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Sources potentielles ubiquitaires

Les dioxines dont la tétrachlorodibenzodioxine (TCDD) 
issues de la combustion (incinerateur cheminée, 
barbecue bougies)
Les PCB contaminants industriels, que l’on retrouve ds 
les poissons, produits laitiers, viandes

Les dérivés perfluorés (PFOA, PFOS) casseroles Tefal, 
peintures, emballages fast food

Les pesticides organochlorés (DDT, chlordecone et 
ses derivés DDE) et les organophosphorés (Roundup) 
fruits et légumes. Insecticides.

Les nonylphénols présents dans les détergents, 
lingettes, lessives à usage domestique et industriel



Sources potentielles ubiquitaires

Le BPA et les phtalates (DEHP)  entrant dans la 
composition de certains cosmetiques, shampoings, 
jouets, emballages en plastiques, gélules 
médicaments, parfums d’ambiance.

Les retardateurs de flammes bromés, comme les 
éthers diphényliques polybromés (PDBE) utilisés 
dans les textiles et les matelas. Ils assurent une 
protection contre le feu.

Les parabènes, phenoxyethanol dans les lingettes, 
cosmétiques,filtres UV et produits solaires + 
conservateurs (plats industriels, médicaments)

Le triclosan utilisé dans le dentifrice et des produits 
d’entretien, vaisselle pour son pouvoir désinfectant



Tabac et Alcool = réservoirs de PE



Cigarette électronique 

nicotine + arôme artificiel + glycérol 

(glycérine) + propylène de glycol (innocuité).



Certains médicaments = PE



Les voies d’exposition

Les voies d’exposition qui dépendent de nous.        et celles qui ne dépendent pas de nous

   

ALIMENTATION: Contenu (pesticides, 

conservateurs) + Contenant

(migrats d’emballage)

EAU

AIR intérieur/ exterieur

PEAU          PLACENTA





BPA = bisphénol A
DES = diéthyls lbestrol
DDT = 
Dichlorodiphényltrichloroéthane

PE = parenté biochimique avec E2



PE: interférence avec l’IODE

Hormone T4

Hormone T3

Le Chlore du DDT , chlordecone, et des PCB

Le Brome des retardateurs de flamme

Le Fluor des dérivés perfluorés

tous interfèrent avec l’iode

Effet thyroïdien : une carence iodée



PE: Effet transgénérationel



Origine fœtale du développement des 

maladies: Concept de la doHAD

 4 octobre 2010



Contamination du liquide amniotique

Le contenu « habituel » du liquide amniotique…

Woodruff, EHP, 2011



Période de vulnérabilité: les 1000 jours

Augmentation du risque:

- De prématurité

- De RCIU

- D’hypertension artérielle

- De diabète gestationnel

PLACENTA

Le fœtus nait 

prépollué



Dosage in vivo des polluants

• Dosage dans le sperme et le liquide folliculaire
• Dans le sang et les urines, 
• Dans le tissu adipeux
• Dans les cheveux
• Dans le sang du cordon, le liquide amniotique et le lait 

maternel Exemple de l'élimination du DDT dans le lait 
maternel :DDT mesuré dans la ration de la mère :. 
Exposition du NRS/mère: x1 600 (μg/kg poids corporel) 

• CES DOSAGES SONT TRES COUTEUX



Cohortes prospectives francaises

dioxines, furanes

PCB, PFOA, PFOS

Phtalates

BPA

Pesticides 

organophosphoré



BPA,S,F
Parabene
PFOA, PFOS
Metaux 
lourds



Problématique du niveau de preuve de 
toutes ces études qui se basent sur des 

dosages de PE

Problématique
de l’exposition 

ubiquitaire des PE

Problématique
du coût

Des variations
des dosages au 

cours de la journée

Difficile à 
quantifier :

exposition 
ponctuelle ? 
exposition 

chronique ?

Pas d’effet dose / 
conséquence sur la 

santé
Effet cocktail



Pathologies possiblement induite par les PE



PE /niveau de preuve

-Endométriose

-Altération qualité 
du sperme

-Issues défavorables 
de grossesse

-Syndorme des ovaires 
polykystique

-Ménopause prématurée
-Cancer thyroïde

-Infertilité
-Cancer endomètre
-Cancer des ovaires

-Cancer du sein
-Cancer de la prostate

-Lymphomes et 
leucémies chez l’enfant

-Obésité
-Diabète de type 2



Effet des PE sur la 
santé reproductive



PE et allongement delai de conception



Infertilité et PE

• Endométriose (1)
• OATS (2)
• Fausse couche (3)
• OPK (4)
• Insuffisance ovarienne précoce 

(5)
• Echec implantation en FIV (6)

1)Environment international 2019  vol 123: 
209-223
2) Hum Reprod Update. 2016 ,dec;23(1):104
3) Human reprod 2023, jan: 139-155
4) Valgeirsdottir et all  2019 (BJOG)
5) JBRA Assist Reprod. 2020 Jul-Sep; 24

6) Fertil Steril 2016 Sep 15;106(4):941-74

• Exposition in utero :
• Effets différés et irreversible

• Exposition post natale
• Effets immediats et reversible

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27473347


Tabac et Fausse couche





33%

50,30%

5,10%

15,50%

38,60%

1,70%

infertilité F1 FC  F1 MNP précoce F1

n=4653 DES+ n+1927 DES-

Expo in utero au DISTILBENE: 
Modèle d’effet transgénérationnel sur la fertilité

Hoover et all 2011 (NEJM)



Exposition in utero au DES et au tabac → 
endométriose

• Upson K, Sathyanarayana S, Scholes D, Holt VL. 
Early-life factors and endometriosis risk. Fertil 
Steril. 2015;104:964- 71. 

Early life factors for endometriosis: a systematic review   Human Reproduction Update, pp. 1–11, 2020 

Materna
l 

Smoking

Maternal 
exposure to DES2

1,
3

1,
1

1,
2

1,
8



Endométriose 
prénatale
n = 13 foetus



Risque d’endométriose et 
exposition post natale: 

aux PCBaux dioxines

• Métaanalyse  cano sancho 2019: dioxines /PCB/ pesticides organochlorés



Exposition in utero aux androgènes
au tabac et à l’obésité maternelle → OPK
           

5,50%

14,80%

1,20%

4,10%

9,70%

0,20%

BMI>30 >10cig/j OPK mère

OPK + F1 OPK - F1

RR 1,97       RR 1,44

BJOG. 2019 January ; 126(2): 252.

Cohorte de 681,123  filles / OPK après 15 ans  
n=3738



Risque OPK et 
Exposition post 
natale au BPA

• Méta analyse 24 études (11 
chez l’animal, 13 chez 
l’humain) corrélation entre 
taux élevés de BPA et SOPK.   

         Kechagias et 
col, Rev, Environ Health 2022 
Jul 14;35(4):323-331



Infertilité masculine

• Exposition in utero 

effet irreversible

(+- cryptorchie/ hypospadias)

• Exposition post natale

effet reversible

• Environ Int. 2016 Apr-May;89-90:166
• Environ Int. 2015 Nov;84:154-60 
• Environ Pollut. 2016 Jun;213:732-40.



PE et santé    de 
l’enfant



Syndrome de dysgénesie testiculaire

Bulletin Epidémiologique Hebdomadaire, 2018, n°. 22-23, p. 452-463



Augmentation de l’hypospadias du 
fœtus exposé aux pesticides



Hypospadias du fœtus exposé au DES



Malformations congénitales des fœtus 
exposés au DES



Expositions aux phtalates et 
cardiopathies congenitales







Exposition aux métaux lourds et trble 
neurodévelopement



Retardateurs de flamme et trouble du 
neurodeveloppement



Cohorte PELAGIE/ Bretagne

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

<19 SA: 

3421 femmes suivies depuis 2002 - 2006

Naissance: 

6 ans :

2 ans :

[En cours: 12 ans]

N= ~1200

N= ~1400



Résultats Cohorte Pelagie

• Exposition aux solvants et aux pesticides 
organophosphorés pdt la grossesse

– RCIU et petit poids de naissance

– malformation congénitale risque x 2,5:becs de 
lièvre, de malformations du rein et des voies 
urinaires, malformations urogénitales du garçon.

– Baisse des performances cognitives a 6 ans

– Troubles du spectre autistique a 12 ans



Asthme et exposition prenatale aux PE



Expo prénatale au DES, BPA, Tributylin

• Comment expliquer l’épidemie d’obesité, qui 
demarre chez des enfants de moins de 2 ans



Expo prénatale au parabene et obesité



Niveau de preuve PE obésogènes



Niveau de preuve expo prénatale aux pesticides 
et santé de l’enfant



Réparation forfaitaire des enfants 
exposée aux pesticides



PE et santé
à l’âge adulte



Exposition aux pesticides: maladie 
professionnelle reconnue



Effet métabolique de l’expo prenatale 
au DES à l’âge adulte



Effet obésogène du BPA



l’amaigrissement relargue les PE dans la circulation
         Kim et al. 2011 Env Health Perspect

Attendre 12 a 18 mois avant envisager une grossesse après chirurgie bariatrique



PE diabétogènes



Pesticides et trouble 
neurodeveloppement chez l’adulte



Prenatal diethylstilbestrol exposure and risk of breast cancer

           Palmer 2006 Cancer Epidemiol Biomarkers Prev

• Etude prospective (National Cancer Institute)

• Suivi de cohorte à partir de 1970 

    de filles exposées in utero au DES entre 1950 et 1960  

    4821 femmes  vs 2095 Contrôles non exposées

• Suivi pendant 33 ans

• IRR (incidence risk ratio) de cancer du sein invasif  

 Tout age confondu RR    1,40  (0,89-2,22)

 Après 40 ans    R.R   1,91 (1,09-3,33)

 Après 50 ans     RR   3,00 (1,01-8,98)

L’exposition prénatale au DES augmente le risque de cancer invasif du 

sein après 40 ans

Le taux d’hormones in utero influence le cancer du sein

L’exposition in utero au Distilbène (DES) et cancer du sein

Figure 1.

http://cebp.aacrjournals.org/content/15/8/1509/F1.large.jpg


Augmentation incidence kcer testicule



Cancer protaste et exposition au 
clordecone



Expo pesticides et kcer



Exposition fœtale et cancers





Evaluation des connaissances des patients infertiles
 sur les PE : n = 125 infertiles/ 37% informés

Enquete Natecia 2017



• L’exposition aux PE commence in UTERO (irréversible) 
et se poursuit APRES LA NAISSANCE (réversible 
possibilité de rectification et de prevention).

• Importance de dispenser une information preventive 
simple pour reduire les risques d’exposition aux PE 
chez toutes les couples en préconception et chez la 
femme enceinte

• Intérêt d’un questionnaire d’évaluation de l’exposition 
ubiquitaire aux PE, outil plus pertinent que les 
dosages de Polluants. Outil d’éducation 
thérapeutique, rapide et pédagogique.

En pratique





Recommandations HAS, ANSES et 
autres sociétés savantes

• Alimentation la plus 
saine possible chez 
la femme enceinte, 
en particulier sans 
pesticides



Recommandation pour qui ?



• Jorge E Chavarro , EARTH Study Team. (2018) 
Association Between Pesticide Residue Intake 
From Consumption of Fruits and Vegetables 
and Pregnancy Outcomes Among Women 
Undergoing Infertility Treatment With Assisted 
Reproductive Technology JAMA Intern Med. 
Jan 1;178(1):17-26

Manger bio semblerait diminuer le 
délai de conception 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Chavarro+JE&cauthor_id=29084307
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=EARTH+Study+Team%5BCorporate+Author%5D


Manger bio réduirait les risques de cancer

Alimentation « bio »

Permet de réduire 

significativement la charge 

en PE

Associée à un moindre 

risque d’issues néfastes à 

long terme 

Rebouillat, Int J Epidemiol, 2021

Kesse-Guyot, Adv Nutr, 2021



Objectif PNNS4

• Limiter la consommation de produits ultratransformés, 
reduire de 20% leur consommation

• Privilégier le BIO, de sorte que 100% de la population 
consomment au moins 20% de produit bio par semaine

•  Diminution des graisses, des acides gras saturés, des 
sucres

• Augmentation des fibres, des acides gras omega3, de la 
part de fruits et légumes, légumineuses et fruits à 
coque 



Limiter les produits 
cosmétiques ou les 

choisir Bio y 
compris dentifrice

Préférer les 
produits 

d'entretien avec un 
éco label pour le 

nettoyage

Aérer 
régulièrement 
l'intérieur des 
habitations: 
pollution par le 

relargage des produits 
d’entretiens, peintures, 
mobilier neuf, bougies 

parfumées ou 
émanations de cuisine, 
insecticides y compris 
ceux utilisés pour les 

animaux domestiques

Arrêter le tabac et 
l’alcool

Limiter 
l’automédication

RECOMMANDATIONS / PRINCIPE DE PRÉCAUTION



Eviter les 
plats 

industriels 
et fast-food 
(conservateu
rs colorants, 
emballages)

Laver les 
fruits et 
légumes 
non bio 

(vinaigre/ 
bicarbonate

) ou les 
peler.

privilegier 
le bio pour 
les aliments 
quotidiens

Penser au relargage de 
des emballages dans 

l'alimentation : ne pas 
réchauffer les 

barquettes plastiques 
au micro-onde ou 
boire des boissons 
chaudes dans des 

gobelets en plastique, 
éviter les canettes et 
boites de conserve. 

Préférer les contenants 
en verre.

RECOMMANDATIONS / PRINCIPE DE PRÉCAUTION

Eviter les 
casseroles 
en Téflon

Limiter les 
graisses 

animales, 
les fruits de 

mer



Pistes de detoxification hepatique

• Questran (chlordecone)

• Colestimide (dioxine et PCB)

• Antioxydants

• Cures d’amaigrissements modérée

• Rien de validé
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