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Fondée en 1916, la Société Endocrinienne (Endo-
crine Society) est 'organisation la plus ancienne,

la plus importante et la plus active au monde, qui
se consacre a la recherche sur les hormones et a la
pratique clinique de 'endocrinologie. La Société
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et étudiants, répartis dans plus de 100 pays. Les
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fondamentaux, appliqués et cliniques de I'endocri-
nologie. Parmi les membres de la Société figurent
les plus grands experts mondiaux qui connaissent
les effets des PE sur la santé. Les membres de
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depuis qu’il a été reconnu pour la premiere fois que
les substances chimiques exogenes peuvent avoir
des effets sur les systemes endocriniens. La Société
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méme temps que son assemblée annuelle a San
Francisco en 2005. La déclaration scientifique de la
Société sur les PE, qui a fait date en 2019, a consti-
tué la premiére revue exhaustive de la littérature sur
le PE et la premiere déclaration publique sur

la question émanant d’'une grande société

médicale internationale.
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plus de 600 organisations participantes dans plus
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loppement et en transition. LTPEN rassemble les
principaux groupes environnementaux et de santé
publique du monde entier afin d’établir et mettre en
ceuvre des politiques et des pratiques siires en ma-
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est d’'assurer un avenir sans produits toxiques

pour tous.

www.ipen.org



PLASTIQUES, SANTE ET PRODUITS CHIMIQUES
PERTURBATEURS ENDOCRINIENS (PE)

DICEMBRE 2020

LES AUTEURS

Au nom de la Société endocrinienne, les personnes suivantes ont dirigé
I’élaboration du contenu scientifique de ce document.

Auteur principal
Dr. Jodi Flaws (Université de I'Illinois a Urbana-Champaign, Etats-Unis)

Dr. Pauliina Damdimopoulou (Karolinska Institutet, Suede)

Dr. Heather B. Patisaul (Université d’Etat de Caroline du nord, Etats-Unis)
Dr. Andrea Gore (Université du Texas & Austin, Etats-Unis)

Dr. Lori Raetzman (Université de I'Tllinois & Urbana-Champaign, Etats-Unis)
Dr. Laura N. Vandenberg (Université du Massachusetts Amherst, Etats-Unis)

REMERCIEMENTS

La Société endocrinienne et 'ITPEN tiennent a remercier 'équipe res-
source de 'TPEN, dirigée par Sara Brosché, Ph.D., Mariann Lloyd-Smith,
Ph.D., et Pamela K. Miller, pour leurs contributions au présent document.
En outre, 'TPEN remercie les personnes suivantes pour leur contribution
a I'élaboration de ce document : Alex Caterbow, Griffins Ochieng Ochola,
Joe DiGangi, Mao Da, Semia Gharbi, Sofia Chavez et bien d’autres.

LTPEN tient a souligner que ce document a été produit grace aux contri-
butions financiéres de Plastic Solutions Funds, du Gouvernement Sué-
dois et d’autres donateurs. Les opinions exprimées dans ce document ne
reflétent pas nécessairement 'opinion officielle d’aucun de ces donateurs.

EDITION TRADUITE

Ce document est une édition traduite et revue de 'ouvrage original publié
en anglais: “Plastics, EDCs & Health: A Guide for Public Interest Or-
ganizations and Policy-Makers on Endocrine Disrupting Chemicals &
Plastics.” Toute interprétation du présent document doit faire référence a
I’édition en anglais.

Plastiques, santé et produits chimiques perturbateurs endocriniens (PE) | iii






TABLE DES MATIERES

WA\ 1 17 o 0] 0 0L N 6

1. Les principales institutions scientifiques et de santé soulignent les
préoccupations relatives aux produits chimiques perturbateurs

[ 10 (170 11312 1 1S @ 3 ) TRt 9
2.Introduction au systeme endocrinien humain et aux PE ...............17
Contexte du systéme endocrinien humain .........ccceeeveereeneeencneneeneneens 17
C’est quoi les PE, comment sont-ils utilisés et ou les trouve-t-on? ...... 20
3. Impacts des PE........cccceeiriiiiiiiiiiiiiiniiiiiiiiiniiiniiieiieeneen 25
Perspective historique surles PE.......cccooeevvnrenennneeeeneecrenneeeens 25
L'importance de la croissance en tant que période de
vulnérabilité aux PE.......ccoevvreenirnieerenineeenerenieeneseseeseeeseeseeesenes 26
Les PE dans I'organisme ........cocoeeeeeeereereneneneneeenesenieenesesseseesesessesenesenes 28
Les effets multigénérationnels des PE .......cccocoevevvnecnenneeeceneneeneene 30
Les PE et les maladies endocriniennes ........c.ceeceeeeeevemeeecneeneecereneenenenns 32
Résumé des principaux concepts sur les PE et leurs implications ....... 36
4. Les PE ajoutés aux plastiques et aux fibres synthétiques ............. 39
Les types de plastiQUes ....coceeeeeirerirenieenteeneeeneereneeeseese st see s
Les MICTOPIASTIGUES ..cuvverrueeieieteietetereteetereteret ettt s et se e eaes
Les DioplastiqUes......ccocveeeruereerenieieieeninieiceieeneetstseseet e seeesessesesesessenes

La production mondiale de plastiques....
Les utilisations des plastiques et de leurs additifs contenant

Les bisphénols
Les ignifugeants bromés (RFB)
Les phtalates......coecvevevecerencnnenene
Les stabilisateurs UV
Les autres PE pertinents liés aux plastiques: Triclosan, PCCC

€1 DIOXITIC evvvveeeieineeeeeeeeireeeeeeesiareeeeessssseeeeessssssessesssssssesessssssessssssssnsesses 78
Les métaux toxiques contenus dans les plastiques........cccceceverererenenene. 82
5. RESUIME .....cuuunerrneeeiiiiiiiiinnenettiecccnsneneeeesesssssssssssssesssssssssssssssees 87

RETEIEIICES «.euueeernienniernnierrecerenecrensereescesseseessecssssesssscassscsssscssnscssssssens 38

Plastiques, santé et produits chimiques perturbateurs endocriniens (PE) 5



AVANT-PROPOS

Les additifs chimiques dans le plastique et la menace qu’ils représentent
pour la santé humaine et 'environnement sont une question émergente
de préoccupation mondiale qui attire de plus en plus l'attention alors que
la société commence a s’attaquer au probleme mondial de la pollution
plastique. Le document intitulé : Plastiques, Perturbateurs endocriniens
et Santé, produit par la Société Endocrinienne et rédigé par un groupe
international de scientifiques et de professeurs de premier plan, est une
ressource complete qui fait autorité. Le rapport détaille les produits
chimiques perturbateurs endocriniens (PE) présents dans les plastiques et
les dangers que ces produits chimiques représentent pour la santé hu-
maine tout au long du cycle de vie des plastiques.

De nombreux additifs plastiques sont connus pour interférer avec le fonc-
tionnement des hormones et sont, par définition, des produits chimiques
perturbateurs endocriniens. Cette publication fournit des preuves claires
et détaillées des effets sur la santé humaine de nombreux produits
chimiques contenus dans les plastiques courants. Les effets sur la santé de
ces produits chimiques largement utilisés peuvent étre profonds et mettre
la vie en danger. Les cancers, le diabéte, les effets sur les reins, le foie et

la thyroide, les troubles métaboliques, les effets neurologiques, I'inflam-
mation, les altérations du développement reproductif male et femelle,
linfertilité et les effets sur les générations futures a la suite d’altérations
des cellules germinales sont la conséquence de nombreuses expositions
aux PE, qui font partie intégrante des plastiques.

A la suite du rapport de 'Organisation mondiale de la Santé et du Pro-
gramme des Nations Unies pour 'environnement sur I’état de la science
des PE, la communauté internationale a identifié la nécessité d’agir sur

les PE. En 2015, plus de 100 pays ont convenu, lors de la 4e Conférence
internationale sur la gestion des produits chimiques (ICCM4 ou CIGPC4),
qu'une action politique sur les PE était nécessaire. Depuis lors, le PNUE

a élaboré trois rapports de synthese sur les PE, et une liste des PE recom-
mandés pour le contrdle réglementaire a récemment été publiée par les
Etats membres de 'Union Européenne. En outre, en 2020, un groupe
d’experts des Nations-Unies sur des Conventions relatives aux produits
chimiques, dirigé par un centre régional de la Convention de Stockholm, a
publié un rapport sur les additifs toxiques contenus dans les plastiques et
I’économie circulaire qui a identifié de nombreuses « substances préoccu-
pantes » communes et répandues dans les plastiques, dont beaucoup sont
des PE.



La Convention de Stockholm sur les polluants organiques persistants a
pris des mesures pour énumérer plusieurs additifs chimiques contenus
dans les plastiques, y compris les substances ignifugeantes, en vue de leur
élimination a I’échelle mondiale, car ils représentent des menaces ingé-
rables pour la santé humaine et 'environnement. En mai 2020, le gouver-
nement Suisse a soumis a la Convention de Stockholm une proposition
visant a inscrire un autre additif chimique contenu dans les plastiques, le
premier stabilisateur ultra-violet (UV), UV-328, a étre proposé pour ins-
cription a ’Annexe A de la Convention. La Convention de Stockholm est
I'instrument mondial décisif pour évaluer, identifier et controler certaines
des substances chimiques les plus dangereuses de la planete afin de pro-
téger la santé humaine et 'environnement. Cette publication fournit des
informations sur plusieurs stabilisateurs UV qui sont également des PE et
des additifs chimiques contenus dans les plastiques.

Le gouvernement de la Suisse reconnait la menace que représente
I'UV-328 pour la santé publique et 'environnement, en notant qu’il s’agit
d’une substance chimique produite en grand volume et utilisée dans les
plastiques transparents, les revétements, les produits de soins person-
nels et les plastiques a usage unique, y compris les matériaux en contact
avec les aliments. Il présente les caractéristiques d’'un polluant organique
persistant : il est persistant (il ne se décompose pas facilement), il est
dispersif (il parcourt de grandes distances et peut étre trouvé dans des
environnements tres éloignés des lieux de fabrication et d’utilisation des
produits), il est bioaccumulable et il est toxique, y compris pour ’homme.

Les plastiques, les Perturbateurs endocriniens et la santé réunit les
connaissances scientifiques sur les PE et les plastiques. Il est de notre
responsabilité collective de mettre en place des politiques publiques pour
répondre a ces preuves scientifiques évidentes que les PE présents dans les
plastiques sont dangereux. Nous espérons que les données scientifiques
conduiront a une action politique mondiale pour faire face aux dangers
répandus dans les plastiques qui menacent notre environnement, notre
santé et notre avenir.

Franz Xaver Perrez

Ambassadeur pour 'Environnement
Gouvernement de la Suisse
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1. LES PRINCIPALES INSTITUTIONS
SCIENTIFIQUES ET DE
SANTE SOULIGNENT LES
PREOCCUPATIONS RELATIVES
AUX PRODUITS CHIMIQUES
PERTURBATEURS ENDOCRINIENS
(PE)

De nombreux produits chimiques potentiellement dangereux sont utili-
sés lors de la production des plastiques, soit comme éléments constitutifs
de la matiere plastique elle-méme, soit comme additifs pour lui conférer
certaines propriétés telles que la couleur ou la flexibilité. Ces produits
chimiques restent dans le produit final et, par conséquent, les plastiques
contiennent et lixivient de nombreux produits chimiques dangereux,

y compris les produits chimiques perturbateurs endocriniens (PE) qui
perturbent les systemes hormonaux de 'organisme. Un exemple bien
connu est le bisphénol A (BPA), qui est utilisé dans les plastiques en po-
lycarbonate. En outre, un large éventail d’autres additifs pour plastiques,
y compris les phtalates, les ignifugeants et les métaux lourds sont des
perturbateurs endocriniens connus. Les progres décisifs de la recherche
sur les PE, leur prévalence et leur large éventail d’effets sur la santé ont
suscité des inquiétudes au sujet de ces substances chimiques et ont amené
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un certain nombre d’organisations internationales scientifiques et de
santé a se pencher sur la question. Les déclarations, les prises de position,
les résolutions et les activités similaires publiées ont permis de faire pro-
gresser la connaissance et la compréhension des PE au niveau mondial et
ont contribué a l'action scientifique sur les PE menée par de nombreuses
parties prenantes, y compris certains gouvernements, les détaillants et les
fabricants.

L’Endocrine Society a été le premier organisme scientifique a prendre pu-
bliquement position sur ’état de la science des PE avec la publication en
2009 de sa déclaration scientifique sur les PE [1]. A Iépoque, les membres
de la Société ont affirmé qu’il y avait suffisamment de preuves pour
conclure que les PE présentent un risque pour la santé publique. En 2015,
la Société a publié une deuxieme déclaration [2], réitérant et actualisant
la solidité des preuves établissant un lien entre les PE et les maladies et af-
fections humaines, y compris le cancer, la puberté précoce chez les jeunes
filles, l'obésité et le diabete, les troubles de la reproduction masculins et

AFIN D'ACCELERER L'IDENTIFICATION DES
PERTURBATEURS ENDOCRINIENS POUR LE CONTROLE
REGLEMENTAIRE DANS L'UE, UNE LISTE A RECEMMENT

ETE PUBLIEE PAR LES ETATS MEMBRES CONCERNANT LE
STATUT ACTUEL DES SUBSTANCES IDENTIFIEES COMME
DES PERTURBATEURS ENDOCRINIENS OU EN COURS
D'EVALUATION POUR LEURS PROPRIETES.

féminins et les effets sur le développement neurologique, entre autres. La
deuxieme déclaration a également mis en évidence les principaux progres
réalisés dans la compréhension du mode d’action des PE et des concepts
fondamentaux de la recherche sur les PE, notamment les effets des PE
méme a tres faible niveau d’exposition, et la vulnérabilité particuliere des
foetus et des nourrissons en développement, concepts qui seront examinés
plus en détail ci-dessous. Ces publications marquantes ont été essentielles
pour synthétiser la science des PE et communiquer les risques potentiels
qu’ils représentent pour les humains, I'écosysteme et méme le bien-étre
économique d’un pays.



R CEICIL MAVISFUENT

Plus de 100 pays ont reconnu la nécessité d'une action politique en PE lors de
la 4e Conférence internationale sur la gestion des produits chimiques (CIGPC4)
organisée par le Programme des Nations unies pour I'environnement en 2015.
Photo Giulia Carlini

Le nombre de sociétés médicales exprimant des préoccupations concer-
nant 'exposition aux PE et plus particulierement aux PE dans le contexte
de l'univers plus vaste des produits chimiques toxiques s’est accru depuis
lors pour inclure une diversité de voix. Parmi celles-ci, I’ American Medi-
cal Association (AMA), la plus grande organisation des professionnels de
la santé des Etats-Unis qui, en 2009 et 2011, a appelé 2 une amélioration
de la surveillance réglementaire des PE en s'appuyant sur I'ensemble des
recherches scientifiques (Politique D-135.982); I’ American Public Health
Laboratories et 'American Chemical Society qui ont recommandé d’élar-
gir 'éducation et la recherche, d’actualiser les protocoles d’essai et de dé-
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velopper des alternatives plus stires aux PE; I’ American College of Obste-
trics and Gynecology et ’American Society of Reproductive Medicine qui,
en 2013, ont publié un avis de comité conjoint «demandant une action
rapide pour identifier et réduire I'exposition aux agents environnementaux
toxiques » [3]; la British Royal College of Obstetrics and Gynaecology,
qui a publié en 2013 un document d’impact scientifique sur I'exposition
aux produits chimiques pendant la grossesse « pour informer les femmes
enceintes ou allaitantes des sources et des voies d’exposition aux produits
chimiques afin qu’elles puissent prendre des mesures positives en vue de
réduire au minimum les dommages causés a leur enfant a naitre ». La
Conférence Internationale sur la Santé des Enfants et ’'Environnement

a publié une déclaration de Jérusalem en 2013 sur son « engagement a



protéger la santé des enfants contre les dangers environnementaux ». En
2015, la Fédération internationale de gynécologie et d’'obstétrique a publié
un avis sur les effets sur la santé reproductive de 'exposition a des pro-
duits chimiques toxiques présents dans 'environnement [4].

Des estimations des cofits sanitaires et autres cotits économiques de
l'exposition aux PE sont également en cours d’élaboration. En 2015, une
étude réalisée par Trasande et al. a conclu que « 'exposition aux PE dans
I'UE est susceptible de contribuer de maniere substantielle a la maladie et
au dysfonctionnement tout au long de la vie, avec des cofits se chiffrant en
centaines de milliards d’euros par an » [5]. Dans son rapport historique
intitulé “Health costs that may be associated with Endocrine Disrupting
Chemicals”(Les cofits sanitaires qui peuvent étre associés aux produits
chimiques perturbateurs endocriniens), I'Institut des Sciences d’Evalua-
tion de Risque de I'Université d’Utrecht a estimé les cotts associés a cing
effets sanitaires probables liés aux PE. Il conclut que «selon la documen-
tation actuellement disponible, la charge socio-économique des effets
sanitaires liés aux PE pour I'UE pourrait étre considérable», allant de 46
a 288 milliards d’euros par an [6]. Une étude similaire réalisée en 2016
et estimant le cofit de I'exposition aux PE aux Etats-Unis a conclu que «
Iexposition aux PE aux Etats-Unis contribue aux maladies et aux dysfonc-
tionnements, les cotits annuels représentant plus de 2 % du PIB » [7].

Un certain nombre d’organisations internationales de santé ont lancé un
appel en faveur d’'une amélioration des politiques sur les PE. L'un des plus
influents est le Rapport conjoint de 2012 de I'Organisation mondiale de la
Santé (OMS) et du Programme des Nations Unies pour I'environnement
(PNUE) sur I’état des connaissances scientifiques sur les perturbateurs
endocriniens [8]. Ce rapport décrit les connaissances actuelles sur les
perturbateurs endocriniens et leurs effets sur la santé humaine. Il re-
commande également d’améliorer les tests et de réduire 'exposition aux
perturbateurs endocriniens.

La nécessité d’une action politique a également été reconnue par de
nombreux gouvernements. En 2015, un accord consensuel présenté par
plus de 100 pays lors de la 4e Conférence internationale sur la gestion des
produits chimiques (CIGPC4) organisée par le PNUE a affirmé dans la
Résolution IV/2 que le rapport sur I'état des connaissances scientifiques
de 2012 fait autorité et devrait étre utilisé par les gouvernements.

En réponse a cet appel, le Département politique pour les droits des
citoyens et les affaires constitutionnelles du Parlement européen a com-
mandé sa propre étude sur les PE. Publié en janvier 2019, le rapport inti-
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tulé, «Endocrine Disruptors: from Scientific Evidence to Human Health
Protection» (Perturbateurs Endocriniens : De I’'Evidence Scientifique a la
Protection de la Santé Humaine) a été rédigé par deux experts Francais
travaillant sur les PE, tous deux membres de la Société endocrinienne.

Il résume I’état de la science entourant les perturbateurs endocriniens,

y compris les sources, les effets, les niveaux d’exposition humaine et les
estimations des impacts économiques. Il préconise également d’appro-
fondir les recherches sur les effets des PE et de développer les produits
chimiques alternatifs a ceux démontrant une activité perturbatrice du sys-
téme endocrinien. Afin d’accélérer 'identification des PE pour le contréle
réglementaire dans I’'UE, les Etats membres ont récemment publié une
liste sur I'état actuel des substances identifiées comme des perturbateurs
endocriniens ou en cours d’évaluation pour les propriétés de perturbation
endocrinienne.

Les appels répétés de la communauté scientifique et médicale mondiale

a adopter des politiques publiques fondées sur les derniéres preuves
scientifiques disponibles pour se protéger contre les effets néfastes des

PE gagnent du terrain, en particulier dans I'UE. En avril 2019, le Parle-
ment Européen a publié une résolution sur un cadre global de 'Union
Européenne sur les PE, qui invite la Commission a « prendre rapidement
toutes les mesures nécessaires pour assurer un niveau élevé de protection
de la santé humaine et de 'environnement contre les PE en réduisant ef-
ficacement au minimum I'exposition globale des étres humains et de 'en-
vironnement aux PE». Cette résolution historique citait des efforts plus
larges visant a réduire la pollution et & améliorer la durabilité, y compris
les objectifs de développement durable fixés par les Nations Unies, dans sa
justification de « faire en sorte que le cadre de 'Union sur les PE devienne
une contribution efficace a la stratégie de 'Union pour un environnement
non toxique, qui sera adopté des que possible». Cela fait suite a la décision
prise en 2013 par le Parlement Européen et le Conseil, qui se sont engagés
a mettre en place une stratégie qui limiterait les expositions aux PE. Ces
types d’efforts nationaux, internationaux et mondiaux seront nécessaires
pour réduire la pollution plastique et, par extension, les expositions aux
PE. Il est important de noter qu’au début de 2019, 170 pays ont convenu
de « réduire considérablement » I'utilisation des plastiques d’ici 2030, a
la suite de discussions a I’Assemblée des Nations Unies sur I’Environne-
ment. De nombreux pays, des Etats et des municipalités des Etats-Unis,
ainsi que certains détaillants commencent a éliminer progressivement les
plastiques a usage unique.


http://www.europarl.europa.eu/RegData/etudes/STUD/2019/608866/IPOL_STU(2019)608866_EN.pdf
http://www.europarl.europa.eu/RegData/etudes/STUD/2019/608866/IPOL_STU(2019)608866_EN.pdf
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2. INTRODUCTION AU SYSTEME
ENDOCRINIEN HUMAIN ET AUX
PE

CONTEXTE DU SYSTEME ENDOCRINIEN HUMAIN

Le systeme endocrinien est constitué d'une série de glandes qui sont
réparties dans tout l'organisme (voir « Visualisation du systeme Endo-
crinien » a la page 18), chacune d’entre elles produisant une ou plusieurs
hormones. Ces hormones sont des substances chimiques naturelles qui
sont libérées dans la circulation sanguine et circulent dans 'organisme.
Lorsqu’elles atteignent un organe cible, elles se lient a des récepteurs
spécifiques, déclenchant une réponse telle que la production d’une autre

LE SYSTEME ENDOCRINIEN EST CONSTITUE D'UNE
SERIE DE GLANDES REPARTIES DANS L'ORGANISME,
CHACUNE D'ENTRE ELLES PRODUISANT UNE OU PLUSIEURS
HORMONES. CES HORMONES SONT DES SUBSTANCES
CHIMIQUES NATURELLES QUI SONT LIBEREES DANS LE FLUX
SANGUIN ET CIRCULENT DANS LE CORPS.

hormone, un changement dans le métabolisme, une réponse comporte-
mentale, ou autres, en fonction de ’hormone spécifique et de sa cible. Une
liste d’exemples représentatifs de glandes endocriniennes, des hormones
qu’elles produisent et leurs effets sur l'organisme est fournie dans le
tableau 1. Les systéemes endocriniens et leurs fonctions sont complexes et
divers, chaque glande et chaque hormone jouant un réle unique dans la
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Hypothalamus —
Pituitaire -

e Thyroide -
Parathyroide

Mammaire -

Foie

Tissu adipeux -
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N Testicule

Visualisation du systéme Endocrinien. On voit les principaux organes endocri-
niens du corps humain chez un homme (a gauche) et une femme (a droite).

santé et le bien-étre. En outre, le systeme endocrinien est nécessaire pour
la santé humaine. Les glandes endocriniennes et les hormones qu’elles
produisent permettent au corps de s’adapter aux changements environne-
mentaux; elles permettent que des ajustements métaboliques se pro-
duisent en réponse a différentes exigences nutritionnelles (p. ex. la faim,
la famine, I'obésité, etc.); elles sont essentielles a la fonction de reproduc-
tion; et elles sont indispensables au développement normal du corps et
du cerveau par leurs effets sur la croissance et la maturation des organes.
Ainsi, dans son ensemble, le systeme endocrinien est 'une des principales
interfaces du corps avec 'environnement, permettant le développement
et le maintien des processus corporels et de la santé, et la procréation de
I’espéce par la reproduction.

En raison du role essentiel du systeme endocrinien dans de nombreuses
fonctions biologiques et physiologiques importantes, des déficiences dans
n'importe quelle partie du systeme endocrinien peuvent entrainer une
maladie, voire la mort. Par exemple, les diabétiques ont des déficiences



TABLEAU 1. PRINCIPALES GLANDES ENDOCRINIENNES AVEC DES PREUVES DE
PERTURBATION ENDOCRINIENNE

Glande
endocrinienne

Emplacement
dans le corps

Hormone(s) principale(s)
libérée(s) par la glande

Effet(s) général(s)

Juste sous le
cerveau, et
au-dessus du
palais de la
bouche

Hypophyse

1. Hormone de croissance

2. Hormone thyroidienne stimu-
lante

3. Hormone adrenocorticotrope

. Hormone lutéinisante

5. Hormone de stimulation des
follicules

6. Prolactine

. Ocytocine

8. Vasopressine

S

~

1. Croissance

2. Métabolisme

3. Stress et réponses immunitaires

4 et 5. Reproduction chez les
males et les femelles

6. Production laitiere

7. Libération de lait pendant
I'allaitement et contrac-tion
utérine pendant I'accouchement
d'un bébé

8. Equilibre électrolyte et
tension artérielle.

Distribué a
travers le corps

Tissu adipeux

Leptine

Réqulation du poids corporel

Thyroide Les deux cotés 1. Hormones thyroidiennes 1. Métabolisme et développement
de la gorge 2. Calcitonine neurologique
inféri-eure 2. Equilibre du calcium
Hypothalamus  Une partie du 1. GHRH 1. Croissance
cerveau, située 2. TRH 2. Métabolisme
a sa base 3. CRH 3. Stress et réponses immunitaires
4. GnRH 4. Reproduction
5. Dopamine 5. Lactation (la dopamine est
I'hormone inhibitrice de la
prolactine)
Pancréas Abdomen 1. Insuline 1et 2. Sucre dans le sang et autres
2. Glucagon régulations des nu-triments.
Surrénales Au-dessus du 1. Glucocorticoides 1. Stress et réponses immunitaires
rein (cortisol) 2. Tension artérielle et équilibre
2. Minéranocorticoides (aldos- de I'eau
terone) 3. Croissance des muscles et des
3. Stéroides sexuels (DHEA et 0s
autres)
Ovaire (femelle) Abdomen Stéroides sexuels, Reproduction chez les femelles
en particulier les cestrogénes et
la progestérone
Testicule (male) Scrotum Stéroides sexuels, en particulier  Reproduction chez les males

les androgeénes (testostérone)

Des glandes endocriniennes représentatives sont présentées, ainsi que leur emplacement, les hormones
qu'elles produisent, et leurs fonctions. Lorsqu’une glande produit plus d’une hormone, ces hormones sont
numérotées dans la troisiéme colonne pour correspondre aux numéros de la quatriéme colonne décrivant
leurs fonctions. Abréviations: ACTH: hormone adrénocorticotrope; CRH : hormone de libération de la cor-
ticotropine ; DHEA: déhydroépiandrostérone; GHRH : hormone de libération de I'hormone de croissance ;
GnRH : hormone de libération de la gondotropine ; TRH : hormone de libération de la thyrotropine.
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dans la libération et/ou l'action de I'insuline, et les personnes atteintes de
diabéte de type I mourront s’il n’y a pas apport de I'insuline. Souvent, la
sous-sécrétion ou la sur-sécrétion d’hormones telles que 'hormone thyroi-
dienne entraine des perturbations métaboliques et de nombreux change-
ments physiques et neurobiologiques, en raison du role clé de 'hormone
thyroidienne dans le métabolisme cellulaire quotidien et le fonctionne-
ment du cerveau. Parmi les autres dysfonctionnements hormonaux, on
peut citer la stérilité, les troubles de la croissance, les troubles de sommeil,
et de nombreuses autres maladies chroniques et aigués. Ainsi, les hor-
mones endocriniennes doivent étre libérées en quantités appropriées, et
les glandes endocriniennes doivent étre en mesure d’ajuster la libération
d’hormones en réponse a I'évolution de I'environnement, pour permettre
une vie saine.

C'EST QUOI LES PE, COMMENT SONT-ILS UTILISES ET OU LES
TROUVE-T-ON?

Les PE ont été définis par la Société Endocrinienne (endocrine.org), le
plus grand groupe international de scientifiques et de médecins travail-
lant et pratiquant dans le domaine de I'endocrinologie comme étant «un
produit chimique exogene [non naturel] ou un mélange de produits
chimiques, qui interférent avec tout aspect de 'action hormonale» [9].
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Il y a une grande quantité de produits chimiques fabriqués en utilisation
de nos jours. Une étude récente des inventaires de produits chimiques de
19 pays et régions montre que la quantité est beaucoup plus importante
que ce que l'on pensait , avec plus de 350 000 produits chimiques et
mélanges de produits chimiques enregistrés pour la production et l'utili-
sation. Il convient de noter que I'étude a également révélé que l'identité de
nombreux produits chimiques reste inconnue du public parce qu’ils sont
déclarés confidentiels (plus de 50 000) ou décrits de maniere ambigué
(jusqu’a 70 000)[10]. Bien que la plupart de ces substances n’aient pas
été évaluées pour les propriétés de perturbation endocrinienne, une esti-
mation prudente est que plus d'un millier d’entre elles pourraient étre des
perturbateurs endocriniens. Bien qu’il existe de nombreux types de PE, ce
guide se concentrera sur les PE présents dans les plastiques, en particulier
les bisphénols, les phtalates, les éthoxylates d’alkylphénol, les nonylphé-
nols, les ignifugeants bromés, les substances perfluorées, les stabilisateurs
UV au benzotriazole et les métaux toxiques.

SELON UNE ESTIMATION PRUDENTE, PLUS
D'UN MILLIER DE CES [350 000 CHEMICALS]
POURRAIENT ETRE DES PE.

Les produits chimiques pénétrent dans notre corps principalement
par voie orale (consommation d’aliments et d’eau contenant des
produits chimiques qui se sont lixiviés de I'environnement ou des
contenants), par contact avec la peau (p. €x., cosmétiques, antibac-
tériens, écrans solaires), par des tubes intraveineux et par inhala-
tion (p. ex., pulvérisation de pesticides, pollution atmosphérique)
(tableau 2) [11]. Les produits chimiques présents dans le corps
d’une femme enceinte ou allaitante peuvent également étre transfé-
rés au foetus ou au nourrisson par transfert placentaire ou par le lait
maternel. Ce dernier concept est abordé dans la section suivante.
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TABLEAU 2. EXEMPLES D'ENDROITS OU VOUS POUVEZ TROUVER DES PE

Exemple(s) de Source de PE

Eau Composés
perfluorés (PFAS)

Matériau en BPA

contact avec les

aliments Phtalates

Meubles Ignifugeants

bromés (RFRs)
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De nombreux PE interferent avec le systéme endocrinien parce qu’ils
peuvent imiter ou bloquer les hormones naturelles et leurs actions dans
l'organisme. Par exemple, dans le cas des PE contenus dans les plastiques,
les bisphénols et les phtalates sont mieux étudiés dans leur fonction
d’imiter ou d’interférer avec les processus régulés par les cestrogenes et les
androgenes tels que la reproduction. Ces hormones sont tres régulées; si
elles sont perturbées par les PE, des dysfonctionnements de la reproduc-
tion peuvent se produire, notamment une baisse de la fertilité, la perte de
grossesse et 'infertilité.
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3. IMPACTS DES PE

PERSPECTIVE HISTORIQUE SUR LES PE

Depuis 1940, le nombre et 'abondance des produits chimiques manufac-
turés ont augmenté de facon exponentielle, et beaucoup d’entre eux ont
été rejetés (intentionnellement ou non) dans I'environnement. Cette révo-
lution chimique a changé de maniere irréversible les écosystemes, avec de
graves conséquences sur la faune et la santé humaine. Le livre de Rachel
Carson, Stlent Spring , publié en1962, a été le premier avertissement pu-
blic que la contamination de l'environnement, en particulier le pesticide
DDT, pourrait étre responsable de la dimunition du nombre d’oiseaux
due a I'échec de la reproduction causé par ce produit chimique toxique et
d’autres. Pendant ce temps, des alligators sauvages d’Amérique en Floride
(Etats-Unis) exposés au dicofol, un pesticide, présentaient des malforma-
tions génitales et repro-
ductives. La découverte

de grenouilles défor- EN RAISON DU ROLE ESSENTIEL
mées (’1ans le Minne- DU SYSTEME ENDOCRINIEN DANS
sota (Etats-Unis) par DE NOMBREUSES FONCTIONS

des écoliers lors d’'une BIOLOGIQUES ET PHYSIOLOGIQUES
excursion dans la IMPORTANTES, DES DEFICIENCES
nature a encore mis en DANS N'IMPORTE QUELLE PARTIE DU
lumiére le probleme de SYSTEME ENDOCRINIEN PEUVENT

la pollution chronique
par le ruissellement
agricole. Ces exemples
et bien d’autres asso-
ciations entre ces espéces et d’autres PE ont depuis été confirmés chez la
faune sauvage de toutes les classes [12,13] et ont été relatés dans le livre
historique de 1996, Our Stolen Future, qui avertissait que les étres hu-
mains étaient également en danger [14:].

CONDUIRE A LA MALADIE OU
MEME A LA MORT.

Dans le cas de 'homme, cependant, et a 'exception des déversements
chimiques massifs ou de la contamination, il a été difficile de prouver
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avec certitude qu'une exposition chimique particuliéere ait causé un effet
toxique spécifique. Comme dans le cas de la faune, les preuves les plus
directes de la relation de cause a effet proviennent malheureusement de
catastrophes a grande échelle ou ’homme a été exposé a des quantités
variables de PE: les niveaux élevés étaient extrémement toxiques, et les
niveaux plus faibles étaient associés a des effets néfastes chroniques, sub-
tils et durables sur la santé. A titre d’exemple, I'explosion d’une usine de
fabrication de produits chimiques a Seveso, en Italie, qui a exposé les ha-
bitants a des niveaux élevés de dioxines. Deux autres exemples tragiques
d’exposition sont Yusho au Japon (PCB), et Yucheng a Taiwan (dibenzofu-
ranes polychlorés) ou des huiles de cuisine contaminées ont provoqué un
empoisonnement massif. Lempoisonnement d’écoliers en Inde en juillet
2013 par de I'huile contaminée par le pesticide organophosphoré mono-
crotophos, qui a fait 23 morts, est une préoccupation récente. Les effets
perturbateurs du monocrotophos sur le systéme endocrinien a long terme
chez 'homme restent a explorer, bien qu’il interfere avec 'cestrogene et le
systéme thyroidien dans les études menées sur les souris et les poissons
[15-18].

L'IMPORTANCE DE LA CROISSANCE EN TANT QUE PERIODE
DE VULNERABILITE AUX PE

Le foetus en développement est particulierement vulnérable aux PE.

Bien qu’il soit maintenant bien établi que certains produits chimiques et
pharmaceutiques peuvent traverser le placenta, il y a cinquante ans, on
pensait que le placenta agissait comme une barriére, protégeant le foetus
en développement contre tout médicament ou produit chimique présent
dans le corps de la maman. Deux événements cliniques malheureux ont
transformé et finalement annulé cette perspective. Le premier a été la
prise de conscience que les femmes enceintes qui recevaient de la thalido-
mide pour soulager leurs nausées au cours du premier trimestre don-
naient parfois naissance a des enfants présentant de graves malformations
des membres. De toute évidence, le foetus était vulnérable aux produits
pharmaceutiques donnés a la mere. La deuxieme découverte importante
concerne le diésthylstilbestrol (DES) administré aux femmes enceintes
pour éviter les fausses couches. Le DES est similaire dans ses propriétés
aux hormones cestrogenes naturelles. Les filles qui ont été exposées au
DES dans l'utérus ont souvent eu des malformations de l'appareil repro-
ducteur et certaines ont développé des cancers reproductifs rares a I'ado-
lescence qui ne sont normalement observés que chez les femmes méno-
pausées [19]. En raison de la longue période de latence entre 'exposition
(foetus) et la maladie (adolescence), le lien avec le DES n’était pas évident
au départ. Cependant, les travaux expérimentaux chez les souris exposées
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Une plate-forme de forage fore un puits pour un futur site de fracturation

du gaz naturel trés prés des maisons et d'une école. Les personnes vivant a
proximité de I'utilisation de pesticides agricoles, de I'industrie lourde, de I'ex-
ploitation miniére, des décharges et de I'extraction des combustibles fossiles
sont plus exposées.

au DES en tant que feetus ont également mis en évidence des troubles de
la reproduction chez la progéniture au fur et a mesure qu’elle atteignait
I'age adulte. Cette relation de cause a effet entre 'exposition du feetus au
DES, les malformations de I'appareil reproducteur et le cancer plus tard
dans la vie chez les filles a été liée aux effets expérimentaux de I'exposition
au DES chez les souris, et le domaine de la perturbation endocrinienne est
né.

La vulnérabilité a 'exposition aux PE se poursuit pendant la petite en-
fance et 'enfance, lorsque le corps et le cerveau subissent une croissance
rapide. Des recherches considérables menées sur des animaux de labo-
ratoire montrent que l'exposition précoce affecte tous les systémes endo-
criniens du corps étudiés jusqu’a présent [20]. Pendant le reste du cycle
de vie, tant les expositions que les réponses aux PE peuvent se poursuivre
jusqu’a I'age adulte et méme jusqu’au vieillissement. Les systemes endo-
criniens de l'organisme ne sont pas statiques: tout au long de notre vie, la
libération et les niveaux d’hormones augmentent et diminuent en réponse
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aux besoins de I'organisme et pour s’adapter a 'environnement. Tous ces
processus peuvent étre perturbés par les perturbateurs endocriniens.

LES PE DANS L'ORGANISME

Chaque individu est exposé a un mélange de produits chimiques qui est
déterminé par I'environnement externe, 'environnement interne, et le
mode de vie. Une exposition plus élevée se produit chez les personnes
vivant a proximité des zones agricoles ou les pesticides sont utilisés, pres
de l'industrie lourde, de l'exploitation miniere, de 'extraction de com-
bustibles fossiles (comme l'extraction du gaz naturel/ la fracturation), ou
de la fabrication, et a proximité des sites d’enfouissement des déchets.
L'environnement intérieur - par exemple l'utilisation de produits d’en-
tretien ménagers, de produits chimiques tels que les ignifugeants rejetés
par les meubles ou les biocides - influe également sur 'exposition. Enfin,
le mode de vie joue un rdle clé dans I'exposition aux produits chimiques.
Par exemple, un régime alimentaire biologique empéche l'exposition a de
nombreux pesticides qui sont des PE et la consommation d’aliments frais
évite I'exposition aux contaminants PE présents dans les aliments trans-
formés et en conserve.

Il est bien établi que les mélanges de produits chimiques peuvent agir
ensemble pour générer des effets combinés, y compris des mélanges de
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PE. En 2019, le projet EDC-MixRisk, financé par 'UE, a conclu que « La
réglementation actuelle des produits chimiques artificiels sous-estime sys-
tématiquement les risques sanitaires liés aux expositions combinées aux
PE avérés ou aux PE potentiels » [21]. Bien que ce ne soit pas le sujet du
présent rapport, il convient de noter que les produits chimiques concernés
ne se sont pas isolés, mais font partie de scénarios complexes d’exposition
aux mélanges.

Les animaux et les humains portent des charges corporelles personnelles
- la quantité de produits chimiques contenus dans les tissus d’un individu
- ala suite d’expositions directes qu’ils subissent tout au long de leur vie.
Certaines de ces charges sont des PE et sont persistantes et bioaccumu-
lables (c’est-a-dire qu’elles s’accumulent avec le temps dans les tissus du
corps). Lorsque les étres humains sont testés pour déterminer la présence
des PE dans leur sang, leur graisse, leur urine, et d’autres tissus, les résul-
tats démontrent systémati-

quement la présence de divers

PE chez tous les individus TN
dans le monde. Le nombre (

exact varie d’'une population —~ JQ\ :
alautre. Le rapport 2012 de \ N

I'OMS/PNUE sur létat des
connaissances scientifiques
sur les substances chimiques
responsables de la perturba-
tion endocrinienne indique
que « pres de 800 substances
sont connues ou susceptibles
d’interférer avec les récepteurs
hormonaux, la synthese des
hormones ou la conversion
des hormones ». Trois autres
rapports sur les PE ont été
publiés par le PNUE en 2017,
couvrant les initiatives vi-

sant a identifier les PE; les
connaissances actuelles sur

un groupe-échantillon de

ces substances et les cadres
réglementaires relatifs aux PE.
Les graisses constituent un
réservoir particulierement im-
portant pour de nombreux PE,
car leur composition chimique

Exposition précoce. Schéma montrant
la maniére dont I'exposition aux PE peut
affecter plusieurs générations : la mére,
ses enfants, et méme ses petits-enfants,
indiqués par des points comme étant

les cellules germinales.
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CONNAISSANCES SCIENTIFIQUES SUR LES
PERTURBATEURS ENDOCRINIENS

Suite a la décision de la CIGPC4 de 2015, le PNUE a convoqué
un groupe consultatif multipartite sur les PE comprenant des
gouvernements, des agences des Nations Unies, des industries,
des organismes scientifiques et des institutions publiques inté-
ressés. Ce groupe consultatif sur les PE a produit les rapports
du PNUE suivants sur les PE :

e Rapport de synthése | : Initiatives mondiales visant a identi-
fier les perturbateurs endocriniens (PE) et les PE potentiels

e Rapport de synthése Il : Un apercu des connaissances
scientifigues actuelles sur les cycles de vie, les expositions
environnementales et les effets environnementaux de cer-
tains perturbateurs endocriniens (PE) et des PE potentiels

* Fiches d'information sur les produits chimiques pour le
rapport de synthése Il

e Rapport de synthése Ill : Cadres réglementaires nationaux,
régionaux et mondiaux existants concernant les perturba-
teurs endocriniens (PE)

Ces rapports comprennent la premiére référence internatio-
nale des Nations unies d'une liste de 45 substances nommées
comme des PE et des PE potentiels. Plusieurs des PE réperto-
riés sont des additifs aux produits plastiques.[283!

tend a les rendre solubles dans les graisses. Les mesures de la charge
corporelle des PE refletent non seulement les contacts actuels avec les PE,
mais elles incluent également des expositions passées, parfois depuis des

décennies, a des produits chimiques persistants.

LES EFFETS MULTIGENERATIONNELS DES PE

Les produits chimiques présents dans 'environnement peuvent avoir des
effets sur les générations futures. Lorsqu’une personne a une charge cor-
porelle chimique, son sperme ou ses ovules peuvent étre exposés a ces pro-
duits chimiques. Les effets directs des PE ont été démontrés sur le nombre
et la qualité des spermatozoides, sur les anomalies chromosomiques dans
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les ovules et sur les processus biologiques impliqués dans la production
des spermatozoides et des ovules [ 22-24], entre autres. Un examen récent
des études disponibles sur la réduction du nombre de spermatozoides a
estimé une baisse de 50 & 60 % chez les hommes d’Amérique du Nord,
d’Europe, d’Australie et de Nouvelle-Zélande entre 1973 et 2011 [25]. Ces
processus sont associés a des résultats reproductifs médiocres tels que la
sous-fertilité ou I'infertilité, choses qui affectent la viabilité et la santé de
la progéniture.

Les PE peuvent également avoir des effets sur les générations futures par
leurs actions sur les cellules germinales, qui sont les précurseurs des sper-
matozoides et des ovules (voir « Exposition précoce »). Lorsque 'exposi-
tion se produit chez une femme enceinte, son foetus en développement est
exposé (enfant), tout comme les cellules germinales/souches du feetus qui
deviennent les petits-enfants. Ainsi, trois générations sont exposées en
méme temps.

En quoi est-ce que ceci est important? Les cellules germinales/souches
contiennent ’ADN qui est transmis de génération en génération. Nous
savons que les mutations de ’TADN sont héréditaires et peuvent entrai-
ner des maladies héréditaires, mais ce n’est pas ainsi que les PE agissent.
D’autres types de changements héréditaires peuvent étre programmés
dans 'ADN: il s’agit de changements épigénétiques, définis comme des
modifications de TADN
(mais pas des mutations)

qui modifient la fagon dont LES CELLULES GERMINALES
PADN est régulé et transfor- CONTIENNENT L'ADN QUI EST

mé en protéines [26]. Cela TRANSMIS DE GENERATION EN
signifie que ces changements L
GENERATION.

peuvent étre hérités sur une
ou plusieurs générations. I1
a été démontré que les PE
causent plusieurs types de modifications épigénétiques dans les cellules
germinales qui, chez la progéniture (enfants) issue du sperme ou des
ovules, entrainent une propension accrue aux troubles endocriniens et
neurologiques chez la génération suivante (petits-enfants) [26]. Ainsi, les
expositions aux PE avant la conception ou au début de la vie influencent
plusieurs générations.

Le cycle de 'exposition ne s’arréte pas aux petits-enfants. Certaines mo-
difications épigénétiques des cellules germinales causées par les PE sont
permanentes et héréditaires pour les arriere-petits-enfants, les arriére-ar-
riere-petits-enfants, et au-dela. En effet, cela a été démontré pour la
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premiere fois dans une étude expérimentale sur le rat utilisant le fongicide
vinclozoline contenant des PE, dans lequel la transmission de la propen-
sion a la maladie (anomalies reproductives et hormonales) a été observé
jusqu’a 4 générations apres exposition initiale [27]. Cette étude a mis en
évidence un mécanisme épigénétique pour la transmission de cette mala-
die. Depuis lors, de nombreuses études menées sur les animaux ont mon-
tré que de nombreux produits chimiques avaient des effets épigénétiques
sur plusieurs générations [ 28], y compris les produits chimiques contenus
dans les plastiques, et qu’ils étaient associés a des problémes reproductifs
et endocriniens [29,30].

LES PE ET LES MALADIES ENDOCRINIENNES

Il est estimé qu’au niveau mondial, plus de 23 % de tous les déces et 22 %
des handicaps humaines sont imputables a des facteurs environnemen-
taux [16,31] et que 'environnement joue un role dans 80 % des maladies
les plus mortelles, y compris le cancer et les maladies respiratoires et
cardiovasculaires [ 32]. Les personnes les plus sensibles sont les enfants de
moins de 5 ans et les adultes de plus de 50 ans [16]. Comme les perturba-
tions du systéeme endocrinien sont

LES PE SONT LIES AUX fondamentales pour les maladies

TROUBLES NEUROLOGIQUES les plus répandues, les PE peuvent

étre les principaux responsables
ET‘CO M PQRTE,M ENTAUX, de ces maladies. L'incidence des
A L'OBESITE ET AUX

troubles pédiatriques associés au

DYS, FONCTIONNEMENTS systéme endocrinien, y compris
METABOLIQUES, AUX les problémes de reproduction
TROUBLES DE LA masculine (cryptorchidie, hy-
REPRODUCTION ET AUX pospadias, cancer des testicules),
CANCERS HORMONO- la puberté féminine précoce, la
SENSIBLES. leucémie, le cancer du cerveau

et les troubles neurocompor-
tementaux, ont tous augmenté
rapidement au cours des 20 derniéres années. La prévalence du handicap
mental de développement chez les enfants américains est passée de 13 %
a 15 % entre 1997 et 2008 [ 33]. Une augmentation significative a égale-
ment été constatée dans la période 2014-2016, méme lorsque des criteres
restrictifs ont été utilisés pour définir ce qui constitue un handicap de
développement [34]. Le taux de naissances prématurées aux Etats-Unis,
au Royaume-Uni et en Scandinavie a augmenté de plus de 30 % depuis
1981, un résultat associé a des taux accrus de troubles neurologiques, de
troubles respiratoires et de mortalité infantile, ainsi qu'a I'obésité, au dia-
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béte de type 2 et aux maladies cardiovasculaires a 'age adulte. Les don-
nées provenant d’études menées sur '’homme, 'animal et des cellules ont
généré des preuves considérables établissant un lien entre I'exposition aux
PE et ces troubles et d’autres troubles de la santé humaine [2].

L'augmentation des taux de maladies endocriniennes est parallele a laug-
mentation de la production de produits chimiques fabriqués, y compris
les produits chimiques ajoutés aux plastiques. La production mondiale de
plastiques a connu une croissance exponentielle, passant de 50 millions
de tonnes métriques au milieu des années 1970 a 360 millions de tonnes
métriques en 2018. Des tendances similaires sont observées pour d’autres
sources de produits chimiques, y compris les pesticides, les ignifugeants,
les solvants et les tensioactifs. Les ventes de 'industrie chimique mon-
diale ont fortement augmenté, passant de 171 milliards de dollars US en
1970 [35] a plus de 5000 milliards de dollars US en 2019. D’ici 2030, les
ventes devraient doubler [36]. Un large éventail de produits chimiques
industriels et agricoles tels que les PCB, le BPA et les phtalates, sont détec-
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tables dans le sérum humain, la graisse et le sang du cordon ombilical
[37-39] et des substances per- et polyfluoroalkyles (PFAS) ont récemment
été détectées chez les feetus humains [40].

Bien que les associations entre 'augmentation de I'exposition humaine
aux produits chimiques et 'augmentation des taux de maladies soient
suggestives, elles ne « prouvent » pas que les deux sont liées. Cependant,
les données provenant d’études cellulaires, d’études sur des animaux et
d’autres systemes expérimentaux au cours des dernieres décennies ont
fourni une multitude de preuves soutenant les liens directs de cause a
effet. Pour parvenir a prouver qu'un produit chimique contribue a une
maladie humaine, il faudrait exposer un groupe d’humains a ce produit
chimique et observer ensuite le trouble qui en résulte. Bien que ce type
d’essais soit effectué pour les produits pharmaceutiques, il serait évidem-
ment contraire a I'éthique et donc impossible de tester 'impact des subs-
tances toxiques sur '’homme. Cependant, la capacité a déduire les risques
a partir d’'un ensemble de preuves scientifiques s'améliore rapidement, pa-
rallelement aux outils permettant de générer des données critiques. Il est
possible de tirer les conclusions tres fiables sur les effets des PE sur la san-
té en utilisant une combinaison de données provenant d’études épidémio-
logiques, qui peuvent révéler des associations, et d’études expérimentales
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utilisant les modeles animaux ou cellulaires. Ainsi, bien qu’il soit difficile
de trouver un lien entre un PE spécifique et une maladie spécifique, il

est possible de reconnaitre quand est-ce que des expositions environne-
mentales contribuent a des troubles endocriniens. Malgré I'insistance de
certains groupes - souvent ceux qui ont des intéréts financiers - pour que
les preuves ne soient pas concluantes, l'ensemble des données révélant des
effets des PE sur la santé est suffisant pour justifier la prise des mesures
visant a réduire I'exposition aux PE et a prévenir leurs effets néfastes sur la
santé publique.

Les PE sont liés aux troubles neurologiques et comportementaux, a 'obé-
sité et aux dysfonctionnements métaboliques, aux troubles de la repro-
duction et aux cancers sensibles aux hormones (tableau 3). Des preuves
détaillées ont été fournies dans Introduction aux produits chimiques
perturbateurs endocriniens, 2014 par 'TPEN et la Société Endocrinienne
[41]. Il est important de noter que toutes ces maladies sont complexes et
multifactorielles qu’elles soient dues a une combinaison de prédispositions
génétiques, de mode de vie et d’environnement. Par conséquent, les PE
sont l'un des facteurs environnementaux qui contribuent a augmenter la
probabilité ou la gravité des maladies.

Les effets immunitaires et inflammatoires des PE constituent une nou-
velle frontiere dans la recherche. L'inflammation est associée a un large
éventail de maladies chroniques, y compris l'obésité, les déficits cogni-
tifs, les maladies cardiovasculaires, les troubles respiratoires, le cancer,

le diabéte et méme l'autisme. Les systemes immunitaire et endocrinien
travaillent souvent main dans la main pour répondre aux menaces envi-
ronnementales, et la convergence de leurs voies de signalisation peut étre
a l'origine de certains des effets inflammatoires de substances chimiques
présentes dans 'environnement. En plus d’étre cancérogenes, il a été
démontré que les composés perfluorés perturbent certains aspects de la
fonction immunitaire, y compris la réponse aux vaccins [42]. Les travaux
effectués sur des modeles animaux ont démontré que le BPA, les PCB, le
tributyltétain et d’autres PE peuvent aggraver certains aspects de la neu-
roinflammation [43-46].
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TABLEAU 3. LIENS ENTRE LES PE ET LES PRINCIPALES MALADIES

Classe de Prévalence et Liens vers les PE et
maladie démographie I'environnement
Troubles Prévalence accrue des troubles Associations entre les PE et les

neurologiques
et comporte-

neuropsychiatriques chez
I'enfant tels que les troubles du

troubles du développement neurolo-
gique, la baisse du Ql, les problemes

mentaux spectre autistique et le trouble d'attention, de mémoire et de mo-
d'hyperactivité avec déficit de  tricité fine chez I'homme, résultats
I'attention soutenus par des modéles animaux

Obésité et Augmentation mondiale des Les « obésogénes » chimiques amé-

dysfonctionne-
ment métabo-
lique

taux d'obésité et de diabéte de
type 2

liorent le gain de poids, stimulent les
cellules adipeuses et prédisposent
aux troubles liés au métabolisme tels
gue le diabéte de type 2, les maladies
cardiovasculaires, les troubles du mé-
tabolisme des lipides et les troubles
thyroidiens.

Troubles de la
reproduction

Prévalence accrue de l'infertili-
té ou de la sous-fertilité

Diminution du nombre de sperma-
tozoides et de la qualité du sperme,
malformations génitales, synchronisa-
tion anormale de la puberté, troubles
ovulatoires chez I'homme; corroboré
par des modéles animaux

Cancer

La plupart des cancers sont liés
a I'environnement, avec peu de
cancers liés a un seul géne

Associations entre I'exposition pro-
fessionnelle aux produits chimiques
et I'augmentation du risque de can-
cer; modeles animaux de cancer du
sein, de la prostate, de I'endomeétre et
d'autres cancers de la reproduction

RESUME DES PRINCIPAUX CONCEPTS SUR LES PE ET LEURS
IMPLICATIONS

Il existe un accord général et définitif sur les dangers que représentent

la fumée de cigarette, le plomb, les matieres radioactives et de nombreux
produits chimiques. Dans le cas de 'évaluation et de la gestion des pro-
duits chimiques, la capacité a établir un lien direct entre une exposition et
un effet néfaste sur la santé, ou la mort, peut étre prouvée dans les cas des
expositions connues a des niveaux élevés d'un produit chimique parti-
culier, comme nous l'avons vu plus haut pour les cas d’huiles de cuisson
contaminées ou d’accidents industriels. Cependant, comme la plupart des
personnes sont exposées a une variété de PE, généralement a faibles doses,
dans des mélanges, et a différents stades de la vie, la capacité a établir un
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lien direct entre une maladie a 'age adulte - par exemple, le diabete de
type 2 - et l'exposition aux PE, en particulier pendant les périodes cri-
tiques du développement, est beaucoup plus difficile.

Les principes de base nécessaires a la compréhension des effets de I'expo-
sition aux PE et de leurs manifestations a long terme, telle que l'altération
de la qualité de vie, les maladies chroniques et les cancers sont résumés
dans le tableau 4 et ont été examinés en détail dans Introduction aux pro-
duits chimiques perturbateurs endocriniens, 2014 par 'IPEN et la Société
Endocrinienne [41]. Ces concepts sont également applicables aux PE dans

les plastiques.

TABLEAU 4. CONCEPTS CLES SUR LES PE

Concept

Implication

L'exposition et les effets des PE
peuvent se produire a trés faibles
doses, en dessous d'un seuil réglemen-
taire établi

Il n'y a probablement pas de dose « sre » d'un
PE

Les effets des PE sur une gamme de
doses peuvent ne pas prédire les effets
a des doses plus élevées ou plus faibles

Les PE (et les hormones) ont, dans de nom-
breux cas, des courbes dose-réponse non
linéaires et non monotones

Les expositions aux PE sont perma-
nentes

Les tests aigus de PE ne représentent pas des
expositions réelles

Les effets de I'exposition aux PE va-
rient selon I'dge de développement

Les ages au moment de I'exposition et de
I"évaluation des résultats doivent étre pris en
considération

Nous sommes exposés a plusieurs PE

Les mélanges de PE doivent étre pris en
compte dans la recherche et la réglementation

Il peut y avoir une longue latence entre
I'exposition et la maladie ou le dysfonc-
tionnement

Les maladies endocriniennes et neurologiques
chroniques devraient considérer les PE comme
contribuant a leur étiologie (cause)

Les effets des PE peuvent se manifes-
ter d'une génération a l'autre

Les expositions aux femmes enceintes
exposent également leurs enfants en déve-
loppement (feetus) et petits-enfants (cellules
germinales dans les feetus)

Plastiques, santé et produits chimiques perturbateurs endocriniens (PE)
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4. LES PE AJOUTES AUX
PLASTIQUES ET AUX FIBRES
SYNTHETIQUES

LES TYPES DE PLASTIQUES

Aujourd’hui, la plupart des matiéres plastiques sont fabriquées a partir de
matieres premieres d’origine fossile produites par I'industrie du pétrole et
du gaz. Les produits pétrochimiques, principalement I’éthyléne et le pro-
pylene, sont transformés pour former de longues chaines de polyéthylene
et de polypropyléne ou utilisés pour produire d’autres types de plastiques
tels que le chlorure de polyvinyle (PVC). Des produits chimiques sont
ensuite ajoutés pour conférer des propriétés spécifiques au groupe impor-
tant et diversifié de matériaux polymeres appelés plastiques. Les plas-
tiques peuvent étre classés

en différentes catégories en .
fonction de divers ensembles ON ESTIME QUE LA MOITIE DE

de critéres et la classification TOUS LES PLASTIQUES PRODUITS

la plus couramment utilisée SO NT’CONCUS POUR ETRE
identifie sept groupes en UTILISES UNE SEULE FOIS ET
fonction de leurs éléments ENSUITE JETES.

constitutifs que sont les mo-
nomeres. Cette classification
a été élaborée par la Société
de l'industrie des plastiques pour permettre aux consommateurs et aux
recycleurs d’identifier différents types de plastiques (tableau 5). La caté-
gorie « autres » comprend des plastiques comme l'acrylique, le polycarbo-
nate et le nylon. Les fluoropolymeres sont un autre groupe important de
plastiques a base de produits chimiques fluorés. Les fluoropolymeres tels
que le PTFE peuvent se décomposer ou lessiver des produits chimiques
perfluorés tels que 'APFO.

Plastiques, santé et produits chimiques perturbateurs endocriniens (PE) | 39



TABLEAU 5. SYSTEME DE CLASSIFICATION DES PLASTIQUES

Catégorie Type de plastique
N\ Polyéthyléne téréphtalate (PET)
&y
N\ Polyéthyléne haute densité (PEHD)
2
"\ Chlorure de polyvinyle (PVC)
3D
7\ Polyéthyléne a faible densité (PEBD)
A
N\ Polypropyléne (PP)
(A
7\ Polystyréne (PS)
8
VAY Autres
[2A)

T

Une autre fagcon de classer les matiéres plastiques est basée sur leurs
propriétés : les thermoplastiques peuvent étre fondus et réformés plu-
sieurs fois, tandis que les thermodurcissables changent de composition
chimique une fois qu’ils sont préparés et restent en permanence au stade
solide [47]. Les thermoplastiques les plus courants sont le polyéthyléne,
le PP, le PVC, le PET, le PS et le polycarbonate. Les thermodurcissables
comprennent des plastiques comme le polyuréthane, les résines époxy et
la silicone. En outre, les plastiques peuvent étre divisés en deux catégories
selon leur utilisation: les plastiques de base et les plastiques industriels.
Les plastiques produits de base sont ceux utilisés dans des applications o
les exigences en matiere de propriétés mécaniques sont faibles, ou le cotit
de production est donc faible et les volumes de production sont par consé-
quent élevés. Les exemples de produits en plastique de base comprennent
les poubelles, les vétements, les films d’emballage, les gobelets et les pla-
teaux. Les types de plastiques de base les plus courants sont le polyéthy-
lene, le PP, le PVC, le PS et le PET. On estime que la moitié de tous les
plastiques produits sont congus pour étre utilisés une seule fois, puis jetés,
ce quon appelle le plastique a usage unique. Les plastiques industriels
sont ceux qui nécessitent des performances mécaniques ou thermiques
plus élevées. Ces plastiques sont plus coliteux a produire et sont donc
utilisés dans une moindre mesure par rapport aux plastiques de base. Les
briques Lego, les casques et les skis sont des exemples de produits en plas-
tiques industriels ou de haute technologie. Les types de plastiques indus-
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Les plastiques incinérés
20 millions de tonnes

Les plastiques
résiduels

it Les plastiques mal gérés

32 millions de tonnes

Les plastiques de I'océan
8 millions de tons

275 millions de tonnes
etriques de plastiques
utilises chague année dans le monde

Les nouveaux
plastiques

270 millions de tonnes

Les plastiques recyclés

10 millions de tonnes

Les plastiques a la décharge

Les quantités sont indiquées en millions de tonnes métriques par an 215 milions de tonnes

Presque tous les plastiques fabriqués et utilisés chague année dans le monde
sont jetés dans des décharges ou finissent dans I'environnement, les cours
d'eau et les océans. (Jambeck 2015)

triels les plus courants sont I'acrylonitrile butadiéne styrene (ABS) utilisé
par exemple dans les boitiers électroniques, les polycarbonates et les
polyamides. Les plastiques peuvent également étre considérés du point de
vue de leur durée de vie. Certains produits contenant du plastique ont une
longue durée de vie comme les matériaux de construction et les voitures,
tandis que les sacs en plastique sont des articles a usage unique.

LES MICROPLASTIQUES

La fabrication, I'utilisation et I'élimination des plastiques entrainent le
rejet de microplastiques dans I'environnement. Les microplastiques sont
un terme général qui désigne toute particule de plastique de moins de 5
mm de diametre. Il convient de reconnaitre qu’il s’agit uniquement d’une
classification basée sur la taille et que tous les microplastiques ne sont pas
identiques; leurs propriétés dépendent du type de plastique, de leur forme
et des additifs chimiques [48].

Les microplastiques se forment en raison de la dégradation des produits
en plastique ou sont produits intentionnellement, comme les fibres des vé-
tements synthétiques qui sont libérés sous forme de microplastiques, par
exemple pendant le lavage, et les microbilles des produits cosmétiques.
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Les microplastiques peuvent pénétrer dans 'environnement a partir de
diverses sources, telles que les eaux de ruissellement des machines a laver,
l'usure des pneus de voiture, les pelouses artificielles et les matériaux de
construction, le déversement accidentel de granulés de plastique utilisés
dans la fabrication de plastique, et les filets et engins de péche utilisés
par 'industrie de la péche. Les microplastiques ont été principalement
étudiés dans les océans et les systémes d’eau douce, mais on les trouve
également dans le sol et méme dans l'air [48]. Les microplastiques sont
généralement capturés dans les boues des stations d’épuration des eaux
usées et transférés au sol lorsque ces boues sont utilisées comme engrais,
avec la capacité de modifier les propriétés du sol et d’affecter les perfor-
mances des plantes qui y poussent [49,50]. Une source commune de
microplastiques dans le sol est également constituée par diverses matiéres
plastiques utilisées dans les pratiques agricoles. Les microplastiques se
sont aujourd’hui répandus dans les compartiments environnementaux
les plus reculés, y compris I'Arctique, les tranchées les plus profondes de
Pocéan Pacifique et les zones montagneuses éloignées [51-53]. Plusieurs
études récentes ont également examiné les aliments et les boissons en
tant que sources importantes d’exposition aux microplastiques. Selon les
estimations, les océans du monde sont pollués par plus de 5000 milliards
de particules microplastiques qui représentent jusqu’a 270 000 tonnes
de débris plastiques [54.]. Un rapport récent a estimé que la quantité est
beaucoup plus élevée, et que leur résultat indique que pour les microplas-
tiques flottants (au-dessus de 100 micrometres), le réservoir mondial de
plastique est de 'ordre de 12,5 a 125 milliards de particules [55].

LES BIOPLASTIQUES

Le domaine des bioplastiques est apparu pour tenter de résoudre certains
des nombreux problemes posés par les plastiques conventionnels. Les bio-
plastiques englobent les plastiques d origine biologiques et les plastiques
biodégradables [ 56]. Dans les bioplastiques, les sources non renouvelables
de monomeres plastique ont été remplacées par des sources renouve-
lables. Par exemple, dans le bio-PE, I'’éthyléene monomere en plastique est
produit a partir de 'amidon de la canne a sucre au lieu de produits pétro-
chimiques. Cependant, si le passage a des sources végétales a un impact
positif en diminuant la demande de produits pétrochimiques, d’autres
problémes se posent, tels que la déforestation, l'utilisation accrue de pesti-
cides et la nécessité d’'un traitement chimique approfondi. Les plastiques
d’origine biologique ne different pas de leurs homologues conventionnels
par leurs propriétés et ils contiennent des additifs chimiques similaires a
ceux des plastiques conventionnels. Contrairement aux plastiques conven-
tionnels, les plastiques biodégradables peuvent se décomposer en molé-
cules d’eau, de dioxyde de carbone et en compost dans certaines circons-
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tances dans 'environnement par l'action des micro-organismes. Aucune
limite de temps n’est fixée pour que le plastique soit dit biodégradable; le
processus peut prendre des mois, et si les bonnes circonstances ne sont
pas remplies, les plastiques biodégradables ne se dégraderont pas et fini-
ront par contaminer les sites d’enfouissement tout comme les plastiques
ordinaires. Les plastiques biodégradables peuvent étre préparés a partir
de sources fossiles non renouvelables ou de ressources renouvelables telles
que le bois, les cultures et les déchets alimentaires, et sont généralement
utilisés dans des applications a courte durée de vie telles que les embal-
lages alimentaires, la vaisselle jetable et certaines applications agricoles.
Dans I'ensemble, le domaine des bioplastiques refléte la nécessité d’'une
évolution de I'industrie plastique vers des solutions plus durables sur le
plan environnemental. Toutefois, il faudra encore beaucoup de dévelop-
pement avant de pouvoir résoudre completement les problémes liés au
recyclage; a l'utilisation des terres, des biocides et de I'eau dans la pro-
duction de plantes contenant de 'amidon pour les plastiques d’origine
biologiques; et aux additifs toxiques dans les plastiques.

LA PRODUCTION MONDIALE DE PLASTIQUES

En 2017, la production mondiale de plastiques sélevait a pres de 350 mil-
lions de tonnes, dont la majeure partie était produite en Asie (50,1%), en
Europe (18,5%) et en Amérique du Nord (Canada, Mexique et Etats-Unis)
(17,7 %) [47]. Les bioplastiques ne représentaient quenviron 1 % des
volumes de production totaux, soit 4,2 millions de tonnes en 2016, ce qui
indique la prédominance des plastiques conventionnels et de I'industrie
pétrochimique dans I'industrie des plastiques. Environ 6 % des ressources
mondiales de pétrole et de gaz sont utilisées par I'industrie des plastiques
[57]. Les plus grands secteurs ou les plastiques sont utilisés sont 'in-
dustrie de I'emballage, suivis par le secteur de la construction, 'industrie
automobile, I'électronique, les textiles et les produits de consommation
[477, 57]. Les bioplastiques sont principalement utilisés dans I'emballage
alimentaire et 'industrie textile [47]. L'industrie des plastiques en Eu-
rope compte 60 000 entreprises et a réalisé un bénéfice de 355 milliards
d’euros en 2018 [47]. Les types de plastiques les plus courants dans 'UE
sont les plastiques de base typiques: PE a basse et haute densité, PP, PVC,
polyuréthane, PS et PET. La production mondiale de plastiques devrait at-
teindre 1,1 milliard de tonnes d’ici 2050 [4/7], faisant ainsi de cette indus-
trie une source importante de pollution chimique pour notre eau, notre
sol, notre air, notre chaine alimentaire et 'environnement en général. Le
bilan sanitaire, environnemental et économique des déchets plastiques
exportés par les pays industrialisés vers les pays moins riches, en Asie et
en Afrique par exemple, retient désormais l'attention.

44



=a=

INCINERATION

LE MARCHE

EXTRACTION PRODUCTION UTILISATION RECYCLAGE

pITE
ECHCLAGE pes pLasTiaUES EYPES

DEVERSEMENT &
MISE EN DECHARGE

Les additifs contenus dans les plastiques comprennent les produits chimiques
dont il est prouvé qu'ils ont des effets dangereux sur la santé, notamment la
perturbation des systémes endocriniens. Ces produits chimiques persistent
dans chaque partie du flux de déchets, y compris lorsqu'ils sont recyclés en
nouveaux produits en plastique.

La plupart des contaminations plastiques dans I'environnement com-
mencent sur la terre ferme par I'intermédiaire des actions humaines. Les
sources terrestres de contamination par le plastique proviennent de la
production de plastique, des décharges, des eaux usées non traitées et

des débris emportés par le vent [58]. De plus, la contamination par le
plastique existe déja dans les cours d’eau. On estime que 70 a 80 % de la
pollution marine par le plastique provient des rivieres, principalement des
procédés de fabrication, de 'agriculture et des usines de traitement des
eaux usées qui rejettent leurs effluents dans les systemes aquatiques. Cer-
taines sources marines de contamination par le plastique proviennent du
transport marin, du transport des nodules en plastique, des platesformes
pétrolieres et gazieres et des filets de péche rejetés [58, 59]. Le commerce
des déchets plastiques des pays développés vers les pays en développement
est l'un des principaux responsables de la pollution du milieu marin, qui

a conduit a de fortes restrictions sur le commerce des déchets plastiques
dans le cadre de la Convention de Béle en 2019.

La majorité des plastiques produits n'ont pas été recyclés. L'Organisation
de coopération et de développement économiques (OCDE) a estimé qu’en-
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viron 6 300 millions de tonnes de déchets plastiques ont été produites
entre 1950 et 2015, mais que seulement 9 % ont été recyclées. En outre,
12 % ont été incinérés et le reste (pres de 80 %) a été laissé a 'abandon
dans des décharges ou le milieu naturel [60]. Le Forum économique
mondial a estimé que 90% de tous les plastiques sont des plastiques
vierges fabriqués a partir de nos ressources limitées en gaz et en pétrole,
et que 8 millions de tonnes de plastiques finissent dans les océans chaque
année [57].

LES UTILISATIONS DES PLASTIQUES ET DE LEURS ADDITIFS
CONTENANT LES PE

Le récent boom du gaz de schiste aux Etats-Unis a rendu les matiéres
premieres en plastique tres bon marché, ce qui signifie que les plastiques
peuvent étre produits a faible cofit aujourd’hui. Les plastiques ont éga-
lement des propriétés recherchées telles que la 1égereté, la résistance a
l'eau et la non corrosion. Ces circonstances ont entrainé une augmen-
tation rapide d’une vaste gamme d’utilisations telles que I'emballage, la
construction, les revétements de sol, I'industrie automobile, la production
et 'emballage de denrées alimentaires et les soins de santé. Les plastiques
sont également largement utilisés dans les jouets, les articles de loisirs,
I'électronique domestique, et ils ont fait leur chemin jusqu'aux vétements,
meubles, textiles, cigarettes, équipements médicaux et cosmétiques.

Les plastiques sont utilisés dans une large gamme d’applications avec des
exigences tres différentes et ces exigences sont satisfaites a I'aide d’additifs.
Différents additifs chimiques sont utilisés comme charges, plastifiants,
ignifugeants, colorants, stabilisateurs UV, biocides, stabilisateurs ther-
miques, antioxydants, lubrifiants, agents moussants et catalyseurs [61].
En plus des additifs qui sont intentionnellement mis dans les plastiques,
les produits secondaires indésirables peuvent apparaitre au cours du
processus de fabrication, étre introduits sous forme d’'impuretés associées
aux additifs ou résulter d'une polymérisation incomplete. Par exemple, les
plastiques en polystyréne peuvent contenir du styréne monomere résiduel,
qui est un cancérigene; les plastifiants peuvent contenir des hydrocar-
bures aromatiques polycycliques comme impuretés; et les ignifugeants
bromés peuvent étre contaminés par des dioxines et des furannes bromées
[61,62].

Il n’existe pas de catalogues systématiques de produits chimiques utilisés
dans la fabrication de plastiques; mais leur nombre est de 'ordre des mil-
liers [ 61-63]. Les additifs les plus courants comprennent les plastifiants
tels que les bisphénols et les phtalates, les ignifugeants, les composés

du cadmium et du plomb, les alkylphénols, les agents de durcissement
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comme le formaldéhyde, les biocides comme les composés de I'arsenic, les
composés organiques de I’étain et le triclosan, et les colorants comme les
colorants azoiques et les composés du cadmium [61]. Nombreux d’entre
eux sont des PE. Les quantités qui sont ajoutées aux plastiques varient.
Les plastifiants et les ignifugeants peuvent représenter respectivement
70 % et 25 % du poids du produit final, alors que les stabilisateurs, les
durcisseurs et les colorants ne constituent généralement qu'un faible
pourcentage du produit [ 61]. Certains types de plastiques sont associés a
une utilisation plus importante d’additifs que d’autres plastiques. Le PVC
est le plastique qui nécessite de loin I'utilisation la plus élevée d’additifs:
jusqu’a 80 % du produit final peut étre additionné de plastifiants tels

que les phtalates. Le BPA est généralement utilisé dans les plastiques en
polycarbonate. De nombreux composés utilisés dans les plastiques sont
connus pour étre dangereux [ 63]. Par exemple, les monomeres utili-

sés dans la synthese du polyuréthane, du PVC, des résines époxy et des
polymeres styréniques sont classés CMR, ce qui signifie qu’ils sont cancé-
rigenes, mutageénes ou toxiques pour la reproduction [63].

Un rapport du Conseil nordique des ministres présente une liste de 144
produits chimiques de groupes chimiques connus pour étre dangereux et
qui sont activement utilisés dans les plastiques pour des fonctions allant
de l'activité antimicrobienne aux colorants, ignifugeants, solvants et plas-
tifiants [62]. Par exemple, les rideaux de douche, les vétements de pluie
et les couches contiennent des agents antimicrobiens; les jouets, les sieges
de voiture et les vétements en plastique contiennent des colorants et des
stabilisateurs a base de métal; les vétements des enfants et des travailleurs
contiennent des composés perfluorés; et les jouets pour bébés sont conta-
minés par des ignifugeants et des plastifiants tels que les paraffines chlo-
rées a chaine courte qui sont connues pour étre dangereuses [62]. Cela
inclut l'utilisation de produits chimiques industriels tels que les paraffines
chlorées a chaine courte (PCCC) qui ont été détectées dans les jouets et
dont il a été démontré qu’elles ont des propriétés de perturbation endocri-
nienne et qu’elles ont des effets néfastes sur les reins, le foie et la thyroide.
De méme, Groh et coll... ont identifié plus de 100 produits chimiques
dangereux utilisés dans les plastiques [63]. Ceci est préoccupant car la
plupart des additifs ne sont pas liés a la structure du polymere plastique
et peuvent migrer dans 'environnement, augmentant ainsi le risque
d’exposition [61]. L'exposition peut avoir lieu pendant toute la durée de
vie des produits en plastique, du processus de fabrication au contact avec
les consommateurs, en passant par le recyclage, la gestion et I'élimina-
tion des déchets. Il a été démontré que les microplastiques absorbent

les produits chimiques présents dans I'eau, et servent de vecteurs aux
composés toxiques dans I'environnement. La concentration de polluants
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Des microplastiques ont été retrouvés dans des poissons et crustacés com-
merciaux lors des captures effectuées dans le monde entier.

hydrophobes absorbés dans les microplastiques peut étre supérieure de
plusieurs ordres de grandeur a celle de 'eau environnante [ 64].

Lorsque l'on considere le contenu chimique des produits en plastique, il
faut tenir compte de I'age du service. Dans les produits a longue durée

de vie comme les matériaux de construction et les boitiers électroniques,
les produits chimiques qui ont été progressivement éliminés peuvent
encore étre présents [62]. En outre, les différents pays ont des réglemen-
tations plus ou moins restrictives. Par exemple, les sols en PVC peuvent
contenir des phtalates toxiques, des ignifugeants bromés et des métaux
toxiques. Les plastiques recyclés peuvent également contenir des produits
chimiques toxiques si les déchets plastiques utilisés pour la fabrication
du produit n'ont pas été traités ou triés efficacement pour éliminer les
dangers. Il a été démontré que de nombreux types de produits de consom-
mation fabriqués a partir de plastiques recyclés contiennent des produits
chimiques dangereux, y compris des produits pour enfants et des jouets.

48



L'EXPOSITION HUMAINE AUX PLASTIQUES ET AUX ADDITIFS
CONTENANT LES PE

L'exposition de 'homme et de 'environnement aux plastiques est préoccu-
pante. De grandes quantités de déchets plastiques pénétrent chaque jour
dans I'environnement et de nombreux PE connus s’échappent du plastique
et pénetrent dans le corps humain lors de l'utilisation de divers produits.
Les PE connus qui s’échappent des plastiques comprennent le BPA, le
PBDE, le TBBPA et les phtalates. Par exemple, les patients hospitalisés
dans des unités de soins intensifs sont exposés a de fortes doses de phta-
lates qui s’échappent des tubes IV et des poches de sang [65].

Il existe également des préoccupations liées a 'exposition humaine aux
microplastiques. Non seulement les microplastiques contiennent des ad-
ditifs chimiques endogenes, qui ne sont pas liés au microplastique et qui
peuvent s’en échapper et exposer la population, mais ils peuvent égale-
ment se lier et accumuler des produits chimiques toxiques provenant du
milieu environnant, comme I’eau de mer et les sédiments. Les microplas-
tiques ont une surface hydrophobe et, par conséquent, ils concentrent
facilement les contaminants organiques hydrophobes tels que les hy-
drocarbures polyaromatiques (HAP), les PCB et les pesticides. Ils accu-
mulent également des métaux toxiques comme le plomb et le cadmium.
Différents types de polymeres semblent attirer différemment les POP de
I’environnement. Par exemple, I'adsorption se produit plus facilement sur
les débris plastiques de PEBD et de PP que sur les fragments de PET et de
PVC[66].

La consommation de mollusques et crustacés est une source majeure d’ex-
position aux microplastiques. En Chine, neuf des especes de mollusques
et crustacés les plus populaires dans le commerce ont été contaminées
par des microplastiques. Au Canada et en Belgique, les moules sauvages
et d’élevage ont été contaminées par des microplastiques. Il est probable
que les moules d’élevage aient été contaminées par des microplastiques
parce qu’elles ont été cultivées sur des lignes de polypropyléne. En raison
de la contamination des mollusques et crustacés par des microplastiques,
on estime que les consommateurs européens de mollusques et crustacés
ingerent jusqu’a 11 000 particules microplastiques par an [67]. En outre,
on a constaté que l'eau en bouteille contenait des microplastiques et on
estime qu’elle contribue a I'exposition humaine quotidienne de 40 mg/kg
de poids corporel [68].

Des microplastiques ont été trouvés dans des especes de poissons com-
merciales (benthiques et pélagiques) de la Manche, de la mer du Nord, de
la mer Baltique, de I'océan Indo-Pacifique, de la mer Méditerranée, de la
mer Adriatique et de I'Atlantique Nord-Est.[ 26] Tous les échantillons de
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poissons d’eau profonde de la mer de Chine méridionale ont été contami-
nés par des microplastiques.[ 134] Les poissons du golfe Persique avaient
également des microplastiques dans leur systéme gastro-intestinal, leur
peau, leur muscle, leurs branchies et leur foie, tandis que les microplas-
tiques ont été trouvés dans I'exosquelette et surtout les muscles des cre-
vettes tigrées du golfe Persique. [192]

L’homme peut également inhaler des microplastiques sur son lieu de
travail et a la maison. L'exposition professionnelle peut atteindre 0,5
particule/ml pour le PVC et 0,8 particule/ml pour le nylon [67]. Les
personnes qui travaillent dans la fabrication de plastique ont des niveaux
d’exposition aux phlatates plus élevés que les personnes qui travaillent
dans des professions telles que la gestion des déchets [69]. Une étude
montre 88 a 605 particules microplastiques par 30 g de poussiére seche,
d’une taille comprise entre 250 & 500 mm [70]. L'étude estime également
que la poussiere de rue est une source importante de contamination par
le microplastique dans les milieux urbains et peut entrainer 'ingestion
de 3223 particules microplastiques par les adultes et de 1063 particules
microplastiques par les enfants chaque année.

Les humains ont également des niveaux mesurables de PE provenant des
plastiques. Par exemple, les preuves indiquent que les gens sont exposés

a 60 ng/jour d’ignifugeants dans des ustensiles de cuisine en plastique
[71]. De plus, on pense que les articles en contact avec les aliments
contribuent a des niveaux de BPA non conjugué dans l'urine, allant de

2 a4 ng/ml [72]. Les articles en contact avec les aliments contribuent
également aux niveaux de phtalates dans I'organisme. La dose journaliere
estimée de phtalates chez les femmes aux Etats-Unis est de 41,7 mg/kg/
jour, un niveau qui dépasse la dose journaliere tolérable de 37 mg/kg/
jour [73]. Des rapports récents indiquent que les métabolites de phtalate
sont présents dans pres de 100% des échantillons d’urine humaine testés
['74-77]. Les concentrations de DEHP dans les boissons telles que I'eau

en bouteille, le lait et le vin varient, I’eau en bouteille contenant jusqu'a 13
mg/l, le vin jusqu'a 242 mg/1 et le lait cru jusqu’a 30 mg/l de DEHP [78].
Bien que le DEHP ne soit pas utilisé pour fabriquer des bouteilles d’eau, il
a été détecté dans de nombreux échantillons d’eau provenant de bouteilles
d’eau, quel que soit leur matériau, ce qui suggere une contamination par
les sources d’eau et le traitement de 'eau [78].

LES BISPHENOLS

Les bisphénols tels que le bisphénol A (BPA) sont utilisés comme €élé-
ments chimiques de base dans les plastiques polycarbonates et les résines
époxy, et on les trouve dans les récipients réutilisables pour les aliments
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En réponse aux préoccupations croissantes en matiére de santé, le bisphénol A
(BPA) a été interdit ou volontairement retiré de certains produits. Cependant,
méme dans les produits ou il a été retiré, les évaluations montrent qu'il est
souvent remplacé par des composés, notamment le BPS et le BPF, ayant des
effets similaires sur la santé.

et les boissons, les revétements des boites de conserve, les équipements
médicaux et sportifs, les verres de lunettes, les recus en papier thermique
et les conduites d’eau en plastique (voir « Structures des PE connus dans
les plastiques » a la page 57) [79]. En raison des préoccupations crois-
santes en matiere de santé, I'utilisation du BPA dans certains récipients
en plastique, tels que les biberons, est interdite dans de nombreux pays
et est volontairement réduite ou éliminée progressivement dans d’autres.
Comme les produits sans BPA fabriqués a partir de différents matériaux
deviennent facilement disponibles, on craint que les produits chimiques
alternatifs comprennent de nombreux produits chimiques similaires tels
que les analogues du bisphénol. En fait, les évaluations des papiers ther-
miques, des plastiques et des aliments en conserve sans BPA ont révélé
la présence de bisphénol S (BPS), de bisphénol F (BPF) et/ou d’autres
composés ayant des structures chimiques similaires [ 80, 81].

Selon ’Agence de Protection de I’Environnement des Etats-Unis (US
EPA), le BPA est un produit chimique produit en grand volume, avec

des estimations mondiales de plus de 5 millions de tonnes métriques
produites annuellement et plus de 450 tonnes métriques rejetées dans
lenvironnent chaque année [82]. Selon les organismes de réglementation
du monde entier, la plupart des gens sont exposés au BPA par le biais des
matériaux en contact avec les aliments en consommant des aliments et
des boissons dans lesquels le BPA s’est infiltré a partir du récipient/embal-

Plastiques, santé et produits chimiques perturbateurs endocriniens (PE) | 51



lage. Les concentrations de BPA ont été mesurées dans une grande variété
d’aliments en conserve, et certaines données indiquent que des facteurs
tels que la durée de stockage et la température peuvent influencer la
migration du BPA du revétement des boites de conserve vers les produits
alimentaires [ 83, 84.]. De plus, le BPA est présent dans d’autres produits
de consommation, notamment les jouets et les équipements sportifs, ainsi
que les textiles et les vétements pour enfants [85]. La présence de BPA
dans le papier thermique utilisé pour les recus et les différents types de
billets peut étre une source importante d’exposition humaine [86]. La
manipulation des papiers thermiques peut transférer le BPA non lié du
papier a la peau humaine ot il est facilement absorbé, cela est d’autant
plus probable lorsque les gens manipulent le papier thermique de maniere
imprévisible [87]. D’autres sources d’exposition possibles, mais non bien
étudiées, inclut 'inhalation ou I'ingestion de poussiére, car le BPA a été
documenté dans des échantillons d’air intérieur et extérieur [88].

L'exposition au BPA est presque universelle; les mesures prises dans le
monde entier indiquent qu’a tout moment, 90 a 99 % des individus ont du
BPA dans leur corps [89]. Le BPA et ses métabolites ont été trouvés dans
l'urine, le sang, la salive, le cordon ombilical, le placenta et le liquide am-
niotique. Les niveaux trouvés chez les nourrissons et les enfants sont géné-
ralement plus élevés que chez les adolescents, avec des niveaux légerement
plus faibles chez les adultes. Cela est probablement dii a l'augmentation de
la consommation alimentaire par poids corporel chez les jeunes, ainsi qu'a
l'utilisation accrue de produits en plastique et a l'augmentation de I'ab-
sorption de poussiere. Les données indiquent également que les personnes
qui réduisent leur consommation d’aliments en conserve et qui apportent
d’autres changements a leur mode de vie pour réduire le contact avec les
articles contenant du BPA ont des taux plus faibles détectés dans leur
corps [90-92]. Le BPA est rapidement métabolisé, environ la moitié de ce
qui est absorbé par le corps est excrété dans les 6 heures. Comme le BPA
ne s'accumule pas dans l'organisme, une diminution de I'absorption peut
avoir des effets positifs pour réduire la charge corporelle [93]. Cependant,
méme les meilleurs efforts pour réduire I'exposition au BPA n'ont pas
éliminé le fardeau corporel, ce qui suggere que les individus sont suscep-
tibles d’étre exposés a partir d'une variété de sources inconnues [ 94, 95].

Meéme si le BPA est progressivement éliminé dans certaines juridictions,
Pexposition environnementale risque de se poursuivre pendant des
décennies ou plus. Aux Etats-Unis, 'US EPA estime que moins de 10 %

de tous les plastiques sont recyclés, avec des différences selon le type de
plastique et l'utilisation [96]. Les plastiques qui ne sont pas recyclés fi-
nissent souvent dans des décharges ou des systémes aquatiques. Le BPA et
d’autres analogues du bisphénol ont été détectés dans les lixiviats des sites
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DE FAIBLES NIVEAUX D'EXPOSITION PEUVENT AVOIR DES
EFFETS TOXIQUES

La compréhension conventionnelle de la toxicité veut que plus
I'exposition est importante, plus la toxicité est grande, avec pour
corollaire que les faibles expositions — celles qui sont moins que la
toxicité aigué — n'ont aucun effet ou ont un effet négligeable. Cepen-
dant, il a été démontré que les courbes de réponse non monotones
masquent les effets toxiques, en particulier a trés faibles doses. Et dif-
férentes relations dose-réponse existent dans différents systémes bi-
ologiques. Ainsi, alors qu'une faible dose peut n'avoir aucun effet dans
un organe, des effets toxiques peuvent se produire dans un autre.

Réponse classique et monotone — « La Dose fait le poison »

Réponse
Réponse
Réponse

Dose Dose Dose

Dose Réponse Non Monotone (NMDR) — Interactions biochimiques complexes

Réponse
Réponse
Réponse

Dose Dose Dose

d’enfouissement [97], les eaux usées, I'eau douce et les eaux souterraines
[98, 99]. Le BPA, qui se décharge de certains de ces déchets, a été détecté
dans I'eau de mer et les especes marines [100 101]. Comme les produits
en plastique contenant du BPA continuent a se décomposer au cours des
siecles, 'exposition des étres humains et d’autres especes continuera pro-
bablement de se produire.
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Les analogues du BPA montrent des actions similaires de perturbation
endocrinienne et méritent une étude plus approfondie.

CHs . ;
HOOH Bisphénol A (BPA)
CHs
CH; . 3
HO_@__@_OH Bisphénol B (BPB)
“CH,
H
HOQ—QOH Bisphénol F (BPF)
H

O

HO OH . .
\©\ /©/ Bisphénol S (BPS)

Les preuves qui montrent que le BPA est un PE

\
0]
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Le BPA est 'un des PE les plus étudiés et les plus connus. Il a été synthé-
tisé pour la premiére fois par des chimistes en 1891, et dans les années
1930, le BPA a été identifié comme un imitateur d’cestrogenes [102] et

a été considéré comme un agent pharmaceutique [103]. Des études sur
les cellules et les rongeurs ont depuis révélé que le BPA peut imiter les
effets des cestrogenes en se liant aux récepteurs d’cestrogenes(RE) et en
les stimulant a la fois dans le noyau de la cellule et a la surface des cellules
[104, 105]. Bien que le BPA ait déja été considéré comme un cestrogéne
« faible » parce qu’il se lie aux RE plus faiblement que les cestrogenes
naturels, il peut encore exercer des actions sur certains tissus aux mémes
niveaux de faibles concentrations [106]. De plus, le BPA se lie a d’autres
récepteurs dans les cellules sensibles aux hormones et peut perturber
d’autres hormones naturelles, y compris la testostérone et ’hormone thy-
roidienne [107].

Les effets du BPA sur la signalisation hormonale vont au-dela des tests sur
les cellules. Depuis 2017, le BPA est inscrit par 'Union Européenne sur

la liste des « substances extrémement préoccupantes » en raison de ses
effets toxiques sur la reproduction, et depuis 2018, il a été reconnu comme
approprié pour cette liste en raison de ses propriétés de perturbation en-
docrinienne entrainant des effets néfastes sur I'environnement [1087]. Des
centaines d’études menées sur les animaux suggerent que le BPA perturbe
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UNE SUBSTITUTION REGRETTABLE :
ALLER VERS DES PRODUITS SANS BPA, MAIS CONTENANT DU

BPF OU DU BPS
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les fonctions de reproduction, le métabolisme, les réponses immunitaires,
les caractéristiques neurologiques et les comportements neurologiques
[109]. Méme de faibles doses de BPA peuvent perturber 'expression de
récepteurs hormonaux comme REo, REp ou de récepteurs de progesté-
rone dans des régions spécifiques du cerveau [110], de la glande mam-
maire [111], et de I'utérus [112], entre autres. Dans plusieurs études, il a
été démontré qu'une exposition précoce au BPA augmente la sensibilité
des organes hormono-sensibles aux expositions ultérieures aux cestro-
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Certains alkylphénols sont approuvés pour une utilisation en tant que subs-
tances en contact indirect avec les aliments, et d'autres sont utilisés comme
stabilisateurs thermiques pour le chlorure de polyvinyle (PVC), qui est utilisé
dans les conduites d'eau et les revétements du sol.

genes [113, 114] ou aux cancérogenes chimiques [115, 116]. Des preuves
indiquent également que les expositions au BPA peuvent augmenter le
poids corporel, perturber le fonctionnement du pancréas et provoquer
des maladies hépatiques grasses non alcooliques chez les rongeurs, ce qui
correspond a de multiples aspects du syndrome métabolique [117].

Plus de 100 études épidémiologiques ont été publiées montrant des
associations entre le BPA et les effets sur la santé humaine [105 118]. Ces
études ont examiné les populations humaines de nombreuses nations et
ont inclus des personnes a différents stades de leur vie. Plusieurs orga-
nismes de santé publique ont exprimé leur inquiétude quant a l'impact
du BPA sur le développement du cerveau et le comportement du foetus.
En plus de nombreuses études menées sur les animaux qui ont montré
que lexposition au BPA durant le développement précoce peut aug-
menter I'anxiété, 'agression et d’autres comportements, de nombreuses
études menées sur des étres humains montrent des effets similaires chez
les enfants exposés a des niveaux plus élevés de BPA [119]. Des examens
systématiques suggerent que les expositions au BPA sont associées a des
taux accrus d’anxiété, de dépression, d’hyperactivité, d’inattention et de
problemes de conduite chez les enfants [120].

Des études indiquent également que l'exposition au BPA est liée a des
effets négatifs sur la reproduction. Chez les femmes, I'exposition au BPA
affecte négativement le début de la mitose (division cellulaire) dans les
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Structures des PE connus dans les plastiques.
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ceufs, altere la stéroidogénese (processus par lequel le cholestérol est
converti en hormones stéroides biologiquement actives), et réduit la qua-
lité des ovocytes (cellules d’ceuf) chez les femmes qui subissent une FIV
[121].

L'exposition au BPA est également associée au syndrome des ovaires
polykystiques (SOPK) chez les femmes. Le SOPK est une affection hor-
monale complexe associée a des cycles menstruels irréguliers, a une
croissance excessive des poils du visage et du corps, a 'acné, a l'obésité, a
la baisse de la fertilité et a un risque accru de diabéte. Chez les hommes, le
BPA diminue la qualité et la motilité du sperme, provoque un stress oxy-
datif et altere la stéroidogénese. En outre, le BPA est associé a un dysfonc-
tionnement sexuel chez les hommes exposés a des niveaux professionnels
élevés [121].

Un grand nombre de preuves démontre également des associations
entre les expositions au BPA et plusieurs aspects de la maladie métabo-
lique [105 117]. Des études menées sur des étres humains ont montré
des associations entre l'exposition prénatale au BPA et 'augmentation
de la graisse corporelles ou les courbes de croissance postnatale chez les
enfants, des résultats qui sont pertinents pour I'obésité infantile précoce
[122-124]. L'exposition au BPA a également été associée a une altération
de la fonction des cellules B et a une augmentation de I'insulinorésistance
chez les adultes, ce qui correspond aux effets sur la santé observés dans
le diabéte de type 2 [125]. L'exposition au BPA a également été associée
a des niveaux anormaux d’enzymes hépatiques, ce qui correspond a une
perturbation de la fonction hépatique et une maladie hépatique grasse
non alcoolique [126 127].

Les substituts du BPA sont également des PE

Comme les responsables de la santé publique et les consommateurs ont
fait part de leurs inquiétudes au sujet du BPA, celui-ci a été de plus en
plus remplacé par d’autres composés, dont de nombreux bisphénols ana-
logues tels que le BPS et le BPF (voir « Structures des PE connus dans les
plastiques » a la page 57). Des inquiétudes ont été soulevées quant au fait
que ces produits chimiques de substitution sont également des PE [128].
Lexposition humaine a ces analogues n’est pas aussi bien documentée
dans les populations mondiales, mais des études suggerent une exposition
généralisée au BPS et au BPF [129 130]. D’autres données des Centres de
Controle et Prévention de Maladie des Etats-Unis (US Centers for Disease
Control and Prevention-US CDC) indiquent que les expositions a ces
substituts/analogues augmentent dans la population américaine [131].
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Bien que le BPA ait été tres bien étudié, les autres analogues du bisphénol
sont relativement moins bien examinés. Malgré ces limitations, des études
utilisant des tests sur les cellules ont montré que beaucoup de ces analo-
gues ont des propriétés ostrogéniques [132 133]. Comme pour le BPA, le
BPS se lie aux RE [134]. Plusieurs analogues, dont le BPS, le BPE, le BPF
et le BPB, se lient aux RE et aux récepteurs des androgenes [133]. Des
études chez les rongeurs ont montré que l'exposition a de faibles doses de
BPS altérent le développement des glandes mammaires chez les males et
les femelles, perturbe la lactation et induit des cancers mammaires [135-
138]. Le BPS modifie également les comportements maternels chez les
souris femelles exposées pendant leur développement ainsi que chez les
femelles exposées a I'age adulte pendant leur grossesse [139]. Le BPF n'a
été étudié qu'a des doses relativement élevées, mais ces expositions modi-
fient les résultats connus dépendant des hormones, notamment le poids
de l'utérus et celui des organes reproducteurs masculins [140].

Avec lattention récente accordée aux analogues du bisphénol, les études
sur ’homme commencent a peine a étre menées. Une étude récente
menée en Chine a révélé une association entre I'exposition au BPS et la
durée de la gestation chez les femmes enceintes, selon laquelle les femmes
présentant de fortes concentrations de BPS dans leur urine étaient plus
susceptibles d’avoir des grossesses plus longues [141]. En revanche, une
étude menée aux Etats-Unis a établi un lien entre 'exposition au BPS

et les naissances prématurées [142]. Ces résultats divergents devront

étre rapprochés et peuvent refléter des différences d’exposition entre ces
populations (par exemple, le BPS n’a été détecté que dans 20 % des échan-
tillons d’urine des Etats-Unis, mais était présent dans 94 % des échantil-
lons d’urine des femmes chinoises). Une autre étude récente utilisant les
données de I’étude nationale de bio surveillance du CDC des Etats-Unis
suggere des associations entre les expositions au BPF et au BPS et 'obé-
sité chez les enfants [143]. Ces études, bien que limitées en nombre et en
portée, fournissent les premiéres preuves que les analogues du bisphénol
peuvent avoir des effets néfastes sur les populations humaines exposées.

LES ETHOXYLATES D'ALKYLPHENOL

Les éthoxylates d’alkylphénol sont des tensioactifs' couramment utilisée
dans les peintures en latex, les pesticides, les nettoyants industriels, les
détergents, les produits de soins personnels, et de nombreux types de plas-

1  Les tensioactifs sont des produits chimiques ajoutés aux produits pour réduire leur tension de surface,
ce qui facilite leur propagation. Lorsque des tensioactifs sont ajoutés a des liquides comme la peinture
ou les colorants, ils peuvent se répandre uniformément sur des matériaux ou des tissus solides. Les
tensioactifs sont également couramment utilisés dans les détergents pour provoquer la rupture des
huiles et des graisses en taches plus petites, ou elles peuvent étre mises en suspension dans l'eau et
éliminées. Lorsque des tensioactifs sont ajoutés aux plastiques, ils peuvent empécher I'électricité
statique, agir comme lubrifiants et controler la formation de mousse.
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tiques, par exemple comme stabilisateurs thermiques dans le PVC. Le no-
nylphénol et I'octylphénol, par exemple, sont utilisés pour stabiliser, pré-
venir la dégradation par les UV et améliorer les propriétés tensioactives
des plastiques utilisés en contact avec des liquides (voir « Structures des
PE connus dans les plastiques » a la page 57) [144]. Le nonylphénol est
également utilisé comme catalyseur dans la fabrication de résines époxy.
En général, dans les milieux aquatiques, les éthoxylates d’alkyphénol se
décomposent en alkylphénols (p. ex., 'éthoxylate de nonylphénol devient
du nonylphénol). Comme ces produits de dégradation ne se dégradent pas
dans les systemes aquatiques, plusieurs alkylphénols ont été interdits dans
de nombreuses juridictions, dont 'Union Européenne et le Canada.

Les alkylphénols et les éthoxylates alkyphénols sont également produits en
grandes quantités, et leur rejet dans I'environnement, en particulier dans
les milieux aquatiques, est trés répandu [145]. Les éthoxylates de nonyl-
phénol étaient couramment utilisés dans les détergents domestiques, mais
cette utilisation a été progressivement abandonnée dans de nombreux
endroits; leur utilisation dans les nettoyants et détergents industriels se
poursuit, contribuant a la contamination de I'environnement. Les alkyl-
phénols et les éthoxylates alkylphénols sont des tensioactifs tres efficaces,
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La preuve de la diminution du nombre de spermatozoides au cours des 50
derniéres années ont été largement rapportées. Certains produits chimiques
utilisés dans les plastigues sont connus pour entrainer une diminution du
nombre de spermatozoides, ce qui pourrait jouer un réle dans la baisse des
taux de fertilité dans de nombreux pays. Source: Levine et al. 2017 [287]
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et sont donc utilisés dans de nombreuses applications qui contribuent

a Pexposition humaine, y compris les nettoyants et les dégraissants, les
adhésifs, les émulsifiants, les produits agrochimiques, y compris les pes-
ticides d’intérieur, les cosmétiques et les produits de soins personnels, les
peintures et les agents de controle de la poussiere [145]. Certains alkyl-
phénols sont approuvés en tant que substances en contact indirect avec les
aliments, et d’autres sont utilisés comme stabilisateurs thermiques pour
le PVC, qui est utilisé dans les conduites d’eau et les revétements de sol
[146]. En raison de ces applications variées, I'exposition humaine se fait
probablement par des voies orales (p. ex., ingestion de produits contami-
nés, de récipients alimentaires et de poussiere) et par voies cutanées (p.
ex., contact avec des produits de soins personnels, utilisation des pesti-
cides a I'intérieur des batiments) [147]. L'inhalation peut également se
produire, et comme les alkylphénols ne se dégradent pas facilement dans
lenvironnement, des expositions provenant de sources supplémentaires,
notamment l'eau et le sol, sont probables.

L'exposition humaine aux alkylphénols a été documentée dans le monde
entier. Les échantillons d’urine évalués par le CDC des Etats-Unis, préle-
vés en 2003-2004, présentaient des niveaux détectables de 4-tertiaire-oc-
tylphénol chez 57% des individus [148]. Dans les échantillons prélevés en
Corée en 2009, 83 % des adultes présentaient des niveaux détectables de
4 nonylphénols et 92 % avaient des niveaux détectables de 4-tertiaire-oc-
tylphénol [149]. Des études de bio surveillance ont également détecté des
alkylphénols et des éthoxylates d’alkyphénol dans le lait maternel [150],
suggérant que ces composés peuvent se bioaccumuler dans les tissus adi-
peux. En fait, les évaluations des tissus adipeux prélevés sur des femmes
en Espagne ont révélé la présence de nonylphénol dans tous les échan-
tillons examinés; de 'octylphénol a également été observé chez certaines
femmes [151].

En 2010, lorsque I'US EPA a évalué le risque pour les populations expo-
sées a I’éthylphénol et a 'éthoxylate de nonylphénol, un certain nombre
de facteurs ont été pris en considération dans I’élaboration d’'un plan de
gestion des risques. Premierement, I'US EPA a noté que le nonylphénol

et les éthoxylates a chaine courte peuvent se bioaccumuler dans les tissus
et persister dans l'environnement. Deuxiemement, il a été noté que les
éthoxylates sont normalement achetés et utilisés sous forme de mélanges,
ce qui complique les évaluations de ces produits chimiques. Enfin, I'US
EPA a estimé que la majorité des rejets dans 'environnement proviennent
de l'utilisation d’éthoxylates d’alkylphénol dans les opérations de blanchis-
serie industrielle.
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Les preuves qui montrent que les alkylphénols sont des PE

Les alkylphénols et les éthoxylates alkylphénols ont été parmi les premiers
composés a étre lixiviés des plastiques identifiés comme PE. Des études
menées au début des années 1990 ont démontré que le nonylphénol libéré
par les plastiques de laboratoire pouvait induire une prolifération cellu-
laire dans les cellules ou la prolifération dépend du RE [152]. D’autres
études ont montré que les alkylphénols et les éthoxylates d’alkylphénol
imitent les actions des cestrogenes dans les cellules, les animaux aqua-
tiques et les rongeurs [153]. Plusieurs études menées sur les rongeurs

ont montré que I'exposition aux éthoxylates d’alkylphénol perturbe les
fonctions de reproduction masculine, y compris le poids des testicules,
Porganisation des cellules et des tissus dans les testicules, et le nombre de
spermatozoides [ 105]. Une revue systématique de la littérature a conclu
que les effets du nonylphénol sur le sperme et d’autres aspects de la santé
reproductive masculine sont cohérents dans les études sur les cellules, les
rats, les souris, les oursins, les sangliers, et les poissons [154-]. Conformé-
ment a leur capacité de liaison aux RE, les alkylphénols peuvent induire
une prolifération des cellules épithéliales de la prostate humaine [155].
Les alkylphénols perturbent également le développement de la prostate,
avec des modifications du poids de la prostate apres des expositions néo-
natales [156].

En 2010, I'US EPA a examiné les effets du nonylphénol et des éthoxylates
de nonylphénol sur les organismes aquatiques, les animaux de laboratoire
et les humains [145]. A cette époque, 'US EPA a indiqué qu'elle prendrait
des mesures pour réduire l'utilisation de ces alkylphénols, dans le but de
réduire le rejet de ces composés dans I'environnement. L'US EPA a noté
qu’il y avait relativement peu de données disponibles sur 'homme a ce
moment-la, mais que ces produits chimiques devraient étre réglementés
en fonction de leurs effets sur les especes aquatiques car le nonylphénol
est tres toxique pour les poissons et autres animaux aquatiques, ainsi que
pour les plantes aquatiques.

Depuis lors, des études épidémiologiques, bien qu'en un petit nombre,

ont montré des associations entre I'exposition aux alkylphénols et les
résultats de la reproduction masculine, ainsi que les cancers. Dans une
étude cas-témoins portant sur des hommes en Chine, les concentrations
urinaires de 4-tert-octylphénol, 4-n-octylphénol et 4-n-nonylphénol ont
été associées a une infertilité masculine idiopathique [157]. Cette étude a
également révélé des associations négatives entre I'exposition a deux alk-
ylphénols et les concentrations de spermatozoides, les hommes présentant
des niveaux plus élevés de 4-tert-octylphénol et 4-n-nonylphénol étaient
plus susceptibles d’avoir un nombre de spermatozoides anormalement bas
par éjaculat. Quelques études limitées ont examiné des associations entre
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les alkylphénols, les éthoxylates d’alkylphénol, et les résultats du cancer
chez les populations humaines. Plusieurs de ces études ont examiné les
expositions professionnelles et ont trouvé des associations entre les ex-
positions aux alkylphénols et les cancers du sein - chez les hommes et les
femmes - et les lymphomes [158-160]. Etant donné que les alkylphénols
ont des demi-vies relativement courtes (c’est-a-dire le temps nécessaire
pour que la concentration de la substance soit réduite de moitié) chez

les mammiferes, ces études présentent des limites importantes; il existe
des préoccupations concernant la classification erronée de I'exposition
(lorsque les mesures de 'exposition a partir d’'un seul point dans le temps
ne sont pas représentatives des expositions sur des périodes plus longues).
Pourtant, 'étude des expositions professionnelles, ou les niveaux d’expo-
sition sont élevés et probablement plus constants que dans la population
générale, suggere que les travailleurs utilisant des alkylphénols peuvent
étre exposés a un risque accru.

Les composés perfluorés

Les substances per- et polyfluoroalkyl (PFAS) ont été utilisées depuis les
années 1940 dans une grande variété de produits de consommation, no-
tamment les vétements résistants a I'eau et aux taches, les emballages de
restauration rapide, les lubrifiants, les traitements de tapis, les peintures,
les ustensiles de cuisine et les mousses anti-incendie (voir « Structures
des PE connus dans les plastiques » a la page 57) [161162]. Les PFAS
ont également été largement utilisés dans les matériaux en contact avec
les aliments tels que les surfaces de cuisson antiadhésives et les papiers
en contact avec les aliments comme les boites a pizza, les sacs de mais
soufflé pour micro-ondes, les papiers de cuisson et autres emballages en
papier; l'utilisation du PFAS dans ces matériaux est destinée a empécher
le transfert de graisse alimentaire sur d’autres surfaces [163]. Les PFAS
sont également utilisés dans la production de polymeres, y compris les
polymeres fluorés, comme le polytétrafluoroéthyléne (PTFE). Ceux-ci
sont tres stables et résistants a la chaleur, la lumiere et d’autres produits
chimiques.

En raison de leur utilisation répandue et étendue, ainsi que de la fabrica-
tion des PFAS et de la fabrication et de 'élimination de produits conte-
nant les PFAS, les PFAS sont omniprésents dans les eaux de surface, les
eaux profondes, I'eau potable, les usines de traitement des eaux usées, les
lixiviats provenant des décharges, les sédiments, les eaux souterraines, le
sol, 'atmospheére, la poussiere, ainsi que les biotes, y compris la faune et
les humains dans le monde [164 165].
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LES PRODUITS QUI POURRAIENT CONTENIR DES PFAS

PRODUITS COSMETIQUES ~ PAPIER DE CUISSON EMBALLAGES DE BONBONS

SACS A POP-CORN | VETEMENTS ANTI-TACHES = CASSEROLES ANTIADHESIVES

FABRIC
WATER SHIELD
+LongLasing Prtecion

pental Floss

140YD (128mM)

FILS DENTAIRES BOITES A PIZZA ETANCHEITE

=
Wy 2B
J =

PEINTURES ET MASTICS RECIPIENTS POUR ALIMENTS PRODUITS D'ENTRETIEN




Les PFAS contaminent le sol et les eaux souterraines en raison de I'utili-
sation et de I’élimination des mousses anti-incendie, et elles sont répan-
dues dans les sédiments et le sol autour des centres d’entrainement et des
aérodromes aux Etats-Unis [166], en Suéde [167] et dans d’autres pays.
La contamination généralisée du sol et de l'eau potable par les PFAS se
poursuit dans 172 sites contaminés par les PFAS dans 40 Etats améri-
cains. La contamination a également été démontrée dans plus de 90 sites
en Australie, principalement des sites de défense militaire. En Norvege,
50 aéroports ont fait I'objet d’'une enquéte en raison de leur utilisation
intensive de mousses anti-incendie, et la majorité d’entre eux étaient
contaminés par les PFAS. Il a été démontré que la pollution de 'eau par
les substances PFAS est largement répandue en Asie [168].

L'eau potable est reconnue comme une source importante d’exposition
humaine aux PFAS [167]. La consommation de poissons et d’autres pro-
duits aquatiques capturés dans les cours d’eau contaminés par les PFAS
représente également des risques accrus en raison de la bioaccumula-
tion des substances chimiques persistantes chez ces animaux [169]; ces
risques peuvent affecter certaines populations plus que d’autres en raison
de différentes pratiques de consommation de fruits de mer. Par le simple
fait que les produits contenant des PFAS sont utilisés, méme s’ils sont
utilisés conformément aux instructions du fabricant, les substances PFAS
sont transférées des emballages vers les aliments et les boissons [170].
Ces substances chimiques sont également détectées dans les aliments non
emballés en raison de la bioaccumulation dans la viande et les produits
laitiers. Les PFAS sont également régulierement mesurés dans la pous-
siere domestique lorsqu’ils sont rejetés par d’autres produits de consom-
mation et les textiles [171].

Les deux exemples de PFAS les plus étudiés sont le perfluorooctane-
sulfonate (PFOS) et I'acide perfluorooctanoique (PFOA), qui sont tous
deux maintenant inscrits a la Convention de Stockholm sur les polluants
organiques persistants. Un autre PFAS, l'acide perfluorohexanesulfonique
(PFHxS), a été recommandé pour inclusion dans le traité. Le PFOS et le
PFOA, ainsi qu'un troisiéme PFAS, l'acide perfluorononanoique (APFN),
sont proposés a la réglementation par un ou plusieurs gouvernements

de différents Etats américains. L'US EPA a émis un avis sanitaire sur le
PFOS et le PFOA dans l'eau potable, a 0,07ug/L, qui a été établi en 2016.
Les organismes de réglementation de plusieurs Etats ont proposé que des
mesures réglementaires soient prises a une concentration beaucoup plus
faible dans l'eau potable [172].

L'Organisation de coopération et de développement économiques (OCDE)
estime quil y a plus de 4000 PFAS en usage commercial [173]. Comme le
PFOS et le PFOA ont été réglementés et retirés des produits de consom-
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mation et des mousses anti-incendie, un grand nombre de PFAS supplé-
mentaires ont été introduits, y compris l'acide perfluorobutanésulfonique
(PFBS), l'acide perfluorodécanoique (PFDA), I'acide perfluoroxexanoique
(PFHxA), I'acide fluoroheptanoique (PFHpA), 'acide perfluorohexanesul-
fonique (PFHxS), l'acide perfluorodécanoique (PFDoA), l'acide perfluo-
roindecanoique (PFUnA) et l'acide perfluorotroridecanoique (PFTrDA),
entre autres.

L'exposition humaine aux PFAS, y compris le PFOA et le PFOS et leurs
alternatives [174] a été documentée dans I'urine, le sérum, le plasma,

le placenta, le cordon ombilical, le lait maternel et les tissus feetaux

[40, 175]. Comme plusieurs de ces composés, tel le PFOS et le PFOA,

ont été totalement éliminés ou réglementés par les organismes de san-

té publique, leurs concentrations signalées dans certaines populations
humaines ont commencé a diminuer [176]. Toutefois, les études de cas
continuent d’identifier les individus et les communautés plus exposés
que la population générale, notamment les pompiers, les travailleurs des
usines de fabrication des PFAS et de la fabrication de produits en aval, les
personnes vivant dans des communautés touchées par la contamination
par les PFAS provenant de ces sites de fabrication et/ou des activités de
formation a la lutte contre les incendies, et les personnes exposées par
d’autres sources professionnelles, notamment les travailleurs médicaux et
les employés de la péche [177, 1781]. Etant donné qu’un si grand nombre
de PFAS n'ont pas encore été identifiés ou mesurés adéquatement, il est
encore urgent d’'obtenir des informations sur I'exposition humaine a un
plus grand nombre de ces composés.

L'une des raisons pour lesquelles 'exposition humaine aux PFAS a sus-
cité des inquiétudes est la demi-vie relativement longue de ces composés
dans l'organisme. Les données indiquent que le PFOA et le PFOS ne se
dégradent jamais dans I'environnement en raison de la liaison extréme-
ment forte créée entre les atomes de carbone et de fluor - la liaison la plus
forte qui puisse exister. De plus, le PFOA et le PFOS ont des demi-vies

de 3 a 5 ans dans le corps humain, et d’autres PFAS peuvent avoir des
demi-vies qui sont encore plus longues [175]. Il est reconnu que les PFAS
s'accumulent dans le corps et se bioamplifient - ce qui signifie que leurs
concentrations sont les plus élevées dans le corps des créatures situées au
sommet de la chaine alimentaire, y compris les humains.

Les preuve gui montrent que les PFAS sont des PE

Plusieurs études suggerent que le PFAS peut imiter les cestrogenes. Chez
les poissons, I'exposition au PFHpA, au PFOA, au PFNA, au PFPA ou au
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Des études portant sur des emballages de plats a emporter en papier, des
emballages pour micro-ondes, les papiers de charcuterie et d'autres emballages
alimentaires ont montré a plusieurs reprises des niveaux élevés de fluor, ce qui
indique qu'ils ont probablement été traités avec du PFAS.

PFUnDA augmente I'expression de la vitellogénine, une protéine impli-
quée dans le développement de 'ceuf [179]. Chez la souris, I'exposition
au PFOA augmente le poids de 'utérus, un effet qui est également carac-
téristique des expositions aux cestrogenes [180]. Dans une autre étude
utilisant des cellules cancéreuses du sein humain, le PFOS et le PFOA
augmentent tous deux la prolifération cellulaire, ce qui est correspond

a un comportement ostrogénique [181]; cependant, lorsque ces cellules
ont été stimulées avec des cestrogenes naturels et également traitées avec
du PFOS ou du PFOA, les substances chimiques des PFAS ont bloqué la
prolifération cellulaire. Cette étude suggere que certains PFAS peuvent
également avoir des propriétés anti-ostrogéniques.

Des preuves indiquent également que plusieurs PFAS peuvent se lier a
d’autres récepteurs dans les cellules, notamment le récepteur qui régule
le métabolisme des graisses, le récepteur activé par les proliférateurs de
peroxysomes (PPAR)-o [182,183]. En accord avec cela, quelques études
ont montré que de faibles doses de PFOA induisent 'obésité chez les
souris exposées [ 184], augmentent I'insuline et la leptine, cette derniere
étant une hormone qui régule I'équilibre énergétique en inhibant la faim,
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et modifient le métabolisme du glucose chez les souris [185]. Ces études
suggerent que de nombreux PFAS sont décrits avec précision comme des
substances chimiques perturbant le métabolisme.

D’autres effets des PFAS sur les résultats hormono-sensibles ont été docu-
mentés chez les rongeurs exposés a cette substance [105]. Par exemple, les
souris femelles exposées au PFOA pendant la grossesse développent des
problemes de production de lait et leurs filles, exposées pendant la gesta-
tion, ont un retard de développement des glandes mammaires [186 187].
Les souris et les rats exposés au PFOA ou au PFOS pendant la gestation
sont également généralement plus petits, avec une réduction significative
du poids corporel observée a la naissance [188].

Compte tenu des effets des PFAS sur le métabolisme et le systeme immu-
nitaire des rongeurs, et des préoccupations soulevées par les populations
exposées en milieu professionnel, un nombre relativement important
d’examens systématiques et de méta-analyses ont évalué les effets des
PFAS sur ’homme. Un examen systématique a trouvé des associations
entre les PFAS et la dyslipidémie - un dysfonctionnement du foie ca-
ractérisé par des quantités anormales de cholestérol et de triglycérides
dans le sang [189]. Les données de trois études distinctes indiquent que
les concentrations sériques de PFAS étaient inversement associées a la
réponse des anticorps apres certaines vaccinations - ce qui signifie que les
enfants exposés a des concentrations plus importantes des PFAS étaient
moins capables de développer une réponse immunitaire efficace apres
avoir recu des vaccins [190].

Un nombre important d’ouvrages ont examiné les effets de I'exposition
aux PFAS sur les résultats hormono-sensibles dans différentes populations
humaines. Un examen systématique a trouvé des preuves d’'une asso-
ciation entre le PFOS, le PFNA, ou PFHxS et la fonction des hormones
thyroidiennes dans des stades spécifiques de la vie (meres ou leurs fils éva-
lués avant la puberté) [191]. Les expositions aux PFAS ont également été
associées a une modification du moment de la puberté chez les enfants,
mesuré par 'age a la ménarche chez les filles et par les concentrations de
testostérone sérique chez les garcons [192]. Bien que l'on considere géné-
ralement qu'un retard de la puberté diminue le risque de cancer du sein, il
existe également des preuves que les expositions aux PFAS sont associées
a un risque accru de cancer du sein [193] bien que cette association puisse
étre plus forte dans les cancers dépendants des RE [194].

Les études indiquent également de fortes associations entre le PFOA

et des cancers spécifiques, y compris le cancer du rein, du testicule, de
la prostate, de Uovaire et le lymphome non hodgkinien [195]. De tres
grandes cohortes ont été rassemblées, y compris des personnes exposées
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LES RFB DANS LE RECYCLAGE DES
PLASTIQUES ET DES DECHETS
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WEAK CONTROLS:
EUROPEAN E-WASTE

Une étude menée en 2019 a traqué les EOISONS AFRICAS
déchets électroniques de I'Europe au Ghana,
ol ils ont été démantelés. L'étude a égale-
ment révélé les niveaux les plus élevés jamais
enregistrés de dioxine bromée extrémement
toxique dans les ceufs de poulets élevés en
plein air prés de la communauté ou avait lieu
le recyclage des déchets électroniques.[?8s!

aux PFAS en milieu professionnel ainsi que des populations vivant dans
des zones fortement contaminées [196]. Ces études et d’autres ont conduit
des experts internationaux a demander I'élimination des utilisations non
essentielles des PFAS, ainsi qu'une sensibilisation accrue du public et des
décideurs aux dangers associés aux expositions aux PFAS [197]. Les au-
torités de réglementation commencent maintenant a appeler a une action
collective sur les produits chimiques PFAS [198].

LES IGNIFUGEANTS BROMES (RFB)

Les ignifugeants bromés (RFB) sont des additifs utilisés dans les plas-
tiques et autres produits en polymere pour réduire I'inflammabilité et
empécher la propagation du feu. Les RFB sont ajoutés a la mousse, au
polystyrene, a 'ABS ( acrylonitrile butadiene styréne) et aux résines époxy,
qui sont ensuite utilisés pour fabriquer des équipements électriques et
électroniques (y compris les ordinateurs et les téléviseurs), des textiles, de
la mousse pour meubles, de la mousse isolante et d’autres matériaux de
construction. Les quatre principales classes de RFB sont les biphényles
polybromés (PBB), les diphényles polybromés (PBDE), les hexabromocy-
clododécanes (HBCD) et le tétrabromobisphénol A (TBBPA). Certaines
classes de PBDE sont interdites dans I'UE ou ont été abandonnées par les
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fabricants. Toutefois, leur utilisation a été remplacée par les HBCD, le TB-
BPA et les nouveaux RFB émergents. L'hexabromo-biphényle (HBB), le
TetraBDE, le pentaDBE, 'hexaBDE, I'heptaBDE, le decaBDE et le HBCD
ont été ajoutés a l'annexe A de la Convention de Stockholm sur les pol-
luants organiques persistants (POP) en vue de leur élimination a I’échelle
mondiale, compte tenu de leurs effets néfastes sur la santé et 'environne-
ment.

Les RFB sont utilisés depuis les années 1970 et sont les ignifugeants les
plus courants, ce qui entraine une exposition généralisée. Les RFB sont
libérés dans I'environnement par de multiples voies, notamment lors de
leur production et de la fabrication de produits contenant des RFB. De
plus, comme les RFB ne sont pas chimiquement liés aux produits, ils
peuvent étre lixiviés a partir des produits ménagers ou apres leur élimi-
nation dans les décharges. Comme d’autres composés organohalogenes,
les RFB sont persistants dans 'environnement [145] et bioaccumulables
dans la chaine alimentaire [146]. Les RFB peuvent pénétrer dans le
corps humain par ingestion et inhalation de poussieres domestique et/
ou d’aliments contaminés. En moyenne, Les enfants ont des concentra-
tions de RFB trois fois plus élevées que les adultes dans leur corps [153].
L'exposition des nourrissons se fait par le lait maternel [199]. Les enfants
absorbent également davantage de poussiere en raison de leurs comporte-
ments qui consistent a toujours mettre leur main dans leur bouche et du
temps passé a ramper sur le sol et les meubles [154], ce qui entraine une
plus grande exposition aux RFB.

Une autre source d’exposition au RFB est le traitement de 20 a 50 millions
de tonnes de déchets plastiques. L'inscription des mélanges commerciaux
de PentaBDE et d’'OctaBDE dans la Convention de Stockholm comprend
des dérogations spécifiques qui permettent le recyclage et l'utilisation
dans les articles de matériaux recyclés contenant ces substances chimiques
[200 201]. En revanche, en 2010, le comité d’experts de la Convention, le
Comité d’examen des POP, a recommandé « ... d’éliminer les diphényles
bromés des flux de recyclage aussi rapidement que possible », notant que
«le non-respect de cette recommandation entrainera inévitablement

une plus grande contamination de ’homme et de I'environnement et la
dispersion des diphényléthers bromés dans des matrices dont la récupéra-
tion n’est pas techniquement ou économiquement possible et la perte de la
crédibilité a long terme du recyclage»[202].

Le recyclage des équipements électriques et électroniques, qui a lieu en
Afrique et en Asie, entralne une exposition des travailleurs aux RFB lors
de la phase de recyclage et de l'utilisation de produits recyclés [147]. En
fait, une étude sur les plastiques recyclés en Chine a révélé la présence
du brome, et principalement des PBDE, dans 36,7 % des produits de
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LES PLASTIQUES RECYCLES CONTENANT DES RFB ET
L'EXPOSITION HUMAINE A LA DIOXINE BROMEE

Les dioxines contenues dans les nouveaux produits pour enfants
fabriqués a partir de plastiques recyclés :

En 2020, Chemosphere a publié une étude qui révéle que les
enfants qui mettent dans leur bouche des jouets fabriqués a par-
tir de ce plastique risquent de subir les effets dangereux de ce
matériau toxique sur leur santé. C'est la premiére étude a établir
les effets toxiques des jouets en plastique fabriqués a partir de
plastique recyclé sur les cellules humaines.

Les chercheurs ont analysé des jouets et des composants de
jouets fabriqués a partir de plastique noir achetés en Argentine,
en Allemagne, en République tchéque, en Inde, au Nigeria et au
Portugal. Le plastique noir provient souvent de déchets électro-
nigues hautement toxiques contenant des produits chimiques
ignifugeants bromés. Les chercheurs ont trouvé des niveaux
dangereusement élevés d'ignifugeants et de dioxines dans les
jouets échantillonnés, a des concentrations comparables a celles
des déchets dangereux.?84

Plastiques, santé et produits chimiques perturbateurs endocriniens (PE) ([2851) !



consommation, les appareils électriques et les jouets étant les objets les
plus probables (DOI : 10.1039/C8EM00483H). La contamination des
produits en plastique recyclés par les RFB se produit également en Eu-
rope. Par exemple, une étude récente a révélé la présence du DecaBDE,
duTBBPA, et divers autres produits chimiques ignifugés dans des tasses
et des ustensiles de cuisine en plastique noir recyclé et sur le marché
européen [ 203]. Une étude récente menée par Arnika, HEAL et IPEN

a également révélé que 29 % des 430 articles en plastique recyclés testés
contenaient du brome et que lorsque le sous-ensemble a été soumis a des
tests supplémentaires pour les PBDE et les HBCD, 46 % contenaient des
niveaux qui ne seraient pas conformes a la réglementation européenne sur
les POP si les articles étaient produits avec du plastique neuf plutot que
recyclé [204].

L'exposition aux PBDE en Amérique du Nord est 3 a 10 fois plus élevée
quen Europe (https://www.cdc.gov/biomonitoring/PBDEs_ FactSheet.
html). Les résidents de la Californie ont historiquement les expositions
non professionnelles aux congéneres du PentaBDE au monde en raison de
la norme d’inflammabilité unique de I'Etat pour les meubles en mousse
[156]. Des concentrations plus élevées de congénéres du PentaBDE sont
également observées dans les communautés a faibles revenus [154] et
chez les personnes exposées professionnellement aux PBDE [157]. Les
professions ayant une exposition plus élevée sont notamment les pom-
piers, les fabricants de produits ignifuges, les personnes qui recyclent des
produits ignifuges, les techniciens informatiques et les installateurs de
tapis [157-160]. La charge corporelle moyenne en PBDE chez les recy-
cleurs de jouets d’enfants au Nicaragua se situait entre 500 et 600 ng/g
de lipides, soit environ 10 fois plus que les enfants américains et parmi les
plus élevées enregistrées a ce jour [161].

En général, I'exposition humaine au HBCD est faible. Cependant, I'ex-
position professionnelle dans une installation industrielle a été signalée
comme étant a I'origine d’'une concentration sérique moyenne de 190 ng/g
lipides [205]. Soulignant qu’il peut y avoir des différences régionales, en
Chine, les enfants dans les zones résidentielles ont eu la plus forte exposi-
tion a 'HBCD de 7,09 pg/kg/jour [206].

En ce qui concerne le TBBPA, une étude menée au Canada a révélé un

apport de 10 a 20 ng/kg pc/jour pour les adultes [207]. Une dose plus

faible est signalée en Europe, ou 'on estime que les gros consommateurs
de poisson sont exposés a 2,6 ng/kg/jour. Alors que ces études et d’autres
études plus anciennes ont conclu que I'exposition au TBBPA ne présente
que peu ou pas de risques pour la santé humaine, le Centre international
de recherche sur le cancer (CIRC) a conclu en 2016 que « le tétrabromo-
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bisphénol A est probablement cancérogene pour ’homme (Groupe 2A)
[208].

Les preuves qui montrent que les RFB sont des PE

Plusieurs études ont confirmé que les RFB sont effectivement des per-
turbateurs endocriniens, susceptibles de perturber le développement
reproductif male et femelle et la fonction de reproduction des adultes en
ayant des actions anti-androgenes (males) et en altérant les activités sté-
roidogéniques. Cela a été démontré dans plusieurs études in vivo utilisant
des modeles de rongeurs et par des systemes in vitro pour déterminer les
effets sur la liaison aux récepteurs (AR et PXR) et sur la stéroidogénese.
Chez 'homme, 'exposition pendant la phase de développement aux RFB
est liée a la cryptorchidie et a la réduction de la distance anogénitale chez
la progéniture male, ce qui entraine une perturbation de la synthese ou de
laction d’androgenes [196 209 210]. En outre, 'augmentation de I'exposi-
tion aux RFB est également corrélée a la diminution de la concentration et
de la motilité des spermatozoides [211].

Les études menées sur les animaux et les étres humains suggerent forte-
ment que les RFB modifient les niveaux d’hormones thyroidiennes. Il est
particulierement inquiétant de savoir si l'exposition se produit pendant
la gestation et les premieres années de vie car ’hormone thyroidienne est
essentielle au développement neurologique. Des études épidémiologiques
ont montré une association entre I'exposition aux RFB et les déficits
ultérieurs chez les enfants, notamment 'indice de développement psy-
chomoteur, le comportement lié a l'attention et le QI [212 213]. Ces effets
peuvent étre atténués par la perturbation des hormones thyroidiennes

ou par des mécanismes supplémentaires de neurotoxicité. Par exemple,

il a été démontré que les RFB se lient au récepteur des hormones thyroi-
diennes, empéchant sa fonction et réduisant les niveaux de TSH [214].
Ces effets entraineraient une réduction de l'action des hormones thyroi-
diennes.

Il existe également des preuves suggérant que les RFB peuvent interférer
avec des hormones importantes pour la réponse de I'organisme au stress.
Lactivité et les actions transcriptionnelles des récepteurs glucocorticoides
(GR) peuvent étre augmentées ou diminuées, en fonction du RFB et les
parametres d’exposition dans les études in vitro [ 215 216]. Il existe peu de
données sur les expositions humaines et les effets sur I'axe du stress.

LES PHTALATES

Les phtalates sont largement utilisés comme plastifiants dans la produc-
tion de plastiques. Des plastifiants sont ajoutés aux résines synthétiques

Plastiques, santé et produits chimiques perturbateurs endocriniens (PE) ([2851) | 73



pour produire ou favoriser la flexibilité et réduire la fragilité. La produc-
tion de phtalates a commencé dans les années 1920 et s’est intensifiée
dans les années 1950 lorsqu’ils ont été utilisés pour conférer de la sou-
plesse aux résines de PVC [217]. A ce jour, les phtalates sont principa-
lement utilisés comme plastifiants dans les produits de consommation,
médicaux et de construction en PVC, comme matrices et solvants dans
les produits de soins personnels, et comme charges dans les médicaments
et les compléments alimentaires [ 217 218]. En tant que plastifiants,

les phtalates sont présents dans les articles d’'usage courant tels que les
revétements de sol, les toitures, les moquettes, les rideaux de douche, les
équipements d’emballage, les emballages d’aliments et de boissons, les
piéces automobiles, et méme dans les jouets pour enfants. Le phtalate de
di(2-éthylhexyl) phlatate (DEHP) est présent dans les dispositifs médi-
caux courants contenant des plastiques PVC tels que les tubes, les poches
a sang et a intraveineuse, les équipements de dialyse, et dans la fabrication
de gants jetables et chirurgicaux [219].

Les étres humains sont exposés quotidiennement aux phtalates. Cette
exposition est en grande partie due a I'utilisation généralisée de phtalates
dans les plastiques. La production et I'utilisation mondiales de plastiques
dépassent 150 millions de tonnes par an et la consommation annuelle de
phtalates dépasse 6 a 8 millions de tonnes par an [220]. La production

et la consommation de phtalates entrainent une exposition quotidienne
de 'homme par ingestion orale, inhalation et contact dermique. En effet
les phtalates sont liés de maniére non-covalente aux matieres plastiques,
ce qui signifie qu’ils sont fréquemment lixiviés de ces articles dans I'envi-
ronnement et dans les produits que les étres humains utilisent et consom-
ment. Les voies d’exposition les plus courantes sont I'ingestion orale de
produits alimentaires et 'utilisation de produits cosmétiques, mais des
niveaux élevés de phtalates sont également présents dans la poussiere
domestique [221 222]. Sur la base de volumes de production importants,
d’une utilisation répandue et d’'une contamination de I'environnement, les
données de bio surveillance suggerent que pres de 100 % de la population
américaine est exposée quotidiennement aux phtalates [75 76 223]. De
plus, les phtalates peuvent étre largement métabolisés lors de leur absorp-
tion dans l'organisme, créant des métabolites potentiellement toxiques.
Des études montrent que le DEHP et ses métabolites sont présents dans
90-100% des échantillons de liquide amniotique des foetus du deuxieme
trimestre, dans les échantillons de sang de cordon des nouveau-nés, dans
le lait maternel des meres allaitantes, et méme dans le liquide follicu-
laire des ovaires humains ['74,75,77,224]. Les niveaux de métabolites de
phtalates sont les plus élevés chez les étres humains exposés aux phtalates
dans le cadre de leur profession ou de thérapies médicales qui nécessitent
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Le DEHP, un pthtalate, est présent dans les dispositifs médicaux courants
contenant des plastiques PVC tels que les tube, les poches a sang et a intra-
veineux, le matériel de dialyse, et est utilisé dans la fabrication des gants
jetables et chirurgicaux.

l'utilisation des intraveineuses, de poches de sang, et de médicaments
oraux contenant des revétements de phtalates [225-227].

Les preuves qui montrent que les phtalates sont des PE

La production et 'utilisation des phtalates sont un probleme de santé pu-
blique car plusieurs phtalates ont été identifiés comme des PE [20 218].
Plus précisément, il a été démontré que les phtalates réduisent les niveaux
de testostérone et d’cestrogenes et bloquent 'action des hormones thyroi-
diennes [218.228.229]. De plus, les phtalates ont été identifiés comme
des substances toxiques pour la reproduction [20 218 230]. Dans 'Union
européenne, le DEHP, le DBP, le DIBP et le BBP sont classés comme
toxiques pour la reproduction et substances trés préoccupantes, et leur
utilisation dans des produits nécessite une autorisation.

Chez les femmes, I'exposition chronique aux phtalates est associée a une
diminution des taux de grossesse, a un taux élevé de fausses couches, a
Panémie, a la toxémie, a la prééclampsie, a une réduction du nombre de
follicules, a la ménopause précoce et a des niveaux anormaux d’hormones
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stéroides sexuelles (74 230-232). En outre, I'exposition aux phtalates a été
liée a des complications de grossesse telles que I'anémie, la toxémie et la
prééclampsie [233]. De plus, une étude indique un risque accru de stérili-
té chez les femmes exposées dans I'industrie du plastique [54].

Chez les hommes, 'exposition aux phtalates pendant le développement du
foetus a été associée a une réduction du nombre de spermatozoides, a une
diminution de la qualité du sperme et a un risque accru d’hypospadias/
cryptorchidie, collectivement appelés syndrome de dysgénésie testiculaire
[234]. Quelques études montrent une association entre les niveaux de
métabolites de phtalate chez les hommes travaillant dans I'industrie du
plastique et la perturbation des cestrogenes, des niveaux de testostérone,
la motilité des spermatozoides et du cancer des testicules [51-53].

Chez les animaux femelles de laboratoire, les phtalates réduisent les im-
plantations, augmentent les ressources, diminuent le poids des feetus de
la progéniture, provoquent une croissance anormale du follicule ovarien,
diminuent la santé des follicules et réduisent I'incidence de la grossesse
[235 236]. De plus, 'exposition aux phtalates au cours du développement
réduit la fertilité féminine de maniére multigénérationnelle et transgéné-
rationnelle. Chez les animaux de laboratoire males, I'exposition aux phta-
lates réduit le nombre de spermatozoides, diminue les niveaux de testosté-
rone et augmente le pourcentage de spermatozoides anormaux [237].

Les phtalates ont également été identifiés comme les neurotoxiques
[238]. Lexposition aux phtalates pendant la phase de développement/
croissance affecte 'expression des geénes et des protéines dans I'hypo-
thalamus et modifie I'expression des neurotransmetteurs de maniere
spécifique au sexe. De plus, 'exposition périnatale aux phtalates affecte
les comportements sociaux et sociosexuels. Plus précisément, 'exposition
périnatale fait que les rats males consacrent moins de temps aux jeux
sociaux juvéniles et plus de temps au contact passif et que les femelles
passent plus de temps seules. De méme, 'exposition aux phtalates dimi-
nue les interactions sociales chez les souris [239].

L'exposition aux phtalates a également été associée a un risque accru de
résistance a l'insuline et a d’autres facteurs de risque cardiométaboliques
[240 241]. Par exemple, I'exposition aux phtalates a été associée a une
pression artérielle élevée, a 'obésité et a des niveaux élevés de triglycérides
[241]. De plus, 'exposition aux phtalates a été liée de maniére persistante
au diabéte [242].
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Plusieurs études indiquent que les stabilisateurs UV de benzotriazole — des
substances chimiques qui absorbent la lumiére ultraviolette (UV) - interférent
avec la fonction endocrinienne normale, entravant le développement normal et
induisant des effets oestrogéniques.

LES STABILISATEURS UV

Les stabilisateurs UV sont utilisés pour protéger les produits tels que les
matériaux de construction, les pieces automobiles, les cires et les peintures
contre les rayons UV nocifs. Les stabilisateurs UV absorbent I'ensemble
du rayonnement UV (UV-A et UV-B) de 280 a 400 nm. En plus de proté-
ger certains produits contre la lumiere UV, certains stabilisateurs UV sont
utilisés comme inhibiteurs de corrosion et pour prévenir le brouillard. En
outre, certains stabilisateurs UV sont utilisés comme stabilisateurs légers
dans les plastiques.

Certains des stabilisateurs UV les plus courants incluent le benzotriazole
et ses dérivés (UV-P, 1H-BT, UV-234, UV-326, UV-327, UV 328, UV-
329, et UV-350). En 1999, la production annuelle de stabilisateurs UV
benzotriazole était estimée a 9 000 tonnes par an [ 243 244]. En 2015,
plusieurs stabilisateurs UV de benzotriazole (UV-320, UV0327, UV-

328 et UV-350) ont été placés sur la Liste Candidat des Substances Tres
Préoccupantes par I’Agence Européenne des Produits Chimiques (ECHA)
en raison de leur nature persistante, bioaccumulative et toxique (https://
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www.echa.europa.eu/candidate-list-table). En 2018, TECHA a ajouté
UV-328, UV-320, UV-327 et UV-350 a la Liste Autorisation, qui oblige
les entreprises a demander l'autorisation de 'ECHA avant de continuer a
utiliser les stabilisateurs (https://www.echa.europa.eu/previous-recom-
mendations). Au Japon, 'UV-320 est réglementé en tant que substance
chimique spécifiée de classe 1 en vertu de sa loi sur le controle des subs-
tances chimiques. Aux Etats-Unis, les UV-320, les UV-328 et les UV-329
ont été répertoriés comme produits chimiques préoccupants au niveau
de I’Etat, mais ne figurent pas actuellement sur la liste des produits
chimiques a examiner au niveau fédéral.

Les preuves qui montrent que les stabilisateurs UV Benzotriazole sont des PE

Plusieurs études indiquent que les stabilisateurs de benzotriazole inter-
ferent avec la fonction endocrinienne normale. Plus précisément, UV-234,
UV-236, UV-329, et UV-P ont été montrés pour supprimer la fonction
thyroidienne et diminuer la fréquence cardiaque chez le poisson zebre
[245]. UV-P et 1HBT ont une activité antiandrogénique et les UV-P et
UV-326 induisent la voie d’hydrocarbure d’aryl chez le poisson zebre, ce
qui est crucial pour le développement normal. L'interférence peut mener a
la toxicité développementale induite par les produits chimiques [ 244]. En
outre, UV-P et UV-328 ont une activité antiandrogénique dans les bioes-
sais du métabolisme [246]. En outre, le benzotriazole induit des effets
cestrogéniques chez les pétoncles males et femelles [ 24.3].

LES AUTRES PE PERTINENTS LIES AUX PLASTIQUES:
TRICLOSAN, PCCC ET DIOXINE

D’autres groupes de produits chimiques PE liés aux plastiques sont égale-
ment préoccupants.

Le triclosan

Les plastiques peuvent contenir des agents antimicrobiens tels que le
triclosan, qui est utilisé pour inhiber la dégradation des matériaux, réduire
les odeurs et atténuer la décoloration. Des produits chimiques antimi-
crobiens ont été mis au point au milieu des années 1990 et, depuis lors,

ils ont été incorporés dans de nombreux produits de consommation, y
compris les plastiques. En 2015, la production mondiale de triclosan était
estimée a 10,5 millions de livres [247]. Plusieurs études indiquent que le
triclosan est un PE chez les poissons, les rongeurs et les étres humains. De
plus, 'exposition au triclosan est associée au développement du cancer et
a une diminution de la fonction cardiovasculaire chez les rongeurs [247].
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Il est également associé a un risque accru d’allergies et d’asthme ainsi qu’a
une fécondité réduite chez les femmes [24/7].

Les paraffines chlorées a chaine courte (PCCC)

Les plastiques peuvent également contenir des paraffines chlorées a
chaine courte (PCCC). Ces produits chimiques sont utilisés comme plasti-
fiants dans le PVC et comme ignifugeants. Leur utilisation a été interdite
par le réeglement du Parlement Européen et du Conseil (n° 850/2004) car
elles ne se dégradent pas dans 'environnement et sont toxiques pour les
organismes aquatiques. Elles figurent également sur la liste de la Conven-
tion de Stockholm sur les polluants organiques persistants en vue de leur
élimination a I’échelle mondiale [ 248]. Cependant, une étude récente
indique que certains produits de consommation contiennent encore des
PCCC, probablement en raison d’'une contamination par cette substance
au cours de la fabrication ou de la livraison du produit. Une étude me-
née en avril 2017 portant sur les produits de consommation de 10 pays

a montré que les PCCC étaient largement présentes dans les produits
destinés aux enfants [249]. Bien que peu d’études aient porté sur les effets
des PCCC sur la santé, elles peuvent provoquer des perturbations endocri-
niennes en raison de leur similarité structurelle avec d’autres PE.

Les dioxines

Les plastiques peuvent également contenir des impuretés ou libérer des
substances toxiques telles que les dioxines, qui sont des polluants or-
ganochlorés persistants tres toxiques. Un rapport récent en provenance
de I'Indonésie, ou les niveaux de dioxine détectés rivalisent avec ceux
détectés dans certaines des zones les plus polluées de I'histoire de ’hu-
manité a montré un lien évident entre 'importation et la combustion

de déchets plastiques et la contamination de la chaine alimentaire par

les dioxines [250]. L'un des membres les plus toxiques de la famille des
dioxines est la 2,3,7,8-tétrachlorodibenzo-p-dioxine (TCDD). La TCDD
est un contaminant environnemental persistant produit par inadvertance
comme sous-produit de la fabrication d’herbicides et de pesticides. La
TCDD est également libérée lors du processus de blanchiment dans les
usines de pate a papier et de papiers, et lors de la combustion des dé-
chets solides municipaux, y compris les plastiques. Les dioxines, dont la
TCDD, ont une longue demi-vie dans I'environnement, s'accumulent dans
la chaine alimentaire, et peuvent étre trouvées dans les tissus adipeux,

le sérum sanguin, le lait maternel et le liquide folliculaire des ovaires.
Des études menées sur les populations humaines accidentellement
exposées a des niveaux élevés de TCDD, et des études controlées utili-
sant divers modeles animaux exposés a la TCDD, ont montré qu’il s’agit
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LES DIOXINES, LE PFOS ET AUTRES PRODUITS CHIMIQUES
INTERDITS EMPOISONNENT LES CHAINES ALIMENTAIRES

Des produits chimiques extrémement toxiques, présentant de graves
risques pour la santé humaine, ont été trouvés en concentrations dan-
gereuses dans les ceufs de poules élevés en liberté dans les communau-
tés indonésiennes et dans d'autres endroits ou les déchets plastiques
s'accumulent et ou les gens brilent des plastiques pour se chauffer. Les
concentrations élevées de dioxine sont similaires aux niveaux observés
dans les ceufs collectés pres du point chaud de I'agent Orange a Bien
Hoa, au Vietnam, considéré comme I'un des endroits les plus contami-
nés par les dioxines au monde.

De nombreuses études ont établi un lien entre les substances chi-
miques présentes dans les ceufs et une série d'effets sur la santé.
L'exposition aux dioxines est liée a diverses maladies graves chez
I'homme, notamment les maladies cardiovasculaires, le cancer, le
diabéte et I'endométriose. Les produits chimiques ignifuges, les PCCC
et les PBDE perturbent la fonction endocrinienne et ont des effets
négatifs sur la santé reproductive. Le PFOS cause des dommages au
systéme reproducteur et immunitaire, et des documents internes de



I'entreprise indiguent que les
fabricants connaissaient sa tox-
icité depuis des décennies, mais
gu'ils ont continué a le fabriquer.

Les déchets électroniques, le pa-
pier contaminé par des matieres
plastiques et d'autres déchets
sont largement importés
d'Australie, du Canada, d'Irlande,
d'ltalie, de Nouvelle-Zélande, du
Royaume-Uni et des Etats-Unis.
Les déchets qui ne peuvent

pas étre recyclés sont souvent
réduits par la combustion a ciel
ouvert en cendres toxiques qui
contaminent l'agriculture et se
déversent dans les riviéres, les
lacs et les océans [286].

Sy,
St
et

Les dioxines sont créées et libérées lors de la combustion des déchets solides
municipaux, y compris les plastiques.
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d’un PE puissant [ 251, 252]. L'exposition a la TCDD a été liée a un retard
de la puberté et a un début précoce de la ménopause chez les femmes
[253, 254]. De méme, les expositions aux TCDD entrainent une puberté
précoce, des cycles cestraux irréguliers, une ovulation réduite ou bloquée,
une diminution des niveaux d’estradiol circulant et une sénescence repro-
ductive précoce chez les rongeurs femelles [ 251, 252, 255].

LES METAUX TOXIQUES CONTENUS DANS LES PLASTIQUES

Le plomb et le cadmium

Le plomb et le cadmium sont des métaux dont la taille et la charge ato-
miques sont comparables et qui, par conséquent, ont des fonctions et des
effets biologiques similaires. Ce sont des éléments naturels présents dans
la crotte terrestre, ce qui les rend omniprésents dans la nature. Dans les
plastiques, le plomb, le cadmium et leurs composés sont utilisés comme
pigments, stabilisateurs et catalyseurs. Le plomb et le cadmium se re-
trouvent dans divers produits en plastique, notamment les chaussures

et les produits de salle de bains en plastique, les tapis de sol, les jouets

en plastique et électroniques, les emballages en PVC souple pour les
jouets, les sieges de voiture et les boitiers pour les appareils électroniques
grand public comme les téléviseurs et les ordinateurs portables [62].
L'utilisation généralisée du plomb et du cadmium dans les applications
industrielles a entrainé une augmentation de la pollution de 'environne-
ment. Les principales sources de contamination de I'environnement sont
lexploitation miniere, la fusion, la fabrication et le recyclage des batteries.

Seule une petite fraction du plomb et du cadmium ingérés est absorbée
par l'intestin, mais 'absorption est nettement plus élevée chez les enfants
que chez les adultes [ 256, 257]. Ces deux métaux ont de longues demi-vies
qui vont de quelques années dans le sang a des décennies dans les tissus,
ce qui signifie qu’ils sont bioaccumulables. Une fois que le plomb et le
cadmium péneétrent dans I'organisme, ils sont liés par des protéines de la
métallothionéine et transportés vers les tissus. Le plomb fait concurrence
au calcium et s'accumule dans les os, le foie et les reins, tandis que le cad-
mium s’accumule principalement dans le foie et les reins. Ces deux mé-
taux s'accumulent également dans d’autres tissus, et les niveaux différent
avec I'age. Par exemple, le cadmium s’accumule dans les ovaires humains
[258]. Son absorption est également favorisée par des carences en mi-
néraux, car le cadmium et le plomb sont en concurrence pour les mémes
protéines transporteuses de métaux, comme le fer. Selon I'Organisation
mondiale de la santé (OMS), « la carence en fer est le trouble nutritionnel
le plus courant et le plus répandu dans le monde », on estime que 30 % de
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Les métaux sont utilisés dans les plastiques comme stabilisateurs, catalyseurs
ou pigments. Beaucoup de ces composés sont connus pour étre nocifs pour la
santé ou pour augmenter le risque de maladie.

la population mondiale est anémique et que les femmes en age de procréer
sont particulierement touchées (www.who.int/nutrition/topics/ida/en/).

Le plomb et le cadmium sont des métaux toxiques et des contaminants
omniprésents dans I'environnement. L'exposition au plomb est fortement
associée a la neurotoxicité pendant la phase de développement/croissance.
Il n’existe aucune concentration de plomb dans le sang qui soit stire pour
les enfants ou pour les dysfonctionnements rénaux et les effets cardiovas-
culaires chez les adultes [257, 259, 260]. Les effets néfastes de 'exposition
au cadmium comprennent la néphrotoxicité et la déminéralisation des

os [256, 260, 261]. L'Autorité Européenne de la Sécurité des Aliments
(EFSA) a réalisé une évaluation approfondie des risques liés a I'exposition
au plomb et au cadmium, et a conclu que des effets néfastes sur la santé
peuvent se produire en raison de 'exposition au plomb et au cadmium
[256, 257].

Lexposition au plomb et au cadmium peut également provoquer un can-
cer. Sur la base d’études menées sur les étres humains et les animaux, le
Centre international de recherche sur le cancer a classé les composés inor-
ganiques du plomb comme probablement cancérogenes pour ’homme
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en raison de leur association avec un risque accru de cancers du poumon,
de l'estomac et du cerveau (gliomes), et le cadmium comme cancérogenes
pour ’homme en raison de son associations avec un risque accru de can-
cers du poumon, de la prostate et du rein [259 261].

Les preuves qui montrent que le plomb et le cadmium sont des PE

Bien que la plupart des connaissances sur le plomb et le cadmium se
concentrent sur leurs propriétés en tant que métaux toxiques, le plomb et
le cadmium a faibles doses peuvent également perturber le systéme endo-
crinien et sont donc des PE [262]. En particulier, de faibles doses de cad-
mium peuvent agir comme un imitateur d’cestrogenes chez les rongeurs et
les lignées cellulaires [262]. Les effets cestrogéniques du cadmium au ni-
veau moléculaire sont susceptibles de résulter de la perturbation de mul-
tiples voies de signalisation hormonale, notamment les stéroides sexuels
et le facteur de croissance épidermique [262-264]. Comparativement au
cadmium, les propriétés PE du plomb ont été moins étudiées. Cependant,
il a été également signalé que le plomb est un cestrogene faible [265].

En accord avec la perturbation signalée de la signalisation hormonale, le
cadmium et le plomb sont associés a des niveaux hormonaux et a un déve-
loppement reproductif anormaux, ainsi qu'a une faible fertilité / infertilité
chez 'homme. Ces deux métaux sont également associés a un risque accru
de cancer du sein et de la prostate, qui sont tous deux hormono-dépen-
dants [259 261 266]. Les concentrations de plomb dans la circulation
sont associées a un retard de la puberté chez les filles [267 268] et méme
chez les garcons dans certaines études [269]. Le plomb est également as-
socié a une ménopause précoce [270,271], ce qui suggere que l'exposition
au plomb peut réduire la durée de vie reproductive de la femme. Chez les
hommes, les niveaux de plomb et de cadmium dans le sang sont associés
de maniere significative a la mauvaise qualité du sperme [272]. Chez les
femmes en 4ge de procréer, le plomb et le cadmium sont associés a une
altération significative du profil hormonal du sérum pendant les cycles
menstruels naturels [ 273]. Les concentrations de plomb et de cadmium
dans le sang sont associées a un allongement de la durée de la grossesse
chez les couples qui s’efforcent activement d’avoir une grossesse [274]. Les
effets des métaux sur la fertilité ont également été étudiés avec l'aide de
couples infertiles essayant de concevoir a 'aide de la fécondation in vitro.
Bien que les résultats soient mitigés, plusieurs études suggerent qu'un
taux de plomb plus élevé dans le sérum/sang ou le liquide folliculaire pré-
dit des chances de succes plus faibles dans les traitements. [275-278].
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L'étain et le chrome

L’étain, le chrome et leurs composés sont des exemples d’autres métaux
toxiques utilisés dans la fabrication des plastiques [279 280]. L'étain et
ses composés sont utilisés comme stabilisateurs thermiques, en particulier
dans le PVC, tandis que le chrome et ses composés sont typiquement uti-
lisés comme pigments et catalyseurs dans le PVC, le PE et le PP. Les com-
posés de 'étain et du chrome sont des substances dangereuses connues et
leur utilisation est problématique dans la phase de recyclage du cycle de
vie des plastiques, car ils présentent des risques potentiels pour la santé
humaine et 'environnement.

Les organostanniques sont des composés de I’étain qui ont jusqu’a quatre
groupes organiques attachés a un atome d’étain. Les organostanniques
des plastiques contiennent généralement un ou deux groupes, appelés
respectivement composés d’étain mono- ou diorganique. La toxicité des
composés mono- et diorganique de I'étain dépend de leur composition

en groupes organiques. Par exemple, le dibutyltine est plus toxique que le
dioctylétain, mais les deux peuvent avoir des effets néfastes sur le systeme
immunitaire. De plus, le dibutylétain est corrosif, mutagene et toxique
pour [281 282]. Les composés organostanniques s’accumulent dans les sé-
diments marins, se bioamplifient dans la chaine alimentaire et sont donc
considérés comme dangereux pour l'environnement.
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La pollution plastique observée sur la plage
a Conakry, en Guinée. Photo Ibrahima Sory
Sylla, Carbone Guinée




5. RESUME

La production mondiale de plastiques en 2017 était de pres de 350 mil-
lions de tonnes métriques et devrait passer a 1,1 milliard de tonnes d’ici
2050. De nombreux produits chimiques potentiellement dangereux sont
utilisés lors de la production des plastiques, soit comme éléments de base
de la matiere plastique elle-méme, soit comme additifs pour lui conférer
certaines propriétés telles que la couleur ou la flexibilité. Des substances
chimiques dangereuses peuvent également étre présentes dans les plas-
tiques en raison de la contamination pendant la production, comme

les monomeres de styrene, ou formées pendant le recyclage, comme les
dioxines. Ces produits chimiques peuvent s’infiltrer dans les aliments,
l’eau et 'environnement. Les microplastiques sont des contaminants de
I’environnement tres répandus aujourd hui, qui contiennent des pro-
duits chimiques dangereux mais qui peuvent aussi adsorber, amplifier

et répandre des contaminants environnementaux tels que les PCB. Les
produits chimiques dangereux dans les plastiques sont une source de pré-
occupation car de nombreux produits chimiques qui s’échappent des plas-
tiques sont des PE. Ces PE comprennent les bisphénols, les éthoxylates
d’alkylphénol, les composés perfluorés, les ignifugeants bromés, les phta-
lates, les stabilisateurs UV et les métaux. La lixiviation de ces PE a partir
des plastiques est préoccupante car il a été démontré qu’ils provoquent
des anomalies des fonctions reproductrices, métaboliques, thyroidiennes,
immunitaires et neurologiques. Cette situation a amené de nombreuses
sociétés scientifiques internationales, telles que I’Endocrine Society, et
des organisations de santé a se pencher sur la question et a contribué a
ladoption de mesures scientifiques en faveur des PE par de nombreuses
parties prenantes, notamment certains gouvernements, détaillants et
fabricants. Toutefois, des efforts supplémentaires sont nécessaires pour
protéger les personnes et 'environnement contre les PE potentiellement
nocifs contenus dans les plastiques. Tous les pays n’examinent pas et ne
réglementent pas de nombreux PE connus ou potentiels et de nombreux
composés doivent encore étre testés pour déterminer l'activité des PE et
leur impact sur la santé.
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