardateur
de flamme bromé a été trouvé dans un seul des
échantillons de sang ombilical analysés, à une
concentration de 0,05 ng/g. Pour autant que nous
sachions, c’est la première fois que du TBBP-A est
détecté dans le sérum sanguin du cordon ombilical.
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Tétrabromobisphénol-A dans le sérum sanguin maternel
et ombilical

Composé TBBPA

Echantillon maternel (42 échantillons):
nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 9
valeur minimale mesurée 0.06
valeur maximale mesurée 0.19
10th percentile <
25th percentile <
50th percentile (median) <
75th percentile <
90th percentile 0.08

Sang ombilical (27 échantillons):
nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 1
valeur minimale mesurée 0.05
valeur maximale mesurée 0.05
10th percentile <
25th percentile <
50th percentile (median) <
75th percentile <
90th percentile <

limite de détection de la méthode (LDM) < 0.05

Les pesticides organochlorés
Des composés bien connus comme le DDT et ses
métabolites appartiennent au groupe des pesticides
organochlorés. Ces substances chimiques ont été
beaucoup utilisées par le passé dans le monde
entier. Bien que leur production et leur application
soient aujourd’hui interdites ou réglementées dans
les pays industrialisés occidentaux, leur persistance
fait qu’on continue d’en retrouver dans
l’environnement, dans la faune, et dans l’organisme
humain.

Comme le DDT se bioaccumule dans les graisses
animales, la plupart des humains sont exposés à
cette substance principalement par le biais de leur
alimentation. Des résidus ont été retrouvés dans le
sang, le sérum et le lait maternel humain. Des
troubles reproductifs sont bien décrits dans des
études sur des animaux. L’exposition à cette
substance est également reliée à une perturbation du
développement chez les humains. Le composant
principal du DDT, le p,p’-DDT, est classé comme
substance "cancérogène possible pour l’homme"
(DHHS, 1998).

Comme dans d’autres études, du HCB, du p,p’-
DDE et du p,p’-DDT ont été trouvé dans la
majorité des échantillons (75 % ou plus), qu’il
s’agisse du

sang maternel ou du sang ombilical. Bien que cette
fréquence soit comparable à celles observée dans
d’autres études, les concentrations de p,p’-DDE
trouvées dans le sang maternel dans la présente
étude (0,33-1,9 ng/g de sérum) sont un peu plus
basses que celles rapportées dans de précédentes
études (Covaci et al., 2002 ; WWF, avril 2004).
Toutefois, les concentrations de p,p’-DDT (0,09-1,5
ng/g de sérum) sont similaires ou légèrement
supérieures à celles de l’étude du WWF (WWF,
avril 2004).

Dans le sang du cordon ombilical, les
concentrations de p,p’-DDE (0,15-0,83 ng/g de
sérum) sont dans la même fourchette que celles
trouvées lors d’une étude effectuée en Belgique
(Covaci et al., 2002). Les concentrations dans le
sang maternel et ombilical sont également
comparables à celles de cette dernière étude pour le
HCB. Par rapport aux études précédentes, un grand
nombre d’ échantillons de sang maternel
contiennent du o,p’-DDD et du p,p’-DDD, même si
ces métabolites n’ont été trouvés que dans peu
d’échantillons de sang ombilical. L’absence relative
de DDD dans le sang ombilical pourrait être dû à
un problème de seuil de détection, compte tenu du
fait que les niveaux de concentration de HCB, de
p,p’-DDE et de p,p’-DDT trouvés dans le sang
ombilical sont d’environ la moitié de ceux dans le
sang maternel et que les seuils de détection étaient
relativement élevés dans la présente étude.
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Organochlorés dont DDT et ses métabolites dans le sérum sanguin maternel et ombilical

Composé PCB HCB opDDD ppDDD opDDE

Sang maternel (42 échantillons):
nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 2 42 41 35 0
Valeur minimale mesurée 0.06 0.06 0.07 0.07
Valeur maximale mesurée 0.09 0.68 0.51 0.74
10th percentile < 0.09 0.10 < <
25th percentile < 0.11 0.15 0.12 <
50th percentile (median) < 0.15 0.23 0.18 <
75th percentile < 0.18 0.31 0.25 <
90th percentile < 0.23 0.37 0.32 <

Sang ombilical (27 échantillons) :
nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 1 23 1 3 0
Valeur minimale mesurée 0.06 0.05 0.10 0.20
Valeur maximale mesurée 0.06 0.13 0.10 0.28
10th percentile < < < < <
25th percentile < 0.06 < < <
50th percentile (median) < 0.07 < < <
75th percentile < 0.08 < < <
90th percentile < 0.1 < < <

limite de détection de la méthode (LDM) < 0.05 < 0.05 < 0.05 < 0.05 < 0.05

(suite). Organochlorés dont DDT et ses métabolites dans le sérum sanguin
maternel et ombilical

Composé ppDDE opDDT ppDDT

Sang maternel (42 échantillons):
nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 42 0 39
valeur minimale mesurée 0.33 0.09
valeur maximale mesurée 1.9 1.5
10th percentile 0.50 < 0.13
25th percentile 0.64 < 0.19
50th percentile (median) 0.75 < 0.27
75th percentile 1.1 < 0.38
90th percentile 1.2 < 0.57

Sang ombilical (27 échantillons) :
nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 27 0 20
valeur minimale mesurée 0.15 0.09
valeur maximale mesurée 0.83 0.51
10th percentile 0.19 < <
25th percentile 0.23 < <
50th percentile (median) 0.29 < 0.14
75th percentile 0.39 < 0.27
90th percentile 0.54 < 0.33

limite de détection de la méthode (LDM) < 0.05 < 0.05 < 0.05
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Les composés perfluorés
Deux des principaux types de composés perfluorés
(PFC) sont le PFOS et le PFOA. Les PFC sont
thermiquement stables et insolubles dans l’eau ou
l’huile. Du fait de ces propriétés, les PFC sont
utilisés dans une multitude d’applications, comme
des casseroles antiadhésives et des revêtements
imperméables ou anti-tache pour l’habillement, le
mobilier et la papeterie. Des noms de marques
typiques : Téflon, Gortex, Stainmaster et, jusque
récemment, Scotchgard (EPA, 1999).

Cela fait plusieurs années que l’on sait que les PFC
s’accumulent dans l’environnement et qu’ils ont été
détectés loin des usines où ils sont produits dans
des oiseaux, des plantes marines et des
mammifères. Le PFOS est celui qui est signalé le
plus souvent. On en a déjà retrouvé dans du sérum
humain (Kärman et al., 2004 ; Kannan et al., 2004).
Du PFOS tout comme du PFOA ont également déjà
été retrouvés dans le sang ombilical (Tittlemeier et
al., 2004 ; Inoue et al., 2004). Des effets néfastes
ont été signalés chez des mammifères et des
organismes aquatiques (Hekster et al., 2003 ;
Berthiaume et al., 2002, Hu et al., 2002) suite à
l’exposition à certains PFC. Le PFOS et le PFOA
ont manifesté une grande diversité d’effets toxiques
sur le foie de rats de laboratoire exposés

(Berthiaume et al., 002). Des perturbations
endocriniennes et des effets sur le développement
ont été causés par du PFOS après administration de
doses relativement élevées à des rats (Lau et al.,
004).

On suppose que le PFOS et le PFOA se fixent aux
protéines plasmatiques, c’est pourquoi l’analyse
d’échantillons de sang complet est considérée
comme une méthode plus précise (Jones et al.,
2003 ; Han et al. 2003). Dans la présente étude ces
substances chimiques ont été mesurées dans des
échantillons de sérum. Les résultats devraient par
conséquent être considérés uniquement comme des
indications qualitatives de la présence de ces
composés dans les échantillons de sang.

Du PFOS et du PFOA ont été trouvés dans
quasiment tous les échantillons de sérum sanguin
maternel. Les concentrations mesurées dans le
sérum vont de 0,2 à 4,2 ng/g de sérum pour le
PFOA, de 0,1 à 1,3 ng/g de sérum pour le PFOS.
Les résultats pour le PFOA dans le sang ombilical
sont comparables à ceux trouvés dans le sang
maternel. La fréquence aussi bien que les
concentrations de PFOS dans le sang ombilical sont
inférieures à celles trouvées dans le sang maternel.

Composés perfluorés dans le sérum sanguin maternel
 et ombilical

Composé PFOA PFOS

Sang maternel (39 échantillons):
nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 39 38
valeur minimale mesurée 0.2 0.1
valeur maximale mesurée 4.2 1.3
10th percentile 0.4 0.1
25th percentile 0.6 0.2
50th percentile (median) 0.9 0.4
75th percentile 1.3 0.5
90th percentile 2.2 0.8

Sang ombilical (17 échantillons):
nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 16 7
valeur minimale mesurée 0.6 0.1
valeur maximale mesurée 2.3 0.2
10th percentile 0.6 <
25th percentile 0.9 <
50th percentile (median) 1.1 <
75th percentile 2.0 0.1
90th percentile 2.2 0.1

limite de détection de la méthode (LDM) < 0.1 < 0.1
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Les phtalates
La plupart des phtalates produits sont utilisés
comme plastifiant pour accroître la flexibilité d’une
multitude de produits en PVC, comme des jouets,
des revêtements de sol en vinyle et des câbles
électriques. Les phtalates sont également utilisés
comme solvants ou agents fixateurs dans les
parfums, les lotions corporelles et d’autres produits
cosmétiques. Le DEHP est le plastifiant le plus
couramment utilisé bien qu’il soit actuellement
progressivement remplacé par d’autres phtalates
comme le DINP. Le phtalate DEP est utilisé dans
une grande diversité de produits de soin personnel
et de cosmétiques. Il pénètre rapidement dans la
peau et est largement dispersé dans le corps après
chaque exposition (OMS, 2003). Les phtalates sont
devenus l’une des substances chimiques les plus
omniprésentes dans l’environnement planétaire. Du
DEHP tout comme du DINP ont déjà été mesurés
en concentrations importantes dans l’eau de pluie
(Peters, 2003).

Certains phtalates sont reprotoxiques et touchent
particulièrement les testicules (Allsop et al., 1997 ;
Swan et al., 2005). Les chercheurs ont également
montré une corrélation entre le développement
précoce des seins chez des fillettes de moins de huit
ans et des concentrations de phtalate DEHP dans
leur sang (Colon et al., 2000). D’autres recherches
laissent supposer que l’exposition à certains

phtalates affecte le développement sexuel des bébés
de sexe masculin aux niveaux d’exposition
actuellement observés aux Etats-Unis (Swan et al.,
2005).

Latini et al. ont trouvé du DEHP et/ou du MEHP
(métabolite du DEHP) dans 88 % des échantillons
de sang ombilical qu’ils ont analysé (Latini et al.,
2003). Dans la présente étude, le DEHP a encore
une fois été le phtalate le plus fréquemment trouvé,
dans 29 échantillons de sang maternel et 24
échantillons ombilicaux. Les concentrations
maximum de DEHP trouvées sont de 5559 ng/g de
sérum dans le sang maternel et 4004 ng/g de sérum
dans le sang ombilical. Comme dans la précédente
étude de Greenpeace Pays-Bas (Greenpeace Pays-
Bas, novembre 2004), du DINP n’a été trouvé que
dans un petit nombre d’échantillons.

Mesurer l’ensemble des métabolites de phtalates est
probablement une façon plus précise de mesurer
l’exposition, puisque la possibilité d’une
contamination est exclue et que cela donne une idée
de la véritable quantité de phtalates passée dans le
corps. Dans la présente étude, seul les diesters
parents ont été mesurés. Cela donne tout de même
un aperçu rapide et pratique de l’exposition
probable. 

Esters de phtalates dans le sérum sanguin maternel et ombilical

Composé DMP DEP DIBP DBP BBP

Sang maternel (42 échantillons):
nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 2 15 18 18 16
valeur minimale mesurée 1.5 2.5 8.3 3.9 2.3
valeur maximale mesurée 2.0 19 541 257 11
10th percentile < < < < <
25th percentile < < < < <
50th percentile (median) < < < < <
75th percentile < 3.0 83 43 3.1
90th percentile < 5.9 151 97 5.2

Sang ombilical (27 échantillons):
nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 0 12 5 11 11
valeur minimale mesurée 2.4 7.3 2.1 2.0
valeur maximale mesurée 22 47 489 1321
10th percentile < < < < <
25th percentile < < < < <
50th percentile (median) < < < < <
75th percentile < 6.7 < 26 3.2
90th percentile < 15 11 83 3.9

limite de détection de la méthode (LDM) < 1 < 2 < 5 < 2 < 2
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(suite) Esters de phtalates dans le sérum sanguin maternel et ombilical

Composé DCHP DEHP DOP DINP DIDP

Sang maternel (42 échantillons):
nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 0 29 9 1 0
valeur minimale mesurée 30 1.1 758
valeur maximale mesurée 5559 3.5 758
10th percentile < < < < <
25th percentile < < < < <
50th percentile (median) < 263 < < <
75th percentile < 1162 < < <
90th percentile < 2591 1.5 < <

Sang ombilical (27 échantillons):
nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 0 24 5 2 0
valeur minimale mesurée 27 1.2 48
valeur maximale mesurée 4004 1.6 199
10th percentile < < < < <
25th percentile < 59 < < <
50th percentile (median) < 256 < < <
75th percentile < 1059 < < <
90th percentile < 2547 1.2 < <

limite de détection de la méthode (LDM) < 1 < 25 < 1 < 10 < 10

Le triclosan
Le triclosan est un agent antibactérien et
antimicrobien couramment utilisé (Glaser, 2004).
Le triclosan est incorporé dans de nombreux
produits de consommations courants comme des
pâtes dentifrices, des déodorants, des cosmétiques,
des textiles, des jouets, des détergents et des savons
antiseptiques. L’utilisation croissante de ces
produits au cours des trente dernières années fait
que l’on retrouve régulièrement du triclosan dans
l’environnement.

Des traces de triclosan ont été retrouvées dans les
eaux, les sédiments et les poissons (Okumura,
1996). Des études ont indiqué que le triclosan est
persistant dans l’environnement et très fortement
toxique pour la biote. Son produit de décomposition
partielle méthyl-triclosan est encore plus persistant
et fait preuve d’une capacité de bioconcentration
(Böhmer et al., 2004 ; Balmer et al., 2004). La
Directive européenne 67/548 classe le triclosan
comme "très toxique pour les organismes
aquatiques".

Des études ont montré que le triclosan affecte les
enzymes du foie chez les rats et que cela pourrait
contribuer à sa toxicité (Hanioka et al., 1996,
1997). Une étude a démontré qu’une résistance
MDR (résistance multi-drogue) est transmise par le
triclosan à la Pseudomonas aeruginosa
(Chuanchuen et al., 2004), une bactérie à l’origine
de nombreuses infections nosocomiales mortelles à
cause de sa résistance intrinsèque à de nombreux
antibiotiques.

Comme le triclosan a une capacité de
bioconcentration, il a toutes les chances de se
retrouver dans l’organisme humain. Dans la
présente étude, du triclosan a été retrouvé dans
environ la moitié des échantillons sanguins
maternels et ombilicaux. Dans le sang maternel, les
concentrations vont de 0,1 à 1,3 ng/g de sérum,
dans le sang ombilical de 0,5 à 5,0 ng/g de sérum. Il
est aussi fréquemment présent dans le sang
maternel qu’ombilical, mais les niveaux dans le
sang du cordon ombilical semblent plus élevés que
ceux dans le sang maternel.
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Triclosan dans le sérum sanguin maternel et ombilical

Composé TCS

Sang maternel (39 échantillons):
nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 16
valeur minimale mesurée 0.1
valeur maximale mesurée 1.3
10th percentile <
25th percentile <
50th percentile (median) <
75th percentile 0.2
90th percentile 0.6

Sang ombilical (17 échantillons):
nombre d’échantillons au-dessus de la LDM 8
valeur minimale mesurée 0.5
valeur maximale mesurée 5.0
10th percentile <
25th percentile <
50th percentile (median) <
75th percentile 1.1
90th percentile 1.7

limite de détection de la méthode (LDM) < 0.1
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Conclusion
Nous avons tous des substances chimiques
dangereuses dans notre sang. Des études menées
par Greenpeace et le WWF indiquent clairement
que nos organismes sont contaminés par des
substances chimiques de synthèse comme des
pesticides organochlorés, des PCB, des phtalates,
des retardateurs de flamme bromés et des muscs
artificiels. Ces substances chimiques sont contenues
dans de nombreux produits de consommation et
font donc partie de notre quotidien. Mais ces
substances peuvent "fuir" des produits et se
retrouvent tôt ou tard dans l’environnement ou dans
nos organismes.

Les résultats de cette étude Greenpeace/WWF-RU
indiquent que non seulement les adultes, mais
également les fœtus, sont exposés à des substances
chimiques dangereuses. La mère transmet
involontairement ces substances chimiques
dangereuses à son enfant. Ces substances chimiques
sont rejetés des tissus adipeux de la mère lors de
l’allaitement et peuvent passer à travers le placenta.

Quelles sont les chances que les substances
chimiques trouvées aux concentrations indiquées
aient des effets néfastes pour la croissance et le
développement de l’enfant à naître ? On ne peut
avoir de certitudes. Il est même peu probable que
nous puissions un jour en avoir sur ce point.
D’autres études sont sans aucun doute nécessaires.
Néanmoins, il est déjà possible de conclure que
l’exposition continuelle du fœtus en développement
à de faibles doses d’un mélange complexe de
substances chimiques persistantes, bioaccumulables
et bioactives est un motif sérieux d’inquiétude. Par
simple précaution, toutes les mesures possibles
devraient être prises pour éviter une telle exposition
dans le ventre maternel. Cela ne peut se faire qu’en
supprimant l’exposition de la mère à ces substances
chimiques, c’est-à-dire en faisant disparaître les
substances chimiques particulièrement dangereuses
des produits que nous utilisons tous les jours et, en
fin de compte, de l’environnement dans lequel nous
vivons.

La Commission européenne considère aujourd’hui
l’apparition de problèmes de développement et
d’apprentissage comme "un problème de santé
publique important". Pourtant, on manque encore
d’informations sur la sûreté de la plupart des
substances chimiques sur le marché, en particulier
sur leur toxicité sur le développement, c’est-à-dire
sur la capacité de ces substances toxiques à affecter
le développement de l’enfant à des doses
auxquelles elles ne produisent pas d’effets sur la
mère (WWF, juin 2004).

Il n’est assurément pas judicieux de nous charger,
nous et nos enfants, d’un tel fardeau chimique.

D’autant plus qu’il existe des substances et des
technologies alternatives qui pourraient remplacer
de nombreuses substances chimiques dangereuses.
De grandes entreprises comme le marchand de
meubles IKEA et la chaîne de magasins de
vêtements Hennes & Mauritz utilisent de telles
alternatives depuis des années. Des géants de
l’électronique comme Samsung, Nokia et Sony ont
également décidé d’arrêter d’utiliser des substances
dangereuses. Pourtant de nombreux fabricants
choisissent encore d’utiliser ces substances
chimiques par facilité, par ignorance, ou
simplement parce qu’ils pensent que c’est plus
économique.

De nombreuses substances chimiques dangereuses
sont utilisées sans nécessité, simplement parce que
r ien  n’ inc i te ,  rég lementa i rement  ou
économiquement, à procéder à leur substitution.
Greenpeace et le WWF pensent que les entreprises
devraient être obligées de remplacer les substances
chimiques dangereuses par des alternatives moins
dangereuses ou, de préférence, inoffensives quand
de telles alternatives sont disponibles.

Les entreprises devraient adopter volontairement
des alternatives plus sûres, cependant peu
d’entreprises se précipitent pour le faire. C’est pour
cette raison que les gouvernements doivent rendre
obligatoire pour les fabricants l’utilisation
d’alternatives, ainsi que leur mise au point si
aucune alternative plus sûre n’est encore
disponible.

La réglementation chimique européenne est
actuellement en train d’être revue de fond en
comble. Une nouvelle législation sera présentée au
Parlement européen en 2005. La proposition de
réglementation connue sous le nom de REACH
(système d’enregistrement, d’évaluation et
d’autorisation des substances chimiques) constitue
une opportunité unique de protéger effectivement
les citoyens et l’environnement contre les effets des
substances dangereuses. Toutefois, telle qu’elle se
présente, la proposition de texte n’est pas
suffisamment stricte car la procédure d’autorisation
ne serait pas en mesure de garantir l’abandon des
substances chimiques extrêmement préoccupantes,
même quand des alternatives plus sûres existent.

Bien qu’un cadre (REACH) et un mécanisme (la
procédure d’autorisation) soient prévus, la
proposition de réglementation, telle qu’elle se
présente, reste attachée à la "maîtrise valable"
comme paradigme réglementaire. L’exposition des
humains à ce que certains considèrent comme des
"niveaux acceptables" de substances chimiques
extrêmement préoccupantes, comme celles qui ont
la capacité de perturber le système endocrinien ou
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de s’accumuler dans nos organismes, semble partie
pour durer.

Les enfants et la nature ont le droit de ne pas être
contaminés. De même, les parents sont en droit
d’attendre des produits qu’ils utilisent chez eux
qu’ils soient aussi sûrs que possible. Greenpeace et
le WWF n’acceptent pas que l’exposition
continuelle à un cocktail de substances chimiques
dangereuses puisse encore être considérée comme
étant "sans danger". Elle ne l’est ni pour les adultes,
ni pour les fœtus et les enfants en développement.

Greenpeace et le WWF demandent :

• L’obligation d’abandonner la production et l’utilisation des substances chimiques qui
s’accumulent dans la faune sauvage, le corps humain ou l’environnement, et de celles
qui interfèrent avec les hormones.

• L’obligation de remplacer les substances chimiques dangereuses par des alternatives
plus sûres.

•  La transparence totale sur les substances mises en œuvres dans les procédés de
fabrication et entrant dans la composition des produits, sur leurs effets et leurs
propriétés. Que les industriels soient rendus responsables des impacts de leurs
produits. Que les importateurs respectent les mêmes normes que les fabricants
européens.
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Entretiens

PROFESSEUR PIETER SAUER

A LA RECHERCHE DE SUBSTANCES CHIMIQUES DANS LE SANG

« Nos enfants sont exposés à des substances chimiques polluantes alors que nous n’avons quasiment pas
d’informations sur leurs effets à long terme. »

P.J.J. Sauer M.D, professeur de pédiatrie à l’hôpital pour enfants Beatrix de l’Hôpital universitaire de
Groningue, étudie les effets des substances chimiques polluantes sur les enfants depuis plus de 15 ans. Le
professeur Sauer a dirigé le programme de recherche initié par Greenpeace Pays-Bas en 2004, dans le cadre
duquel des échantillons sanguins prélevés auprès de 91 volontaires ont été analysés à la recherche de 6
groupes de substances chimiques. Son équipe de recherche est celle qui a prélevé les échantillons sanguins
maternels et ombilicaux qui ont été analysés par TNO.

Qu’est-ce qui vous frappe le plus quand vous
voyez les résultats des analyses ?
Ce qui est notable est que même les substances peu
persistantes peuvent passer par le placenta et se
retrouver dans le sang du cordon ombilical. De
toute évidence la dose de ces substances qui est
continuellement absorbée est si élevée qu’elles sont
transmises au fœtus même quand elles sont peu
persistantes. Apparemment, toute substance
chimique introduite dans l’environnement à grande
échelle peut se retrouver dans l’organisme de
l’enfant à naître.

Mais le fœtus semble moins contaminé que la
mère.
Ce n’est pas tout à fait exact. Si les niveaux de
composés hydrophiles présents chez la mère et chez
le fœtus sont à peu près équivalents, ce n’est pas le
cas pour les substances chimiques lipophiles.
Comme un fœtus a un corps assez petit par rapport
à celui d’un adulte, quand on compare les niveaux
de substances chimiques lipophiles rapportés à la
masse de graisse chez le fœtus, ils sont en fait
équivalents à ceux de la mère.

Ces résultats sont-ils comparables à ceux des
analyses sanguines de 2004 ?
Certainement. En 2004 nous avons aussi trouvé des
substances chimiques polluantes dans le sang de
chacun des 91 participants. Peu importait où ils
vivaient, quel âge ils avaient ou quelle profession
ils exerçaient. Les quantités trouvées variaient de
très peu à vraiment beaucoup, et c’est ce que je
trouve particulièrement préoccupant. De toute
évidence certaines personnes sont bien plus
exposées que d’autres.

Quels sont les effets sur la santé des enfants ?
Etant pédiatre, je suis particulièrement préoccupé
par les effets à long terme. Nous savons tous que le
fœtus ou le nourrisson sont plus vulnérables à
l’exposition aux substances chimiques polluantes.
Mais nous ne connaissons pas les effets à long
terme de ces substances, tout simplement parce
qu’il n’y a quasiment pas d’informations
disponibles. Pourtant nos enfants sont exposés à ces
substances chimiques. Qu’arrive-t-il aux enfants
exposés à un très jeune âge quand ils grandissent ?
Quels sont les effets possibles sur les générations
suivantes ?

L’industrie chimique nous dit de ne pas nous
inquiéter…
Je pense qu’il ne faut pas dire trop rapidement qu’il
n’y a pas de problème sur ce point. Si une
substances chimique peut se retrouver dans le sang
et que l’on observe des effets nocifs chez les
animaux, qu’est-ce qui prouve qu’une telle
substance chimique n’est pas dangereuse ? On ne
peut le savoir que si l’on a examiné une substance
chimique très minutieusement, ce qui implique
l’étude des effets à long terme. Je retournerais donc
la question pour demander : quelles preuves avons
nous que cela ne fait pas de mal ?

A la place des responsables, que feriez-vous ?
Je pense qu’il est important qu’une législation soit
introduite pour obliger les compagnies à étudier une
substance chimique avant de l’utiliser. Elle
n’interdirait pas les produits existants mais
demanderait aux fabricants de fournir rapidement
un rapport toxicologique valable sur leurs effets à
long terme. S’ils ne le font pas, je retirerais le
produit du marché. Sans un rapport toxicologique
correct, une substance chimique ne devrait pas être
autorisée sur le marché.
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Dr GAVIN TEN TUSSCHER

DES IMPACTS SUR LA SANTE DES ENFANTS

« Je pense que le principe de précaution fait partie intégrante de mon métier de médecin. »

Le docteur Gavin ten Tusscher est spécialisé en pédiatrie. Il est également membre d’un groupe de travail
technique qui s’occupe de la veille biologique des enfants et informe la Commission européenne dans le cadre
de la nouvelle politique chimique européenne. Il a obtenu son doctorat à l’université d’Amsterdam en 2002
avec une thèse sur les effets à long terme de l’exposition à la dioxine sur les enfants.

Avez-vous été surpris  que l ’étude
Greenpeace/WWF-RU ait trouvé des substances
chimiques synthétiques dans le sang du cordon
ombilical ?
Non, ce n’est pas une surprise qu’autant de
substances chimiques aient été trouvées, même
dans le placenta. Mais ce n’en est pas moins
choquant. Nous exposons nos enfants à des
substances chimiques qui ne devraient pas être
présentes dans l’organisme humain. Ce qui est
encore plus dérangeant, c’est que nous en sachions
si peu sur les effets sur la santé des individus de
l’exposition à ces substances chimiques. On étudie
les dioxines depuis des dizaines d’années et ce n’est
que maintenant qu’on commence à comprendre
leurs effets sur l’organisme humain.

Votre groupe de recherche a étudié les effets de
l’exposition à la dioxine sur les enfants.
Nous avons suivi un groupe d’environ 60 enfants
normaux, en bonne santé, nés vers le début des
années 90 aux Pays-Bas. Nous savons quelle a été
l’exposition aux dioxines de ces enfants in utero et
quelle a été leur exposition après leur naissance par
le biais du lait maternel. Ils ont été examinés à la
naissance, à l’âge de deux ans et demi, et entre les
âges de sept et douze ans. Nous avons TOUJOURS
constaté des impacts négatifs. Actuellement nous
poursuivons l’étude de ce groupe d’enfants qui ont
aujourd’hui entre 14 et 19 ans.

Quel genre d’impacts sanitaires constate-t-on ?
Tout d’abord, nous avons observé un amenuisement
des fonctions respiratoires. Plus l’exposition in
utero et après la naissance a été élevée, plus faibles
étaient les fonctions pulmonaires plus tard dans
l’enfance. C’est l’effet le plus alarmant, je pense,
parce que les fonctions respiratoires commencent
normalement à décliner aux alentours de l’âge de
25 ans. Si un individu arrive à l’âge adulte avec des

fonctions pulmonaires déjà défaillantes, cela
pourrait entraîner des problèmes pulmonaires
importants plus tard dans leur vie. Nous avons
également découvert des impacts sur le système
immunitaire. Les enfants manifestaient une
inhibition de la production de plaquettes sanguines.

Vous avez également constaté un retard dans le
développement cérébral.
Oui, nous avons utilisé des équipements ultra-
modernes et très sensibles (magnéto-
encéphalogrammes - MEG) dans notre recherche
pour mesurer la vitesse à laquelle le cerveau réagit
à certains signaux. Pour les enfants de notre groupe
qui ont été exposés à un niveau de dioxine
relativement élevé avant et après leur naissance, le
retard moyen du développement cérébral semble
être d’environ trois ans. Une exposition supérieure
semble également entraîner une augmentation des
problèmes comportementaux et de l’agressivité.

D’après vous, à quel point devrions nous nous
inquiéter ?
Je ne conseillerais pas aux gens de se laisser aller,
je leur recommanderais plutôt de mettre la pression
sur les responsables politiques pour que la
législation change et que les contrevenants soient
pénalisés. Nous devons demander ce changement
pour protéger nos enfants et les enfants de nos
enfants. Si vous regardez les résultats de notre
recherche, les effets sanitaires négatifs pour
l’individu moyen sont si faibles qu’ils sont à peine
visibles, mais si vous envisagez cela à l’échelle de
toute une population, c’est effrayant.

Êtes-vous favorable au principe de précaution ?
Oui, je pense qu’il fait partie intégrante de mon
métier de médecin. En tant que docteur vous ne
devez pas seulement soigner les maladies, vous
devez aussi essayer de les prévenir.
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Dr VYVYAN HOWARD

LE POINT FAIBLE

« Le foetus est le "point faible" en matière d’exposition aux substances dangereuses. »

Le docteur Vyvyan Howard dirige le Groupe de recherche en toxico-pathologie du développement de
l’Université de Liverpool au Royaume-Uni. C’est un toxico-pathologiste reconnu et fréquemment cité, dont
les travaux comprennent des études sur les effets des substances dangereuses sur le fœtus.

Pourquoi le "point faible" ?
Le fœtus et le nourrisson sont les membres de la
société les plus vulnérables en matière d’exposition
aux substances dangereuses. Nous nous promenons
tous avec un mélange complexe  de substances
chimiques dans notre organisme. Mais c’est sur le
fœtus dans le ventre de sa mère que ces substances
chimiques semblent avoir un impact maximal. Par
le passé, nous pensions que l’utérus protégeait
l’enfant à naître contre toutes les menaces
extérieures. Il s’avère qu’en fait la plupart des
substances n’ont aucun mal à traverser la barrière
placentaire.

Qu’est-ce qui rend le fœtus si vulnérable ?
Durant la période la plus critique de la vie, qui est
celle du développement, des modifications se
produisent à des niveaux d’exposition des milliers
de fois inférieurs aux limites de sûreté qui ont été
fixées il y a quelques années. De nouvelles études
indiquent que beaucoup de substances chimiques
courantes que nous croyions sans danger sont en
fait biologiquement actives et peuvent perturber les
systèmes qui font fonctionner l’organisme humain,
y compris le système endocrinien. Elles n’agissent
pas en ayant une toxicité aiguë, mais en détournant
le cours du développement. Dans l’utérus, ces
substances chimiques peuvent perturber des
fonctions de signalisation cellulaire importantes
pour l’organisme en développement. Cela peut
avoir des implications importantes.

Comme quoi ?
Par exemple, je pense que nous avons de
nombreuses preuves du fait que les polluants
pourraient jouer un rôle important dans
l’accroissement de la fréquence des cancers dans
les pays développés. Juste après la seconde guerre
mondiale, on avait une chance sur quatre d’attraper
un cancer dans les pays occidentaux, aujourd’hui

on est au dessous d’une chance sur trois. Pour les
hommes aux Etats-Unis, on en est quasiment à une
chance sur deux. Nous constatons aussi une
augmentation de la fréquence de certains types de
cancers chez les enfants et les jeunes, par exemple
des cancers des testicules chez les individus de sexe
masculin.

Comment pouvons-nous déterminer quelles
substances chimiques comportent des risques ?
Les substances chimiques sont extrêmement
complexes. En théorie, un pesticide à lui seul, le
toxaphène, peut exister sous 62 000 formes
différentes. Nous n’avons tout bonnement pas les
outils qui permettent de toutes les analyser. Il existe
tellement de composés chimiques que nous ne
savons même pas quelle substance chimique fait
quoi dans toute ce foisonnement. Et elles sont
omniprésentes, il n’y a aucun moyen de leur
échapper. Je pense, qu’avec un tel niveau de
complexité de l’exposition, nous n’avons pas grand
chose d’autre à quoi nous référer que le principe de
précaution. Ces polluants ne devraient pas se
retrouver dans le fœtus.

Le nouveau projet de politique chimique
européenne REACH permettrait-il d’y arriver ?
REACH est au moins une tentative pour réduire les
expositions. Un gros problème est le grave manque
d’information. Avec les pesticides nous avons ces
informations et nous pouvons les classer par
dangerosité. Mais pour le gros des substances
chimiques, nous avons peu ou pas d’informations.
Soit il n’y a pas eu de recherches, soit le producteur
dit que c’est confidentiel. Dans le cadre de
REACH, l’information sera publique et nous serons
alors en mesure de faire des évaluations
comparatives du danger, pour que les gens soient en
mesure de choisir.
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Fiches d’information
Les retardateurs de flamme bromés, les phtalates, les alkylphénols, le bisphénol-A, les muscs artificiels, le
triclosan, les composés perfluorés et les pesticides organochlorés sont des substances chimiques qui sont
connues pour être dangereuses ou qui sont soupçonnées de l’être. Une fois qu’elles se retrouvent dans
l’environnement, certaines de ces substances chimiques persistent pendant de longues périodes et peuvent
s’accumuler dans les tissus des êtres vivants et dans la chaîne alimentaire. La plupart des ces substances
chimiques sont soupçonnées de perturber les processus biochimiques chez les humains et les autres animaux.

Bien qu’il soit parfois difficile d’apporter des preuves scientifiquement concluantes pour des effets spécifiques, il
existe des preuves accablantes indiquant que ces substances sont capables d’imiter ou de bloquer l’action des
hormones. Certaines peuvent affaiblir le système immunitaire, d’autres entraîner des difficultés d’apprentissage
ou perturber la reproduction. Le plus préoccupant est leur impact possible sur le développement de l’enfant in
utero.

LES ALKYLPHENOLS

Les alkylphénols (AP) sont des substances chimiques non-halogénées produites presque exclusivement
pour faire des éthoxylates d’alkylphénol (APE), qui sont des tensioactifs anioniques.

PRODUCTION ET UTILISATION
Parmi les composés alkylphénoliques couramment
utilisés on trouve les nonylphénols (NP) et les
octylphénols (OP), ainsi que leurs éthoxylates, en
particulier les éthoxylates de nonylphénol (NPE).
Par le passé, les NPE ont été intensivement utilisés
comme additifs dans des plastiques et comme
tensioactifs dans des détergents et émulsifiants
industriels. Ils étaient utilisés pour le nettoyage des
textiles et des moquettes, et comme émulsifiants
dans des solvants. Ils sont encore utilisés dans
certains pesticides agricoles. Une petite quantité est
utilisée dans d’autres produits, par exemple comme
ingrédient dans des produits de soins personnel,
peut-être aussi dans des colles et des enduits, bien
que les informations à ce sujet soit extrêmement
rares (1).

On pense qu’aujourd’hui en Europe, pour la plupart
de leurs anciennes utilisations, les APE ont été
remplacés par des éthoxylates d’ alcools, qui
semblent présenter un profil environnemental bien
meilleur. D’autres dérivés de NP ont été utilisés
comme antioxydants dans certains plastiques (2)
mais l’importance de ces utilisations n’est pas
connue.

DISPERSION DANS L’ENVIRONNEMENT
Les APE et les AP sont largement dispersés dans
les eaux douces et salées, s’accumulant
particulièrement dans les sédiments, où ces
composés persistants s’accumulent. A cause de leur
rejet dans le milieu aquatique, les APE et les AP
sont courants dans les boues d’épuration, y compris
les boues épandues.

Les recherches sur les niveaux présents dans la
faune sont peu nombreuses. Des concentrations
importantes ont été signalées dans des poissons et

des oiseaux aquatiques en aval de sites où des APE
sont produits et/ou utilisés. Les NP et les OP sont
connus pour s’accumuler dans les tissus des
poissons et autres organismes, et pour se
bioamplifier dans la chaîne alimentaire (1).

Des recherches récentes ont montré la présence
répandue de NP dans divers aliments en Allemagne
(2). On sait peu de choses sur l’ampleur et les
conséquences de l’exposition directe lors de
l’utilisation de produits de consommation. Des
résidus de NP et d’OP ont été trouvés dans des
poussières domestiques (3). Une étude de
Greenpeace (2003) a indiqué que les NP sont
omniprésents dans l’eau de pluie, ce qui reflète
peut-être l’utilisation encore importante de NPE au
moment de l’étude. Des OP ont été retrouvés dans
un nombre limité d’échantillons d’eau de pluie (4).

EFFETS
Les principaux dangers associés aux APE
proviennent de leur dégradation partielle en
éthoxylates à chaîne courte et en leurs AP parents,
qui sont les uns comme les autres toxiques pour les
organismes aquatiques. L’évaluation des risques
des NP effectuées par l’UE a conclu que les
utilisations alors courantes de NPE comportaient
des risques importants pour l’environnement
aquatique et les sols, mais aussi pour les être
vivants supérieurs à cause de l’accumulation des
NP dans la chaîne alimentaire (1). En ce qui
concerne l’exposition des humains lors de
l’utilisation de produits de consommation, le
CSTEE (Comité scientifique de la toxicité, de
l’écotoxicité et de l’environnement) (5) a noté « un
sérieux manque de données chiffrées sur les NP ».

Le danger le plus largement reconnu des AP est
leur capacité à imiter les hormones oestrogènes
naturelles, ce qui s’avère perturber le
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développement sexuel de certains organismes,
entraînant par exemple une féminisation chez les
poissons. On pense que cela a beaucoup contribué à
l’importante modification du développement sexuel
et de la fertilité dans les populations de poissons
des rivières britanniques (6). L’exposition de la
truite arc-en-ciel mâle (Oncorhynchus mykiss) à
quatre substances alkylphénoliques différentes a
provoqué la synthèse de vitellogénine, un processus
normalement déclenché par les oestrogènes
endogènes, en même temps qu’une inhibition de la
croissance des testicules (7). Des expériences en
laboratoire sur des escargots d’eau douce (Marisa
cornuarietis) et des prosobranches marins (Nucella
lapil lus) ont permis d’observer l’induction
d’altérations complexes aboutissant à un
phénomène dit de super-féminisation (8).

Des études sur des souris ont indiqué que les NP
ont des impacts sur les organes sexuels masculins,
sur la qualité du sperme et la fertilité des parents et
de leurs descendants (9). D’autres études sur des
souris ont indiqué que les NP peuvent également
accroître la quantité de certains anticorps et
messagers chimiques qui jouent un rôle dans les
réactions allergiques (10).

Les AP peuvent traverser le placenta et ont déjà été
retrouvés dans le cordon ombilical de nouveaux-nés
(11), tandis que des NP ont été retrouvés dans du
lait maternel (2). Les dangers pour la santé humaine
sont difficiles à définir, même si des études récentes
décrivent des impacts sur les fonctions
spermatiques chez les mammifères (12, 13) et
qu’on a récemment observé que des dégâts peuvent
être occasionnés à l’ADN des lymphocytes
humains (14). Des études préliminaires indiquent
que les NP pourraient perturber le système
immunitaire humain en affectant de façon
défavorable les groupes de globules blancs.

REGLEMENTATIONS EXISTANTES
En 1992 les parties à la Convention OSPAR ont
décidé de la suppression des NPE dans les agents
nettoyants (15). En 1998, la Commission OSPAR a
adopté l’objectif d’arrêt de tous les rejets, émissions
et pertes de substance dangereuse dans le milieu
marin d’ici 2020. Les NP/NPE ont été inclus sur la
première liste des produits chimiques devant faire
l’objet de mesures prioritaires en vue de cet objectif
(16). Les NP ont également été classés parmi les
"substances dangereuses prioritaires" dans le cadre
de la Directive cadre sur l’eau de l’UE (17). Une
décision sur le classement prioritaire des OP/OPE
dans le cadre de cette directive est toujours en
discussion.

Selon la Directive 2003/53/CE, à partir de janvier
2005 les produits contenant plus de 0,1 % de NP ou
de NPE ne pourront plus être mis sur le marché
européen, avec quelques exceptions mineures,
concernant principalement les systèmes industriels
"en circuit fermé" (18).

Il existe jusqu’à présent très peu d’informations
spécifiques relatives à l’importance et à la diversité
des utilisations de NP et de leurs dérivés dans les
produits de consommation, et donc à notre
exposition à ceux-ci au fil des années. Il est
également difficile d’établir la mesure dans laquelle
les OP, les autres alkylphénols et leurs dérivés,
continuent d’être utilisés en Europe. La nouvelle
politique chimique européenne REACH devrait
entrer en vigueur en 2006. Cela pourrait limiter un
peu plus la production et l’utilisation de substances
chimiques nocives pour l’environnement comme
les AP.

ALTERNATIVES
Les APE peuvent être remplacés par d’autres
substances, comme les éthoxylates d’alcools, même
si la substitution directe peut parfois être
compliquée.
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LES MUSCS ARTIFICIELS

Les muscs synthétiques sont des composés artificiels qui sont utilisés à la place des muscs naturels. Ils sont
ajoutés à de nombreux produits de tous les jours, dont des détergents de lessive, des désodorisants, des
crèmes manucures, des savons et des parfums (1).

PRODUCTION ET UTILISATION
Les muscs synthétiques englobent trois groupes de
substances chimiques : les muscs nitrés, les muscs
polycycliques et les muscs macrocycliques. Du fait
d’inquiétudes toxicologiques, la production de
muscs nitrés est en diminution en Europe depuis un
certain nombre d’années. Seuls deux muscs nitrés
sont encore importants aujourd’hui : le musc xylène
(MX) et le musc kétone (MK). Ceux-ci, avec les
muscs polycycliques galaxolide (HHCB) et tonalide
(AHTN), représentent 95 % du marché européen
des muscs synthétiques (1).

L’industrie chimique a produit des composés
musqués à grande échelle, en particulier au cours
des années 80 et de la première moitié des années
90. La production mondiale de muscs synthétiques
a été estimée en 1998 à 7 000 tonnes par an,
principalement des muscs polycycliques. Sur cette
quantité, 2 000 tonnes étaient produites en Europe
(2). PFW Aroma Chemicals, aux Pays-Bas, est l’un
des plus gros producteurs de muscs polycycliques
du monde.

La production mondiale de muscs nitrés est de 1
000 à 2 500 tonnes, pour 90 % du MX et du MK.
En Europe il est estimé que 50 à 300 tonnes de MX
et 110 tonnes de MK sont produites annuellement.

DISPERSION DANS L’ENVIRONNEMENT
Les muscs synthétiques sont des substances
chimiques persistantes. A cause de leur utilisation
répandue dans des produits comme des agents
nettoyants, des savons et des cosmétiques, ils se
trouvent largement dispersés dans l’environnement,

en particulier dans les écosystèmes aquatiques et
marins (2, 3, 4), mais également dans l’atmosphère
(5) et à l’intérieur des bâtiments (6).

Lors de l’utilisation de produits d’entretien
domestique, des muscs synthétiques sont rejetés
dans l’atmosphère et les eaux usées. Les composés
sont ensuite rejetés dans l’environnement aquatique
par le biais des effluents des stations d’épuration
des eaux (7). Une récente étude sur les muscs nitrés
et polycycliques dans les pays nordiques a trouvé
des concentrations élevées de composés musqués
polycycliques dans des boues d’épuration. Des
muscs polycycliques ont également souvent été
signalés dans des huîtres communes et dans de
l’eau de pluie. Des muscs nitrés n’ont été
qu’exceptionnellement trouvés en Norvège, mais
plusieurs échantillons d’eaux usées au Danemark et
un en Suède contenaient du musc ambrette (MA)
(7).

Une étude néerlandaise a trouvé des composés
musqués synthétiques dans des eaux de pluie : le
musc nitré MA, interdit dans les cosmétiques
européens depuis 1995, a été trouvé dans 34 % des
points de collecte des eaux de pluie. Cela peut
suggérer une persistance dans l’environnement à
long terme (5) ou des apports permanents dus à un
usage intensif. Les niveaux les plus élevés de
AHTN ont été trouvés au centre des Pays-Bas,
région où est installé le producteur PFW Aroma
Chemicals.

La peau humaine est directement exposée à des
composés musqués lors de l’utilisation de produits
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de tous les jours. Les muscs synthétiques peuvent
se concentrer dans les tissus des êtres vivants,
d’ailleurs, des muscs utilisé dans les parfums
s’avèrent être présent comme contaminants dans le
sang humain et le lait maternel (8, 9).

EFFETS
Les effets à long terme des composés musqués sur
les humains sont en grande partie méconnus. Si la
toxicité aiguë des muscs synthétiques pour les
mammifères semble être relativement faible, les
données disponibles sont insuffisantes pour évaluer
les dangers d’une exposition à de faibles doses sur
une longue période. C’est particulièrement vrai
pour les muscs polycycliques, dont le AHTN et le
HHCB, et leurs métabolites. Certains impacts sur la
reproduction et sur le développement du fœtus ont
été observés chez des rats, bien que jusqu’à présent
seulement à des niveaux bien plus élevés que les
niveaux d’exposition habituels lors de l’utilisation
de produits de consommation et que le niveau de
contamination de l’environnement (10).

De plus en plus de preuves émergent du fait que
certains muscs nitrés et polycycliques, dont ceux
couramment utilisés dans les parfums, pourraient
être capables (soit comme composé parent, soit
comme métabolite) d’interférer avec le système de
communication hormonale chez les poissons (11),
les amphibiens (12) et les mammifères (13, 14).
Ainsi, des recherches in vitro menées en 1999 ont
indiqué que les systèmes hormonaux des
grenouilles et des poissons pourraient être plus
sensibles aux produits de décomposition du MX et
du MK qu’aux composés parents eux-mêmes (15).
Des études néerlandaises récentes ont également
indiqué que les composés musqués polycycliques
peuvent se comporter en perturbateurs hormonaux
chez les poissons (11).

Si l’activité œstrogénique dont font preuve le
HHCB et le AHTN chez les mammifères est
relativement faible, des effets anti-œstrogéniques
ont été observés à des concentrations de ces mêmes
composés plus de cent fois plus basses (14). Des
corrélations ont été signalées entre les niveaux de
MX et MK dans le sang et l’occurrence de certaines
maladies gynécologiques chez les femmes (16),
bien qu’aucune relation de causalité n’ait pu être
établie.

Le MX peut causer des cancers chez les souris si
elles sont exposées à des concentrations élevées.
Cela a conduit le Comité scientifique de l’UE pour
les produits cosmétiques à raffermir les normes
européennes pour le MX dans les produits
cosmétiques (17). De nouvelles études laissent
supposer que certains muscs synthétiques

pourraient exacerber les effets de l’exposition à
d’autres substances chimiques toxiques (18). Le
HHCB, le AHTN et le MX se sont tous avérés
inhiber les défenses de cellules prélevées sur des
branchies de moules contre plusieurs expositions à
des substances toxiques, à cause de l’inhibition de
protéines qui empêchent normalement
l’assimilation des agents xénobiotiques. Tout en
illustrant les problèmes toxicologiques potentiels
des muscs, cette étude montre bien que les analyses
toxicologiques standards ne donnent pas un aperçu
complet des effets qu’un composé peut avoir une
fois rejeté dans l’environnement.

REGLEMENTATIONS EXISTANTES
Le MA n’est pas autorisé dans l’UE dans les
produits cosmétiques à cause de ses propriétés
phototoxiques et neurotoxiques. La Commission
européenne a réglementé certains usages du MX et
du MK en 2002 et 2003 (19).

En 1998, la Commission OSPAR a adopté
l’objectif d’arrêt de tous les rejets, émissions et
pertes de substances dangereuses dans le milieu
marin d’ici 2020. Le MX s’est trouvé sur la
première liste des produits chimiques devant faire
l’objet de mesures prioritaires en vue de cet objectif
(2).

ALTERNATIVES
Les muscs nitrés sont souvent remplacés par des
composés musqués polycycliques. Un document
récent d’OSPAR a conclu que le MX devrait être
remplacé par des alternatives ayant un profil
environnemental plus favorable (1). La
Commission OSPAR a indiqué que les muscs
polycycliques « ne devraient pas être mis en avant
comme des alternatives valables aux muscs nitrés
parce que, même s’ils ne sont pas actuellement
considérés comme des substances PBT selon les
critères du Document technique d’orientation de
l’UE, ils ont des caractéristiques indésirables. »

Bien que l’on dispose encore de très peu
d’informations sur les muscs macrocycliques, une
évaluation initiale laisse supposer que ces
composés sont moins nocifs pour l’environnement.
OSPAR laisse provisoirement entendre que les
muscs macrocycliques pourraient être des
alternatives acceptables, mais cela nécessiterait
d’être confirmé par les résultats d’études de terrain
avant qu’ils puissent être recommandés comme
substituts environnementalement acceptables (1).

D’autres alternatives aux muscs synthétiques se
basent sur des produits naturels comme les essences
de fleurs et les herbes.
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LE BISPHÉNOL-A

Le bisphénol-A (BPA) est largement utilisé dans la production de résines d’époxy, de plastiques
polycarbonates et de retardateurs de flamme, ainsi que comme additif dans d’autres plastiques.

PRODUCTION ET UTILISATION
Le BPA est l’une des substances chimiques ayant
les volumes de production les plus importants dans
le monde. La capacité de production mondiale de
BPA était en 2003 de 2 214 000 tonnes (1). La plus
grande partie du BPA est utilisée pour la production
de plastiques polycarbonates et de résines d’époxy
(2). Des polycarbonates sont utilisés dans les CD,
les récipients de boisson réutilisables (par exemple
les réservoires de fontaine frigorifique et les
biberons), les boîtiers de téléphone portable, les
vitres de sécurité, les pare-brises de motocyclettes,
des appareils médicaux et des panneaux de toiture.

Les résines d’époxy sont utilisées comme
plastiques d’emballage alimentaire, ainsi que dans
des adhésifs, des matériaux plastifiés ou de
structure composite, et des revêtements protecteurs.
Les résines à base de bisphénol-A sont également
utilisées dans certaines applications médicales
comme les produits d’obturation dentaire.

DISPERSION DANS L’ENVIRONNEMENT
Du BPA a été trouvé dans les lessivats d’une
décharge en Allemagne (3), dans des effluents de
station d’épuration des eaux et dans de l’eau
potable (4). Dans les rivières, le BPA est
métabolisé par les bactéries, mais les métabolites
font eux aussi preuve d’une activité œstrogénique
(5). Des recherches confirment que du BPA
monomère et des composés œstrogéniques
apparentés peuvent migrer hors des ciments
dentaires (6) et/ou des boîtes métalliques laquées
(7).

Des études laissent supposer des différences
importantes entre espèces dans la métabolisation et
l’excrétion du BPA. Ainsi, celle-ci est lente chez
les rats, mais rapide chez les humains (8). Du BPA
a été identifié dans 95 % des échantillons urinaires
prélevés auprès d’Etasuniens lors d’une étude
effectuée par le CDC (Centre étasunien de contrôle
et de prévention des maladies) (1).
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EFFETS
Le BPA est classé comme reprotoxique de
Catégorie 3 par l’UE. Le BPA se fixe aux
récepteurs d’œstrogènes dans diverses lignées
cellulaires humaines et a une activité œstrogénique
chez les animaux (9).

Un récent passage en revue des études sur les effets
des faibles doses de BPA a montré que 94
publications sur 115 signalent des effets importants.
Dans 31 études sur des animaux, des effets
importants se sont produits à des niveaux inférieurs
aux doses considérées comme "sûres" par les
autorités états-uniennes ou à la dose de référence de
50 µg/kg/jour de BPA. Parmi les effets observés on
trouve une altération de la chimie et de la structure
du cerveau, des modifications du comportement, du
système immunitaire, de l’activité enzymatique, des
systèmes reproductifs mâles et femelles chez une
diversité d’animaux dont des escargots, des
poissons, des grenouilles et des mammifères (1).

Une étude sur la présence de BPA dans le sang de
femmes enceintes et dans le sang des tissus
placentaires et du cordon ombilical a montré que
les niveaux d’exposition au BPA étaient similaires
à ceux supposés toxique pour les organes

reproducteurs des petits mâles et femelles dans les
études sur des animaux (10). Une étude
épidémiologique récente sur des femmes japonaises
indique que le BPA pourrait être relié à des
maladies ovariennes chez les femmes (11).

REGLEMENTATIONS EXISTANTES
Les perturbateurs endocriniens suscitent une
véritable inquiétude mais peu de choses sont faites
pour réduire les expositions ou supprimer les
utilisations de substances chimiques comme le
BPA. La Commission OSPAR a reconnu la
nécessité d’inclure les perturbateurs endocriniens
sur la liste des substances potentiellement
préoccupantes, mais cela n’a pas encore été fait
(12).

ALTERNATIVES
Il est probable que dans de nombreux cas il existe
des alternatives aux matériaux et produits à base de
BPA. Une étude récente a observé que les niveaux
de BPA dans l’urine des étudiants japonais étaient
notablement inférieurs en 1999 à ceux de 1992. Les
chercheurs ont émis l’hypothèse que les
changements effectués au Japon dans le revêtement
intérieur des canettes de boisson pourraient
e x p l i q u e r  c e s  d é c o u v e r t e s  ( 1 3 ) .
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LES RETARDATEURS DE FLAMME BROMES

Les retardateurs de flamme bromés servent à empêcher la combustion ou retarder la propagation des
flammes dans une diversité de plastiques, de textiles et d’autres matériaux.

PRODUCTION ET UTILISATION
Bien que plus de soixante-dix composés ou groupes
de composés bromés soient utilisés comme
retardateurs de flamme, trois groupes de substances
dominent les utilisations actuelles : les PBDE, le

HBCD et les bisphénols bromés (en particulier le
TBBP-A) (1). On peut trouver des retardateurs de
flamme bromés dans une diversité d’appareils
industriels et électriques, dans les véhicules, les
éclairages et les câblages. Ils sont également
utilisés dans les textiles, les moquettes et pièces de
mobilier, et dans des matériaux d’emballage et
d’isolation comme le polystyrène (1).

Le volume mondial des utilisations de retardateurs
de flamme bromés par l’industrie en 2001 était de
204 740 tonnes. L’Asie représentait 58 % du total,
les Etats-Unis 29 % et l’Europe 12 %. Le TBBP-A
représentait à lui seul 58 % de ce volume, les PBDE
33 % et le HBCD 8 % (2). Les retardateurs de
flamme bromés sont produits par plusieurs
compagnies, dont Great Lakes Chemicals,
Albemarle, Atochem et Dead Sea Bromine Group.
Le producteur britannique Great Lakes Chemicals a
annoncé en 2004 qu’il allait arrêter de produire du
penta- et de l’octa-BDE (3).

DISPERSION DANS L’ENVIRONNEMENT
Dans l’ensemble, les retardateurs de flamme
bromés sont des substances chimiques persistantes
et bioaccumulables, omniprésentes dans
l’environnement. On en a même retrouvé dans des
endroits qu’on pouvait croire à l’abris, par exemple
dans le corps de cachalots qui vont chercher leur
nourriture dans les profondeurs océaniques (4). La
plupart des informations disponibles concernent les
PBDE et les PBB, bien que l’utilisation de ces
derniers composés ait aujourd’hui en grande partie
cessé (5). Il existe moins de données sur les autres
retardateurs de flamme couramment utilisés, bien
que des recherches récentes laissent supposer que la
contamination par le HBCD pourrait également être
un phénomène de grande ampleur (6).

Des retardateurs de flamme bromés ont été
retrouvés dans 30 % des échantillons d’eau de pluie
prélevés aux Pays-Bas lors d’une étude. Le HBCD
avait son pic de concentration près de Terneuzen,
où il est produit par Broomchemie, une filiale de
Dead Sea Bromine Group (7).

La principale voie d’exposition pour les humains
est peut-être l’alimentation, mais d’autres sources
d’exposition pourraient également avoir leur
importance, notamment le contact direct avec des

produits qui contiennent des retardateurs de flamme
bromés. Des PBDE, du HBCD et du TBBP-A ont
été détectés dans l’air intérieur et/ou dans des
poussières sur des lieux de travail (8, 9). Dans une
certaine mesure, les concentrations dans le sang
étaient corrélées, notamment, au contact avec des
ordinateurs dans les bureaux  (10). Des retardateurs
de flamme bromés ont également été trouvés dans
des poussières domestiques au Royaume-Uni et
dans huit bâtiments du Parlement européen (11,
12).

Des PBDE ont à plusieurs reprises été signalés
comme contaminants courants de l’organisme
humain (13, 14, 15, 16). On a pu observer une
hausse des concentrations de PBDE dans le lait
maternel et le sang humain par rapport à celles
observées il y a 20 ans (17, 18).
Indépendamment de la forme chimique des
retardateurs de flamme bromés utilisés, si les
produits contenant de ces composés sont brûlés, des
furannes et des dioxines bromées extrêmement
toxiques peuvent être générées (19).

EFFETS
Bien que la façon dont s’exerce leur toxicité soit
peu à peu élucidée, la toxicité à long terme de
faibles doses de retardateurs de flamme bromés
reste dans l’ensemble assez peu décrite (12).

Dans un récent passage en revue des donnés
disponibles sur le HBCD, les PBDE et le TBBP-A
des scientifiques ont conclu que les informations
existantes sont préoccupantes, mais que les données
toxicologiques ne sont pas suffisantes pour
permettre de véritablement comprendre les risques
(20). L’étude a noté que pour mieux comprendre les
risques de l’exposition aux retardateurs de flamme
bromés des études devraient se pencher sur leurs
congénères, et leurs éventuels métabolites et/ou
produits de décomposition, que l’on retrouve dans
l’organisme humain et dans la faune.

Bien que leur toxicité aiguë soit considérée comme
étant faible, une exposition chronique (en
particulier in utero) aux retardateurs de flamme
bromés s’est avérée interférer avec le
développement du cerveau et du squelette chez des
rats (21). Cela pourrait entraîner des effets
neurologiques permanents (22). Des métabolites
courants des PBDE, ainsi que du TBBP-A, ont été
signalés comme interférant avec la liaison d e s
hormones thyroïdiennes avec leurs récepteurs] (23,
24), ce qui accroît la probabilité de divers effets sur
la croissance et le développement.
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Certains PBDE ainsi que le TBBP-A ont été
signalés comme étant capables de se fixer aux
récepteurs d’œstrogènes et de provoquer des
réactions œstrogéniques dans des lignées cellulaires
humaines in vitro (25), et une étude portant sur le
TBBP-A a montré une réponse oestrogènique in
vivo (26). Le TBBP-A a aussi montré une capacité
à affecter les hormones thyroïdiennes dans des
essais in-vitro (27). Des effets génotoxiques ont été
signalés à la fois pour les PBDE et le HBCD dans
des lignées cellulaires de mammifères (28).

REGLEMENTATIONS EXISTANTES
En 1998, la Commission OSPAR a adopté
l’objectif d’arrêt de tous les rejets, émissions et
pertes de substances dangereuses dans le milieu
marin d’ici 2020. Les retardateurs de flamme
bromés ont été inclus sur la première liste des
produits chimiques devant faire l’objet de mesures
prioritaires en vue de cet objectif (28). OSPAR a
depuis étudié la possibilité de mesures concernant
les PBDE et le HBCD, mais attend les résultats des
évaluations de l’UE avant d’élaborer des mesures
spécifiques (29).

En 2004, dans son document de fond sur le TBBP-
A, OSPAR a conclu que son remplacement par des
alternatives plus sûres représentant moins de
risques pour l’environnement devrait être
encouragé, ainsi que le développement de ces
alternatives (30).

En 2003, l’UE a décidé de supprimer les PBB et les
PBDE dans les équipements électriques et
électroniques d’ici le 1er juillet 2006 dans le cadre

de sa Directive relative à la limitation de
l’utilisation de certaines substances dangereuses
(RoHS) (31). Toutefois, une exemption pour le
déca-BDE est toujours en discussions, et la
directive ne couvre pas l’utilisation des autres
retardateurs de flamme bromés comme le TBBP-A.

Depuis août 2004, l’UE interdit les produits
contenant de l’octa- et du penta-BDE sur le marché
européen (32). Bien qu’il y ait encore des lacunes
importantes qui empêchent de terminer l’évaluation
du déca-BDE, les Etats membres de l’UE ont pour
le moment décidé de la réduction volontaire des
émissions des usines pendant que des analyses
supplémentaires sont effectuées (33). L’UE a
également récemment imposé une obligation
d’analyse et d’information pour les importateurs ou
producteurs de TBBP-A (34).

ALTERNATIVES
Des études des gouvernements danois et suédois
ont indiqué qu’il existe des alternatives à
l’applications des retardateurs de flamme bromés
qui sont efficaces et moins nocives pour
l’environnement (35). Un certain nombre de
compagnies d’électronique se sont déjà engagées à
abandonner tous les retardateurs de flamme bromés
et ont introduit toute une gamme de produits sur le
marché qui ne contiennent pas de ces substances
chimiques (36).
PBDE : DIPHENYLETHER POLYBROME – HBCD :
HEXABROMOCYCLODODECANE – TBBP-A :
TETRABROMOBISPHENOL-A – PBB : BIPHENYLE

POLYBROME
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LE DDT

Le DDT (dichloro-diphényl-trichloroéthane) est un pesticide qui a été utilisé intensivement à travers le
monde dans les années 50 et 60, pour la production agricole et la lutte contre le paludisme. Des
inquiétudes quant aux impacts sur la faune, en particulier sur les oiseaux prédateurs, ont abouti à
l’abandon du DDT dans de nombreux pays au cours des années 70.

PRODUCTION ET UTILISATION
Le terme "DDT" fait référence au DDT technique,
qui est un mélange de plusieurs composés et n’a pas
toujours la même composition. Son principal
composant est le p,p’-DDT, mais il contient aussi
dans des proportions variables d’autres composés
de DDT et DDE (1, 2). Le DDT a commencé à être
beaucoup utilisé pendant la seconde guerre
mondiale pour lutter contre les insectes porteurs de
maladies.

L’utilisation de DDT en agriculture est interdite
mondialement depuis 2004 par la Convention de
Stockholm, mais des pays peuvent demander une
exemption pour certains usages (3). On estime que
19 pays (principalement en Afrique) utilisent
actuellement du DDT pour lutter contre le
paludisme et que 6 autres en ont utilisé jusque

récemment. Sur les 91 pays signataires de la
Convention de Stockholm, 31 ont demandé des
exemptions pour utiliser du DDT dans la lutte
contre le paludisme (4).

Les données sur la production sont difficiles à
collecter. Du DDT est probablement encore produit
en Inde et en Chine. Hindustan Insecticides Limited
(HIL) serait l’entreprise publique responsable de la
production en Inde (5, 6, 7). En Chine, le DDT
serait produit par Shenzhen Jiangshan Commerce
and Industry Corporation (4). Un autre fabricant,
dont le statut actuel est mal défini, est P. T.
Montrose Pesticido Nusantara en Indonésie (5, 6).
On suppose que des producteurs dont on ne connaît
pas le nom opèrent également en Chine, au
Mexique, en Russie, en Corée du Sud et dans l’ex-
URSS (8).



46

DISPERSION DANS L’ENVIRONNEMENT
L’ingrédient principal, le p,p’-DDT, se décompose
dans l’environnement ou dans l’organisme en p,p’-
DDE et en de plus petites quantités d’autres
substances chimiques. Le p,p’-DDE est plus
persistant dans l’organisme et l’environnement que
le p,p’-DDT (9). Il est responsable de la plupart des
effets toxiques observés, sauf quand il y a eu une
exposition plus récente au DDT technique.

La plupart des humains sont principalement
exposés au DDT par le biais de leur alimentation
car cette substance se bioaccumule dans les graisses
animales. Des résidus de DDT et de DDE ont été
signalés dans l’alimentation de nombreux pays dans
le monde (10). Des niveaux particulièrement élevés
de DDT ont été signalés chez les peuples indigènes
de l’Arctique qui se nourrissent d’aliments
traditionnels (comme du phoque ou du narval) (4).

Des résidus ont également été trouvés dans le sang,
le sérum et le lait maternel des humains dans de
nombreux pays du monde. Les niveaux de DDT
trouvés dans l’organisme humain ont baissé de
façon importante dans les pays qui ont interdit
depuis longtemps son utilisation à grande échelle en
agriculture (11).

EFFETS
Dans la faune, le DDT provoque principalement
des diminutions de population par des défaillances
reproductives, même s’il peut aussi tuer
directement des oiseaux fortement exposés (12, 13,
14). Depuis que le DDT a été interdit dans de
nombreux pays au début des années 70, une grande
partie des populations d’oiseaux menacées
d’extinction à cette époque se sont
reconstituées. Cependant, les niveaux de DDE
présents dans l’Arctique continuent de causer une
importante fragilisation des œufs (amincissement
de la coquille) (15). Il existe également des preuves
solides qui laissent supposer que le DDT pourrait
avoir joué un rôle dans la modification du ratio des
sexes dans plusieurs populations de mouettes nord-
américaines dans la période post-DDT, ce qui
provoqua une surabondance de femelles (16).

Le DDT est modérément à légèrement toxique pour
les mammifères (1, 7, 17). La cible principale du
DDT est le système nerveux. Il a causé des effets
chroniques sur le système nerveux, le foie, les reins
et le système immunitaire d’animaux lors d’études
en laboratoire (1, 18). Des preuves indiquent
également que le DDT affecte la reproduction des
animaux de laboratoire, notamment en diminuant
leur fertilité (1).

Des études en laboratoire indiquent clairement que
les substances chimiques apparentées au DDT ont
la capacité de perturber le fonctionnement des
hormones sexuelles (19). Cependant, il est difficile

de mettre en évidence le mécanisme exact qui cause
les effets observés dans la nature. On ne sait même
pas avec certitude si la fameuse fragilisation des
œufs est due à une perturbation hormonale.

L’exposition est corrélée à des problèmes de
développement chez les humains tandis que des
problèmes reproductifs sont bien décrits dans des
études sur des animaux. Des études récentes ont
également relié l’exposition à une diminution de la
période de lactation chez les femmes. Les niveaux
de DDE chez les femmes américaines ont
également été reliés à des risques accrus
d’accouchement prématuré et à un faible poids du
nouveau-né (20).

Le CIRC a classé le p,p’-DDT comme
"cancérogène possible pour l’homme" (groupe 2B)
tandis que le département étasunien de la Santé le
classe comme "raisonnablement estimé comme
cancérigène pour les humains" (2).
REGLEMENTATIONS EXISTANTES
La Convention de Stockholm des Nations unies,
entrée en vigueur en mai 2004, a décidé de la
suppression mondiale de douze polluants
organiques persistants (POP), dont le DDT.
Cependant, des exemptions de durée limitée sont
autorisées pour l’emploi du DDT comme moyen de
lutte contre les vecteurs de maladies (21). Le DDT
est également réglementé dans le cadre de
nombreux autres instruments juridiques
internationaux.

ALTERNATIVES
Pour lutter contre le paludisme, du DDT est
pulvérisé sur les murs à l’intérieur des maisons
dans les endroits où l’on sait que des moustiques
sont présents. Les moustiques développent ainsi
une résistance au DDT (4). Des alternatives au
DDT dans la lutte contre les vecteurs du paludisme
existent déjà, y compris (mais pas uniquement) des
substances chimiques alternatives, dont des
pyréthroïdes synthétiques, qui ne sont pas eux-
mêmes sans poser des problèmes de toxicité pour
les humains et l’environnement. Tout comme le
DDT, ils ne seront jamais absolument efficaces.
D’autres méthodes de lutte reposent sur des
mesures physiques visant à détruire les gîtes
larvaires, la mise en place de barrières physiques et
l’utilisation de médicaments prophylactiques. Des
pays qui ont abandonné l’utilisation du DDT dans
la lutte contre le paludisme utilisent une
combinaison de médicaments, de moustiquaires
traitées avec des pyréthroïdes synthétiques et
d’applications de produits chimiques dans les
maisons ou les zones de reproduction des
moustiques. Il est probable qu’une combinaison de
stratégies alternatives restera nécessaire pour
protéger la santé humaine.

Le WWF a étudié l’expérience du district de Kheda
en Inde, où des approches non-chimiques se sont
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avérées efficaces et rentables. Aux Philippines, le
programme national a reposé sur l’utilisation de
moustiquaires traitées ainsi que sur la pulvérisation
de substances chimiques alternatives (22).

Une étude récente sur la pulvérisation résiduelle à
l’intérieur des maisons a conclu que le DDT est
toujours une substance chimique efficace dans la
lutte contre le paludisme dans le sud de l’Afrique,
mais que de nouvelles thérapies (des combinaisons
à base d’artémisine) ont également été mises en

œuvre avec de bons résultats en République
d’Afrique du Sud (23).

Lutter efficacement contre le paludisme reste un
problème important dans de nombreuses régions où
les programmes de santé publique sont sous-
financés et où les médicaments les moins chers ne
sont plus efficaces. Des programmes plus efficaces
de lutte contre le paludisme sont nécessaires, avec
un meilleur financement de la recherche et

l’application sur le terrain de méthodes de lutte
alternatives.
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LES COMPOSES PERFLUORES

Les composés perfluorés (PFC) sont des composés organiques polyfluorés thermiquement et
chimiquement stables (1) qui sont utilisés pour une grande diversité d’applications.
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PRODUCTION ET UTILISATION
Les PFC sont utilisés dans des enduits protecteurs
appliqués sur les moquettes, textiles, cuirs, papiers
et cartons, mais aussi dans des mousses
extinctrices, et servent d’agent de polymérisation.
De plus, ils sont utilisés comme tensioactifs
spécialisés dans des produits cosmétiques et
électroniques, des plastiques, des procédés de
gravure et certaines applications médicales (2).

Les PFC sont généralement associés à des
substances d’un autre groupe, comme des acides
carboxyliques ou sulfoniques. On distingue deux
grandes classes de PFC : les carboxylates perfluorés
ou carboxylates de perfluoroalkyl (les PFCA, qui
comprennent le PFOA et les alcools
fluorotélomères) et les sulfonates perfluorés ou
sulfonates de perfluoroalkyl (apparentés au PFOS)
(3).

Des PFC sont produits depuis 1956 par 3M
Company. La production de substances apparentées
au PFOS aux Etats-Unis était de 3 000 tonnes en
2000 (4). Sous la pression croissante des citoyens et
du gouvernement, 3M a décidé en 2000 d’arrêter de
produire des substances chimiques apparentées au
PFOS en 2003 au plus tard (5, 6). Ces substances
ont en grande partie été remplacés par d’autres
su l fona tes  de  per f luoroa lkyl ,  moins
bioaccumulables.

D’autres compagnies productrices de PFC
comprennent AsahiGlass (Japon), AtoFina
(France), Clariant (Allemagne), Daikin (Japon) et
DuPont (Etats-Unis) (3, 7). DuPont produit du
PFOA qui sert à fabriquer du Téflon, un revêtement
qui rend les casseroles anti-adhésives (8).

DISPERSION DANS L’ENVIRONNEMENT
Les PFC sont rejetés dans l’environnement lors de
leur production et de leur utilisation. Ils ont été
détectés dans l’air en intérieur et en extérieur, dans
des rivières, des lacs et des nappes phréatiques,
dans des effluents de stations d’épuration, dans des
décharges et dans l’environnement marin (4). Les
PFC sont persistants dans l’environnement (9). On
ne leur connaît pas de processus de dégradation
complète, ni dans l’environnement, ni dans les
organismes vivants.

Les PFC s’accumulent dans le sang, le foie et la
vésicule biliaire des être vivants (3, 10). A partir de
là, ils peuvent s’accumuler dans la chaîne
alimentaire (11). Le PFOS est un contaminant très
fréquent dans les organismes vivants, notamment
dans les tissus d’êtres vivants aquatiques ou
terrestres, comme les humains. D’autres PFC, dont
le PFOA, se trouvent également dans les êtres
vivants, mais souvent de façon moins notable que le
PFOS (1).

De nombreux PFOS ont été retrouvés dans le sérum
sanguin humain dans un certain nombre de pays,
dont les Etats-Unis, la Pologne, le Japon, la Corée,
la Malaisie, la Belgique, le Brésil, l’Italie, la
Colombie et l’Inde (12). Dans l’ensemble, les
résultats laissent supposer que les niveaux
d’exposition au PFOS varient beaucoup, aussi bien
entre les pays qu’à l’intérieur d’un même pays. Les
niveaux moyens les plus élevés ont été trouvés aux
Etats-Unis et en Pologne, les plus bas en Inde.
D’autres études ont également étudié les niveaux de
PFOS dans le sang humain aux Etats-Unis (5, 13),
dans le nord du Canada (14), au Japon (15, 16) et
en Suède (17).

Une étude récente commandée par l’Autorité
norvégienne de lutte contre la pollution a trouvé du
PFOS dans 70 % des échantillons de sang collectés
auprès de femmes enceintes norvégiennes et russes
dans la région Arctique. Bien que le nombre
d’échantillons ait été limité, les résultats confirment
que le PFOS est une substance qui voyage sur de
longues distances : il n’y a aucune source locale
connue de ces substances chimiques (18).

Une étude canadienne a trouvé du PFOS et du
PFOA dans le plasma sanguin du cordon ombilical,
ce qui indique que l’enfant en développement est
exposé in utero (14). Du PFOS a également été
trouvé dans le sérum sanguin du cordon ombilical
dans le cadre d’une étude japonaise, qui a abouti à
la conclusion que les fœtus pourraient être exposés
à des niveaux relativement élevés de PFOS au
Japon (19).
Deux échantillons de lait maternel humain ont été
analysés à la recherche de composés PFC, dont du
PFOS, du PFOA et du PFOSA (13). Dans un des
échantillons, seul du PFPeA a été trouvé, à 1,56
ng/ml, alors que dans l’autre échantillon, seul du
PFHxA a été trouvé, à 0,82 ng/ml (à peu près un
milliardième de gramme par millilitre). Cette étude
laisse supposer que les PFC pourraient donc ne pas
être aussi répandus dans le lait maternel humain
que dans le sang. Néanmoins, des études avec des
échantillons bien plus grand sont nécessaires pour
confirmer cela, puisque l’échantillon en question
était assez petit.

EFFETS
Les PFC sont persistants dans l’environnement et
certains ont la capacité de se bioaccumuler dans le
sang et le foie des organismes vivants. Des effets
défavorables ont été rapportés chez des
mammifères et des organismes aquatiques suite à
l’exposition à certains PFC. Un passage en revue
des études de toxicité aquatique, pour la plupart
publiées par l’industrie, indique que le PFOS a une
toxicité aiguë modérée et une toxicité chronique
légère pour les organismes aquatiques (2).

Le PFOS et le PFOA ont démontré une grande
diversité d’effets toxiques sur le foie de rats de
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laboratoire exposés, notamment une prolifération
de péroxysomes hépatiques (dans le foie) et une
induction enzymatique reliée à une bêta-oxydation
des acides gras et une hypocholestérolémie du
sérum.

Le PFOS et le PFOA se sont avérés inhiber le
système de communication intercellulaire
(communication intercellulaire par jonction
lacunaire) dans des lignées cellulaires de
mammifères in vitro et chez des rats. La
perturbation de ce processus a pour résultat des
anomalies de fonctionnement et de croissance
cellulaire, phénomènes en lien avec la promotion
tumorale. De plus, une perturbation chronique (de
longue durée) de la communication intercellulaire
par jonction lacunaire pourrait entraîner des
d i s f o n c t i o n n e m e n t s  n e u r o l o g i q u e s ,
cardiovasculaires, reproductifs et endocriniens (21).

Une perturbation endocrinienne et des impacts sur
le développement ont été provoqués par le PFOS
après administration de doses relativement élevées
à des rats (22). Les impacts sur le développement
comprenaient un baisse du poids du fœtus, des
palais fendus, des anasarques (œdèmes), un retard
d’ossification du squelette, des anomalies
cardiaques et des morts à la naissance. Un
accroissement important du poids du foie des
nouveaux-nés exposés au PFOS in utero a
également été signalé (23). L’hypothèse a été émise
que le foie en formation pourrait être l’une des
cibles de l’action du PFOS. Les petits qui ont
survécu plus longtemps que quelques jours avaient
des retards de croissance (diminution du gain de
poids corporel) et des niveaux réduits de thyroxine
(une hormone thyroïdienne) dans le sérum. Ce
retard de croissance laisse supposer que le PFOS
peut interférer avec la maturation cellulaire ou
fonctionnelle des organes visés, peut-être par
l’altération des hormones thyroïdiennes.

Une étude sur la mortalité des humains exposés au
PFOA sur leur lieu de travail a rapporté que les
risques de décès par cancer de la prostate
augmentaient proportionnellement à la durée de
travail sous exposition (24). Cette découverte ne
s’appuie toutefois que sur quatre cas de décès parmi
les travailleurs exposés. Les chercheurs ont indiqué
que des recherches supplémentaires seraient
nécessaires sur les risques de cancer de la prostate
suite à une exposition au PFOA.

REGLEMENTATIONS EXISTANTES
L’agence étasunienne pour la protection de
l’environnement (US EPA) prépare actuellement
une évaluation du PFOA, qui devrait être publiée en
2005. Elle a également récemment déposé une
plainte contre DuPont, le principal producteur de
PFOA aux Etats-Unis, demandant des sanctions
contre celui-ci pour la rétention des résultats
d’analyses d’échantillons de sang humain mesurant

les concentrations de PFOA dans l’organisme de
personnes vivant à proximité d’une usine de
DuPont en Virginie occidentale (25).

La Commission européenne prépare actuellement
une proposition de réglementation pour limiter la
commercialisation et l’utilisation du PFOS. En juin
2004, le gouvernement britannique a annoncé des
mesures unilatérales pour supprimer le PFOS et ses
composés apparentés (6).

PFOS : SULFONATE DE PERFLUOROOCTANE –
PFOA : ACIDE PERFLUOROOCTANOÏQUE – PFPEA :
ACIDE PERFLUOROPENTANOÏQUE  – PFHXA :
SULFONATE DE PERFLUOROHEXANE - PFOSA:
SULFONAMIDE DE PERFLUOROOCTANE   
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LES PHTALATES

Quatre-vingt-dix pour cent des phtalates sont utilisés comme assouplissant dans des produits en PVC
comme des jouets, des vêtements imperméables, des revêtements de sol, des papiers peints en vinyle et des
câbles électriques. D’autres applications comprennent des peintures, des colles, des encres d’imprimerie et
des produits cosmétiques.

PRODUCTION ET UTILISATION
Le DEHP est le plastifiant le plus couramment
utilisé. D’autres phtalates largement utilisés sont le
DINP et le DIDP. Le DBP et le DEP sont utilisés
comme assouplissants, mais aussi comme solvants
ou fixateurs dans les produits cosmétiques (2). Le
DEP est utilisé dans une grande diversité de
produits de soin personnel, comme solvant et
excipient dans des parfums et d’autre ingrédients
cosmétiques. Une autre application du DEP est la
dénaturation de l’alcool utilisé dans les produits

cosmétiques pour le rendre impropre à la boisson
(1).

En Europe de l’Ouest, environ un million de tonnes
de phtalates sont produites chaque année, sur
lesquelles environ 900 000 tonnes sont utilisées
pour plastifier du PVC (polychlorure de vinyle). Le
DEHP représente environ 30 % des volumes
produits (3).

DISPERSION DANS L’ENVIRONNEMENT
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A cause de leur grand volume de production et de
leur utilisation très répandue, les phtalates sont
devenus l’un des groupes de substances chimiques
les plus omniprésents dans l’environnement
planétaire (2). Ils ne se biodégradent pas facilement
et peuvent, dans certains cas, s’accumuler dans
l’environnement et les être vivants. Dans une étude
de TNO commandée par Greenpeace Pays-Bas en
2003, les phtalates DEHP et DINP ont été mesurés
en concentrations importantes dans de l’eau de
pluie (4).

Comme le DEP est utilisé comme ingrédient dans
des parfums et d’autres produits de soin personnel,
il semblerait que l’inhalation de DEP soit une voie
d’exposition importante (5). L’absorption par la
peau est également susceptible de contribuer aux
expositions. Des scientifiques ont trouvé des
concentrations élevées de produits de
décomposition de phtalates dans l’urine de femmes,
ce à quoi l’utilisation de vernis à ongles et de
parfums pourrait avoir contribué de façon
importante (6).

Par le biais des jouets, du mobilier d’appartement et
des revêtements de sol, les jeunes enfants
pourraient être plus exposés aux phtalates que les
adultes. Lors d’analyses urinaires aux Etats-Unis,
les concentrations les plus élevées de métabolites
de certains phtalates ont été trouvées dans l’urine
d’enfants âgés de 6 à 11 ans (7). Les patients des
hôpitaux pourraient être exposés du fait de
l’utilisation de PVC dans des équipements
médicaux. Le phtalate DEHP présent dans les sacs
de sang et les poches de transfusion s’est avéré
migrer dans le sang (8).

EFFETS
L’exposition à long terme de rats au phtalate DINP
a entraîné une augmentation du poids de leur foie et
de leurs reins (9). Il est possible que certains
phtalates puissent provoquer des cancers. Ainsi,
l’exposition au DEHP a été reliée au cancer du foie
chez des rongeurs (10).

Le plus gros sujet de préoccupation concernant les
phtalates, comme le DEHP, le DBP et le BzBP, est
qu’ils ont des effets anti-androgènes. L’exposition
durant la grossesse peut affecter le développement
des testicules et de la production de sperme (11, 12,
13). Une étude a rapporté que les filles ayant un
développement précoce de la poitrine (entre 6 mois
et 8 ans) avaient souvent des concentrations de
phtalates dans le sérum sanguin bien plus élevées
que celles de leurs congénères du même âge faisant
partie du groupe témoin (14).

Le DEP était généralement considéré comme ayant
une faible toxicité générale, mais de nouvelles
données émergent qui sont fortement préoccupantes
quant à sa sûreté. Le DEP est rapidement
métabolisé dans l’organisme humain sous sa forme

monoester (MEP). Celle-ci a été signalée dans
l’urine humaine à des concentrations jusqu’à trente
fois supérieures à celles des métabolites des autres
ester de phtalate (15). Les niveaux les plus élevés
ont été trouvés chez des femmes, ce qui pourrait
correspondre à une utilisation plus fréquente de
produits de soin personnel (16).

Une modification de l’ADN des spermatozoïdes
humains s’est avérée plus fréquente chez les
individus qui avaient également des niveaux
urinaires élevés de MEP (15). Des études
supplémentaires sont nécessaires pour déterminer
s’il y a un lien de causalité. D’autres études ont
identifié un lien possible entre l’exposition à deux
métabolites de phtalates, le MEP et le MBP
(monobutyl phtalate), détectés dans des
échantillons d’urine, et des fonctions pulmonaires
réduites chez des hommes adultes (17). Une étude
récente a trouvé une corrélation entre le
développement génital masculin et la présence de
certain métabolites de phtalate, dont le MEP et le
MBP, ce qui laisse supposer que l’exposition
prénatale aux phtalates au niveau de fond de
l’environnement peut avoir un impact néfaste sur le
développement de l’appareil reproducteur mâle
chez les humains (18).

REGLEMENTATIONS EXISTANTES
En 1998, la Commission OSPAR a adopté
l’objectif d’arrêt de tous les rejets, émissions et
pertes de substances dangereuses dans le milieu
marin d’ici 2020. Le DBP et le DEHP ont été inclus
dans la première liste des produits chimiques
devant faire l’objet de mesures prioritaires en vue
de cet objectif (19).

L’utilisation de phtalates dans les jouets pour
enfants en PVC souple a fait l’objet d’une grande
inquiétude parce que les enfants peuvent ingérer ces
assouplissants en suçant et mordillant les jouets.
Fin 1999, l’UE a unanimement interdit pour une
période de trois mois certains phtalates dans les
jouets pouvant être mis en bouche et dans les
articles d’enfance pour les moins de trois ans. Cette
interdiction a été prolongée à plusieurs reprises et
est ainsi restée en place plusieurs années.

En juillet 2005, le Parlement européen a décidé
d’interdire de façon permanente l’utilisation de
DEHP, DBP et BBP dans tous les jouets et articles
de puériculture . Le Parlement européen s’est
également prononcé pour l’interdiction des
phtalates DINP, DIDP et DNOP dans les jouets et
articles de puériculture qui peuvent être mis en
bouche, qu’ils soient ou non destinés à cet usage
(20).

La nouvelle législations chimique européenne
REACH devrait entrer en vigueur en 2006. Si les
législateurs en ont la volonté, cela pourrait
constituer une excellente occasion de mettre un
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terme aux autres utilisations de ces substances
chimiques.

ALTERNATIVES
Les phtalates sont principalement utilisés dans le
PVC. La meilleure solution est de remplacer le
PVC par d’autres matériaux : mettre par exemple
du linoléum, du carrelage, du parquet ou de la
moquette au sol plutôt que du vinyle. La majorité
des alternatives au PVC sont largement disponibles
sur le marché. Les câbles électriques en
polypropylène (PP) fonctionnent tout aussi bien que
ceux en PVC. Des alternatives aux jouets en PVC
souple sont des jouets faits avec des plastiques

moins nocifs ou en tissu. Des alternatives sans PVC
ou sans DEHP sont disponibles pour la quasi-
totalité des usages médicaux. Le DEP utilisé
comme dénaturant d’alcool pourrait être remplacé
par un autre produit, ou bien cette utilisation
pourrait être tout simplement abandonnée.

BBZP : BUTYL BENZYL PHTALATE – DEHP : DI-(2-
ETHYLHEXYL) PHTALATE – DEP : DIETHYL

PHTALATE – DIBP : DI- ISO-BUTYL PHTALATE –
DIDP : DI-ISO-DECYL PHTALATE – DINP : DI-ISO-
NONYL PHTALATE – DMP : DIMETHYL PHTALATE –
DOP : DI-N-OCTYL PHTALATE – DBP : DI-N-BUTYL

PHTALATE – DCHP : DIPHENYL PHTALATE
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LE TRICLOSAN

Le triclosan est un agent antibactérien couramment utilisé dans des produits comme les détergents, les
savons, les cosmétiques, les déodorants, les pâtes dentifrices et les bains de bouche (1, 2).

PRODUCTION ET UTILISATION
Le triclosan, également connu sous le nom de 5-
chloro-2-(2,4-dichlorophénoxy)phénol (3), est
utilisé comme agent antibactérien dans des produits

comme les rembourrages de matelas, les planches à
découper, les chaussures et vêtements de sport (4).
Les fibres et polymères imprégnés de triclosan ont
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des noms comme Ultra-Fresh, Amicor, Microban,
Monolith, Bactonix ou Sanitized (1).

DISPERSION DANS L’ENVIRONNEMENT
Le triclosan est un composé lipophile relativement
stable (5). Il peut être rejeté dans l’environnement
aquatique en quantités importantes par le biais des
effluents des stations d’épuration des eaux (5, 6).
Une étude suédoise a observé que du méthyl-
triclosan se forme à partir du triclosan lors du
traitement des eaux usées dans ces installations (5).
Il a toujours été détecté à des concentrations
inférieures au triclosan lui-même, mais il est plus
persistant.

Du triclosan a également été détecté dans la bile de
poissons sauvages vivant en aval de stations
d’épuration en Suède (1). Il en a également été
trouvé dans des poissons de laboratoire placés dans
des cage dans le même environnement. Une étude
suisse a détecté du méthyl-triclosan dans des
poissons (7). Cette étude a noté que ses résultats
étaient en accord avec ceux d’une étude japonaise
antérieure qui avait signalé la présence de méthyl-
triclosan dans des poissons de la rivière Tama.

Du triclosan a également été trouvé dans du plasma
sanguin lors d’une étude en Suède (8). Une autre
étude suédoise a trouvé des niveaux élevés de
triclosan dans le lait maternel (1).

EFFETS
La Directive européenne 67/548 classe le triclosan
comme "très toxique pour les organismes
aquatiques". Il est également bioaccumulable. Dans
certaines conditions, le triclosan se transforme en
divers sous-produits sous l’effet de la chaleur et des
rayons UV (9), y compris certaines dibenzo-p-

dioxines di- et tri-chlorées. Ces congénères ne font
toutefois pas partie des formes de dioxines les plus
toxiques et bioaccumulables.

Le triclosan est signalé comme étant toxique pour
la truite arc-en-ciel et pour l’invertébré aquatique
Daphnia magna (1). D’autres études laissent
supposer que le triclosan est fortement toxique pour
certains poissons (médaka) dans les premières
périodes de leur vie et que certains de ses
métabolites pourraient être faiblement
œstrogéniques (10). Un grand sujet d’inquiétude lié
à la contamination des eaux de surface par le
triclosan est sa toxicité pour certaines algues (4).

Chez les lapins, le triclosan est un irritant pour la
peau (11) et un allergène de contact (12, 13). Des
études ont montré que le triclosan affecte les
enzymes du foie des rats et que cela pourrait
contribuer à sa toxicité (9, 14).

Une étude a démontré qu’une résistance MDR
(résistance multi-drogue) est transmise par le
triclosan à la Pseudomonas aeruginosa (15), une
souche bactérienne de grande importance clinique,
à l’origine de nombreuses infections nosocomiales
mortelles à cause de sa résistance intrinsèque à de
nombreux antibiotiques. Les résultats de cette étude
ont laissé entrevoir la possibilité qu’une utilisation
incontrôlée à grande échelle du triclosan puisse
aggraver les résistances aux antibiotiques.

REGLEMENTATIONS EXISTANTES
En Suède, l’util isation de substances
antibactériennes phénoliques comme le triclosan
dans les hôpitaux a été abandonnée il y a de
nombreuses années car on l’a trouvée inutile en
pratique (1).
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Pour plus d’informations voir les rapports suivants :

‘Chemical Legacy, Contamination of the Child’, C Dorey/Greenpeace UK 2003

‘The Poison Link, The story nobody wants to hear’, Greenpeace Netherlands April 2004

‘Compromising our Children, chemical impacts on children’s intelligence and behaviour’, WWF-UK 2004

‘Chemical footprints in blood’, Greenpeace Netherlands 2004

‘Sick of chemicals – a review of the evidence’, Chemical Reaction and the European Public Health Alliance
Environment Network 2005

‘Man-Made Chemicals in Maternal and Cord Blood’ - RBJ Peters/TNO 2005

Vous pouvez aussi consulter les sites web suivants :

www.vigitox.org (site de Greenpeace France sur les enjeux de REACH)

www.reachplus.org (site francophone détaillé sur le texte de REACH, une collaboration Greenpeace France et
Chemical Secretariat)

www.chemicalreaction.org (site multilingue d’action citoyenne sur REACH)

www.wwf.be/detox/fr/ (site francophone sur la Campagne DETOX)

http://reachfr.greenpeace.be (site de Greenpeace Belgique sur les substances toxiques et REACH)

www.greenpeace.lu (site de Greenpeace Luxembourg sur les substances toxiques et REACH)
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