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Introduction 

 
 

Depuis que l’industrialisation a pour but d’améliorer la qualité de vie humaine dans tous les 

domaines, une multitude de composant chimique actives sur le système endocrinien nommé 

perturbateurs endocriniens plus spécialement les bisphénols, alkylphénols, phtalates, organochlorés, 

biphenyls polychlorés et substances perfluoroalkyles et même les phyto/mycoestrogènes naturels en 

était introduits dans l’environnement. En effet, l’écosystème est devenu un sac pour la 

bioaccumulation des produits chimique persistant, ces derniers sont utilisés dans la fabrication 

d’emballages (bouteilles et sacs en plastique), dans les retardateurs de flammes, pesticides (biocides), 

l’industrie cosmétique et pharmaceutique et plusieurs autre produit synthétique à usage quotidien. 

[20]. [1]. 

La contamination se passe substantiellement par voie orale (nourriture contenant des 

phytoestrogènes ou contaminées par des organochlorés), expositions cutanées (produits cosmétiques) 

ou inhalation (substances volatiles). [2]. 

L’exposition quotidienne et le caractère bio-accumulatif de c’est polluant organiques persistants ont 

été associés à un vaste éventail de pathologies observé chez l’homme allant des troubles de fertilité, 

syndromes métaboliques, perturbation du system immunitaire jusqu’à causer des cancers hormono- 

dépendants. [2]. 

Dans cette étude on s’intéresse au rôle des perturbateurs endocriniens et leur impact dans le 

développement de certaines pathologies à travers l’analyse de multiples travaux de recherches 

effectués dans ce domaine. 

Nous rappellerons dans un premier chapitre des généralités sur le système endocrinien et le rôle des 

hormones. Le deuxième chapitre décrit les perturbateurs endocriniens, leur classification, mécanisme 

d’action, effets et voies d’expositions. 

Le dernier chapitre met en évidence le lien entre les perturbateurs endocriniens et certaines 

pathologies, on se basant sur les résultats de recherche et l’analyse des données accumulés 

concernant la nocivité des perturbateurs endocriniens. 
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1 Histoire : 

Le fonctionnement du corps est basé sur des réactions chimiques, Les hormones sont des molécules 

qui transmissent des messages chimiques afin de réguler plusieurs de ses fonctions comme 

l’ovulation, stress, humeur…etc. Leur perturbation peut entrainer des symptômes dangereux, 

certaines molécules et substances utilisé dans la fabrication des médicaments et pesticides on était 

soupçonnées d’avoir des effets délétères, on peut citer : 

Le Distilbène (C18 H20 O2) en 1948 , diéthylstilbestrol (DES), il s’agit d’une hormone de synthèse 

très largement prescrite aux femmes enceintes, pour traiter certains avortements spontanés, 

hémorragies ou pour diminuer le nombre de fausses couches. Ce médicament était aussi utilisé pour 

traiter l’acné, stopper la croissance des jeunes filles, ou encore comme pilules du lendemain. [3]. 

Des pesticides synthétiques (Organochlorés : Dichlorodiphényltrichloroéthane (DDT) C14 H9 Cl5) : 

effets sur les testicules, les glandes surrénales et la thyroïde des oiseaux. Ces substances ont aussi été 

retrouvées dans les sols et rivières, dénoncée par Rachel Carson dans son ouvrage « Silent Spring » 

en 1962. [4]. 

Dans les années 70, explose le scandale du Distilbène, entrainant des anomalies de développement 

de l’appareil reproducteur, des risques de stérilité et de cancer du vagin, de l’utérus et des seins. Il fut  

retiré du marché en 1971 aux États-Unis et 1977 en France. On estime que 4 à 8 millions de femmes 

dans le monde ont été exposées au DES. [3]. 

En 1975, des travailleurs ont développé des atteintes neurologiques et testiculaires après une 

exposition au Chlordécone (C10 Cl10 O). [5, 6]. 

En 1976, en Italie, le réacteur d’une usine préparant du trichlorophénol (C6 H2 Cl3 OH) émet un 

nuage de produit hautement toxique contenant une forte concentration de dioxine. 20 ans après, on 

constate que les populations qui ont été exposées présentent une réduction de la quantité et de la 

mobilité des spermatozoïdes, une augmentation des naissances de filles par rapport aux garçons. [7]. 

On a attendu jusqu’aux années 90 pour que ces molécules soient associées à des molécules de types 

perturbateurs endocriniens. [8]. 

 

2 Système endocrinien : 

Afin de bien comprendre le fonctionnement des perturbateurs endocriniens (PEs), il est nécessaire 

de comprendre le fonctionnement des hormones et du système endocrinien. 
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2.1 Définition : 

L'organisme possède 2 systèmes de régulation, parmi ces deux-là on trouve le système endocrinien, 

qui est un réseau dense complexe de communication entre différents tissus grâce à des glandes 

endocrines réparties à travers l’organisme. [9]. 

On compte 7 glandes chez l'humain, ces dernières possèdent la fonction de sécrétion d’hormones.  

Une hormone est une substance d’origine chimique qui est libérée dans le sang, une fois libérées, les 

hormones se rendent à leur organe ou tissu cible, qui a des récepteurs qui la reconnaissent et 

réagissent à celle-ci. Destinée à agir de manière spécifique et qui est éliminée par voie urinaire. 

 

Figure 1 : Les glandes endocriniennes et les hormones qu’elles sécrètent. [10]. 
 

2.2 Classification des hormones : 

« Huhtaniemi, I. And L. Martini » ont reparti les hormones en 3 majeures catégories : 
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Hormones stéroïdes 

 

Dérivé du cholestérol 

Lipophile 

Fixation sur des récepteurs 

intracellulaire ou nucléaire 

 

Hormone dérivée 

d’acide aminé 

 
Un Seul acide aminé (tyrosine Ou 

tryptophane) 

 
 
 

Hydrophile 

Fixation sur des récepteurs de 

surface  
 

Hormone Peptidiques 

 
 

Chaîne d’acides aminés 

 

 

Tableau 1 : Les différentes catégories des hormones. [9]. 

 
2.3 Rôle des Hormones : 

Elles contrôlent de nombreuses fonctions dont la croissance, la reproduction, la fonction sexuelle, le 

sommeil, la faim, l’humeur, la différenciation cellulaire, l’homéostasie et le métabolisme. La façon 

dont une cellule réagit dépend de l’hormone à laquelle elle réagit. 

Les hormones sont efficaces à faible dose. Elles peuvent accélérer ou ralentir l’activité de la cellule  

par rapport à l’activité normale. 

La régulation de la sécrétion hormonale se fait par : 

 

Rétrocontrôle positif : augmentation de la sécrétion. 

Rétrocontrôle négatif : diminution de la sécrétion. 

 
La régulation peut aussi être influencée par des cycles hormonaux ou systèmes en cascade. En 

effet la concentration de la première hormone peut influencer la libération de la ou des hormones 

suivantes, ou au contraire inhiber leurs libérations. [11, 12]. 

 

 

 
Donc on peut réunir les différentes fonctions qui nécessitent l’intervention d’hormones, ainsi que la 

réponse apportée par ses dernières. [7]. 
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Fonction Hormone Réponse 

 

 
 

Reproduction 

 
Hormones hypophysaires (LH, FSH, 

prolactine) 

Androgènes, œstrogènes, progestérone 

Production de gamètes, facteurs de 

croissance, lactation, gestation ; 

instauration des caractéristiques 

secondaires et du comportement 

sexuel 

 

Croissance et 

développement 

Hormone de croissance (GH), hormones 

thyroïdiennes, insuline, glucocorticoïdes, 

androgènes, œstrogènes, progestérone 

 

Large action sur la croissance 

 

Maintien de 

l’environnement 

interne 

 

Vasopressine (ADH), aldostérone, hormone 

parathyroïdienne et prostaglandine 

Contrôle du volume et de la 

pression artérielle. Contrôle de la 

balance des électrolytes. Contrôle 

des os, des muscles et de la graisse 

 

Disponibilité 

énergétique 

 
 

Insuline, glucagon, hormones thyroïdiennes 

 
 

Régulation du métabolisme 

 
 

Tableau 2 : Fonctions qui nécessitent l’intervention d’hormones. Selon « Huhtaniemi, I. And L. 

Martini » [9]. 
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1. C’est quoi un perturbateur endocrinien ? 

Comme on la citer auparavant, on a attendu jusqu’aux années 90 pour associer le terme de 

« Perturbateur endocrinien » à la substance. Jusqu’à présent, il n’existe aucune définition mondiale. 

Par contre, en 1996 une première tentative de définition a été proposé par l’union européenne, qui n’a 

pas cesser améliorée ensuite au fil des années. 

1.1 Définitions associées au perturbateur endocrinien : 

En 1991, L’expression « Perturbateur endocrinien » était employée pour la première fois lors d’une 

conférence scientifique pluridisciplinaire réunie à l’initiative de Theo Colborn, professeur de 

zoologie et experte en santé environnementale, afin de désigner l’action de produits chimiques 

synthétiques non dégradables sur les diverses fonctions du système endocriniens. [8]. 

En 1996, à Weybridge, au Royaume-Uni, l’organisation pour la coopération et le développement 

économiques (OCDE), l’organisation mondiale de la santé, la Commission européenne et l’industrie 

chimique européenne. On définit les PEs comme : « Substance étrangère à l’organisme qui produit 

des effets délétères sur un organisme vivant ou sa descendance à la suite de changements d’une 

modification hormonale ». [13]. 

En 2002, le Programme International sur la Sécurité Chimique (PICS) de l’Organisation mondiale 

de la santé (OMS) propose une définition améliorée : « Une substance ou un mélange exogène 

altérant une ou plusieurs fonctions du système endocrinien et provoquant de ce fait des effets 

néfastes sur la santé de l’organisme intacte ou sur celle de sa descendance ». [14]. 

 

La définition de l’OMS a été complétée par la notion de perturbateur endocrinien : « Une substance 

ou un mélange exogène possédant des propriétés dont l’on peut attendre qu’elles conduisent à une 

perturbation endocrinienne sur un organisme intact ou sa descendance ». [8]. 

En 2013, Le Comité scientifique de l’Autorité européenne de sécurité des aliments reprend la 

définition de l’OMS en ajoutant la notion d’effet direct ou non pour palier au désaccord international 

de la version précédente : « Tous produits chimiques susceptibles d’interagirent directement ou 

indirectement avec le système endocrinien, et par voie de conséquence de produire un effet sur ce 

dernier et d’impacter les organes et les tissus ». [15]. L’Agence de Protection Environnementale 

Américaine (US EPA) a sa propre définition d’un PE, En ce qui concerne les Etats-Unis : « Un agent 

exogène qui interfère avec la production, la libération, le transport, le métabolisme, la liaison, 
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l’action ou l’élimination des ligands naturels responsables du maintien de l’homéostasie et de la 

régulation du développement de l’organisme ». [16]. 

Aujourd’hui, la définition qui fait le plus de consensus est celle proposée par l’OMS en 2002 : « Un 

perturbateur endocrinien potentiel est une substance ou un mélange exogène, possédant des 

propriétés susceptibles d’induire une perturbation endocrinienne dans un organisme intact, chez 

ses descendants ou au sein de (sous)- populations ». [17]. 

 

2. Classification des perturbateurs endocriniens : 

Aucune classification n’est à ce jour admise par tous, mais en fonction de leurs origines et de leurs 

modes d’actions, on peut définir 3 classes de PEs : naturelle, synthétique et anthropique. [9]. 

 Les substances naturelles : sont des hormones synthétisées par le corps. Elles comprennent la 

progestérone, l’œstrogène, la testostérone, l’insuline…etc. Cependant ce type d’hormones n’est pas 

uniquement présent chez l’homme. En effet on en retrouve dans les gonades des animaux et dans les 

végétaux sous forme de phyto-œstrogène (PO) comme dans le soja. La consommation de soja ou de 

viande animale ne pourrait pas faire augmenter le taux d’hormones sexuelles chez l’homme et ainsi 

jouer le rôle de PEs. Il a été montré que ce type d’hormones ne s’accumule pas dans l’organisme, 

mais elles pourraient avoir un probable effet chez le nouveau-né notamment. Une étude montre 

d’ailleurs que l’exposition au Soja pendant les périodes critiques engendre des anomalies au niveau 

de l’appareil reproducteur. [2, 18].

 Les substances de synthèses :

 
Sont la plupart du temps des hormones identiques aux hormones naturelles. Elles comprennent : 

 
 Les hormones utilisées dans les contraceptifs (progestérone et œstrogène) oraux. 

 Les hormones pour pallier au déficit hormonal de certaines maladies (Exemple : le diabète). 

 Les hormones de traitement de la ménopause. 

Dans tous les cas, elles sont fabriquées et administrées à l’homme pour accomplir 2 taches: 

 Réguler le système endocrinien 

 Pallier au manque ou déficit d’hormones du système endocrinien 

 Les substances anthropiques :

 
Sont des substances chimiques utilisées par les industries cosmétiques, pour leurs propriétés 

physico-chimiques. Elles contiennent des molécules comme : les phtalates, les filtres solaires, les 

parabènes. Ce sont en générale des molécules liposolubles qui vont avoir tendance à être stockées 

rapidement par l’organisme. Une liste des principales sources de PEs suspectées a pu être établie 
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grâce à la liste Substitution Immédiate Nécessaire (SIN). Cette liste contient 46 substances, et elle est 

développée grâce à la collaboration du Secrétariat international des produits chimiques (ChemSec), 

Observatoire Régional de la Santé (ORS) et les Organisation Non Gouvernementale (ONG) dont 14 

sont utilisées dans les produits cosmétique. [19, 20]. 

 
Familles chimiques Utilisations Exemples de substances 

Dérivés phénoliques Plastiques alimentaires, cosmétiques Bisphénol A (BPA), parabens 

Phtalates Plastiques, cosmétiques Dibutyl phtalate 

Composés bromés Retardateurs de flamme, dans les 

mousses,  pour mobiliers, tapis, 

équipements électroniques 

Polybromodiphényléthers 

(« PBDE ») 

Hydrocarbures 

aromatiques 

polycycliques 

Produits de combustion : fumée de 

cigarettes, émissions de moteurs diesel, 

incendies,… 

Benzo(a)pyrène 

Composés organochlorés Pesticides anciennement utilisés(pollution 

rémanente) 

DDT, lindane, 

pentachlorophenol 

Triazines, dérivés nitrés Pesticides actuels (agriculture, nettoyage 

urbain, jardins particuliers) 

Atrazine, alachlor 

Œstrogènes stéroïdiens Médicaments contraceptifs 17β-estradiol 

Polychlorobiphényls (PCB) Transformateurs électriques, condensateurs 

(isolants, lubrifiants) 

PCB 126 

 

Tableau 3 : Exemples de familles chimiques à effets perturbateurs endocriniens. [1]. 

 

3. Mécanismes d’action : 

Même si tous les scientifiques n’arrivent pas à établir une seule et même définition des PEs, mais 

concernant leurs interactions avec le système endocrinien, ils en arrivent au même constat : celui 

qu’ils agissent généralement selon trois mécanismes distincts [17, 21, 22]. 

 

 Effet agoniste : qui imite l’action d’une hormone naturelle en se fixant sur son récepteur. Ce 

qui entraine l’émission d'une réponse cellulaire normale (Figure 2 : effet 1). 

 Effet antagoniste : en se liant au récepteur hormonal et en empêchant alors l’émission du 

signal de régulation (Figure 2 : effet 2). 
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 Effet de gêne ou blocage : affecte la biodisponibilité des hormones, en jouant sur leurs 

mécanismes de synthèse, de dégradations ou de circulations (Figure 2 : effet 3). 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 
 

 

 

Figure 2 : Mécanismes d'action des PE [1]. 

 

D’après la Merrill et ses collaborateurs en 2020 ; les produits chimiques qui interfèrent avec l'action 

hormonale ont des caractéristiques clés (CC) liées à leur capacité à interagir avec les principales étapes 

des systèmes hormonaux et ces CC peuvent être utilisés pour identifier les perturbateurs endocriniens. 

[23]. 
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4. Voies d’expositions : 

L’homme peut donc être exposé à ses PE par différentes voies, car on les retrouve dans de nombreux 

objets du quotidien: plastiques, pesticides, aliments, cosmétiques, meubles, électroniques, 

vêtements… Cependant, il y a aussi tous les perturbateurs en lien avec notre ressenti, nos peines, nos 

joies, notre environnement et nos activités. En effet, tous ces paramètres vont également avoir un 

impact sur notre système hormonal et à ce titre, on peut les considérer comme des PE. [2, 8, 24, 25]. 

 

 Voies digestives : aliments et boissons, mais aussi les contenants alimentaires 

 Voies respiratoires : poussière ou vapeur pouvant contenir des PE 

 Voie cutané : cosmétique, eau 

 Voie naturelle et émotionnelle : sentiments, environnement, activité sportive, … 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Chapitre 2 : Les perturbateurs endocriniens 

11 

 

 

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 
 

 

 
 

 

 

 
 

 

 
 

 

 
 

 

 

 
 

 

 
 

 

 
 

 

 

 
 

 

 
 

 
 

 

Figure 3 : Sources multiples des perturbateurs endocriniens. [26]. 
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Figure 4 : Les perturbateurs endocriniens en milieu professionnel selon la Direction régionale de 

l'économie, de l'emploi, du travail et des solidarités. [27]. 
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5. Les effets : 

En général, l‘exposition aux PEs se fait à faibles doses. Et avec les phénomènes de bioaccumulation 

on finit par retrouver des quantités importantes de PEs dans l’organisme humain. Les effets 

cumulatifs et les effets cocktails sont deux facteurs qui vont multiplier les risques de nocivité des 

perturbateurs. [7]. 

 Effet cumulatif :

C’est l’exposition d’une personne à une molécule dite perturbatrice à de multiples reprises. Ainsi, la 

probabilité qu’elle subisse la nocivité de ce PE est d’autant plus importante. La fréquence 

d’exposition va donc rendre la personne plus vulnérable aux effets engendrés par les PEs. Dans le cas 

des cosmétiques, le triclosan est reconnu comme faisant partie des matières premières qui perturbent  

le système endocrinien. Cette matière est utilisée dans de nombreux produits cosmétiques en tant que 

conservateur mais aussi comme agent déodorant. De ce fait, on le retrouve dans, des mousses et  

crèmes à raser, des gels de toilettes intimes et même des dentifrices. [8]. 

 Effet cocktail :

Est défini comme différentes substances reconnues comme PEs, et contenues dans un ou plusieurs 

produits, ayant des propriétés biologiques qui peuvent interagirent ensemble. Plus leurs interactions 

seront additives et synergiques, plus le risque d’effet néfaste sera grand. Cet effet est donc important 

dans les produits cosmétiques étant donné que plusieurs matières premières sont suspectées d’être des 

perturbateurs. [8]. 
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De nombreuses maladies humaines sont soupçonnées d'être dues à Exposition à des perturbateurs 

endocriniens, comme le développement de certains cancers hormonodépendants. L'un des exemples les 

plus connus est le diéthylstilbestrol (Distilbène ou DES) un médicament prescrit à la femme enceinte 

en 1948 pour la prévention des fausses couches. 

Il était Interdit dans les années 1970 après la découverte d'un possible lien entre administrations DES 

chez la femme enceinte et survenue de cancers du vagin, du sein et de l'utérus chez les filles des mères 

qui ont été soignée pendant des générations. [28]. 

 

1. Trouble de fertilité : 

Les PE causent des troubles de la fertilité, aussi bien chez les hommes que chez les femmes. 

 
Le Bisphénol A (BPA) provoque des troubles de la fertilité, une toxicité mammaire en fonction de 

la fenêtre d’exposition, des troubles métaboliques, des déficits neurocomportementaux etc… [29]. 

A noter que plus de 99% des femmes enceintes testées dans plusieurs études présentaient au moins 

un métabolite des phtalates « di-iso-nonyl phtalate (DiNP) C26H42O4, di-iso-decyl phtalate (DiDP) 

C28H46O4, di-isononyl-cyclohexane-1,2-dicarboxylate (DiNCH) C₆H₁₀ (CO₂C₉H₁₉) ₂. » dans leurs 

urines. [30]. 

 Chez l’Homme :

Depuis une cinquantaine d’année, et d’après une méta-analyse réalisée par Carlsen et col, 1992 ; 

Swan et col, 1997. La qualité du sperme a chuté de 50%, une baisse significative du volume séminal, 

ainsi que de la concentration spermatique. [31]. 

Le syndrome de dysgénésie testiculaire (TDS) : qui se défini par un trouble du développement 

des testicules, pouvant conduire à des anomalies congénitales chez le garçon comme : 

 L’hypospadias : pénis mal formé, pénis anormalement petit. 

 La cryptorchidie : testicules non descendus dans le scrotum. 

À un risque accru de cancer du testicule, et à une diminution de la qualité du sperme à l’âge adulte. 

[32]. 

 
L’étude de Xing et Bai, en 2018 a démontrée qu’un des facteurs de risque de ce syndrome est 

l’exposition environnementale due à notre mode de vie en pays développé. [32]. 

Bouskine et al. En 2009 démontrent que le Bisphénol A (BPA) qui est un pesticide en petite dose a 

une forte affinité avec les Récepteur couplé aux protéines G (GPCR). Ce qui pourrait induire à une 

interférence avec le développement et la différenciation des cellules germinales. [33]. 
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En 2018 Meng Y et al. Démontre aussi la diminution de la production de sperme chez les souris, 

suite à une exposition prénatale au BPA. [34]. 

Dans la même année, Adoamnei E et al. Incrimine Les benzophénones des filtres solaires, et met en 

évidence une association négative entre le taux urinaire de benzophénone-2 et la fécondité. Qui réduit 

cette dernière de 30 %. [35]. 

Mehrpour O et Al. En 2014 pointent sur les effets ostrogéniques de certains pesticides sur les 

hommes, qui altèrent indéniablement la qualité du sperme. [36]. 

Une autre substance qui est le chlordécone a aussi été considérer comme responsable d’altérations 

spermatiques. [37]. 

L’accident de Seveso en 1976, nous informe sur un élément supplémentaire qui est la dioxine. Des 

enfants de 1 à 9 ans ayant été exposés au nuage de dioxines libéré par l’usine chimique « Industrie 

Chimiche Mendionali Società Azionaria » (ICMESA) ont été suivi, et présentaient une diminution 

significative de la concentration et de la mobilité de leurs spermatozoïdes à l’âge adulte. [38]. 

 
 Chez la Femme :

Généralement sont dus à des mécanismes physiopathologiques variés, telles que des pathologies 

tubaires, des endométrioses, des folliculogenèses anormales, des malformations utérines, des troubles 

de l’ovulation etc… [39]. 

La plus par des pathologies converge vers un point, qui est de provoquer une baisse de la fertilité. 

Suite à une exposition à une toxine chimique. On peut citer de nombreuses molécules : le DES, le 

BPA, le DDT, les phtalates, les polychlorobiphényle (PCB). [40, 41, 42]. 

En 2017 Rattan et al. Montre que l’exposition aux pesticides, et plus précisément au 2,2’, 4,4’, 5,5’- 

hexachlorobiphényle C12H4Cl6 (HCB-153) et au dichlorodiphényldichloroéthylène C14H8Cl4 (DDE) 

peux causer un risque d’avortement spontané précoce. [43]. 

Le Dr Vagi démontre en 2014 qu’il y’a une concentration plus forte dans les urines de composés 

perfluorés « acide perfluorooctanoïque (PFOA) et acide perfluorooctansulfonique (PFOS) » chez les 

patientes atteintes de syndrome des ovaires polykystiques (SOPK). [44]. 

Diamanti-kandarakis et Al. Démontrent un lien entre taux plasmatiques de phtalates et 

endométriose en 2009 « réduit la distance anogénitale et la fonction des cellules leydig et induit une 

diminution de la synthèse de testostérone ». Concentrations plasmatiques élevées de di-(2-ethylhexyl) 

phtalate C24H38O4 (DEHP) chez les femmes atteintes d'endométriose par rapport aux témoins. 
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Niveaux élevés de phtalates « di-n-butyl phtalate C16H22O4 (DnBP), butyl benzyl phtalate C19H20O4 

(BBP), di-n-octyl phtalate C24H38O4 (DnOP), DEHP » chez les femmes indiennes atteintes 

d'endométriose par rapport aux témoins. [45]. 

L’étude du Dr Hauser montre que les phtalates ont un impact négatif sur les probabilités de succès 

d’une fécondation in vitro (FIV) en 2016 et montre aussi que les fortes concentrations plasmatiques 

en métabolites de certains phtalates sont associées à une diminution du nombre d’ovocytes matures. 

[46]. 

2. Pubertés précoces : 

Malheureusement une des conséquences des PES est la puberté précoce. 

 
Watkins et al en 2014. Ont démontré que le taux de phtalates dans les urines était linéairement 

associé à un taux plus important de dihydroépiandrostérone sulfate (DHEA-S), qui est lui-même un 

indicateur de puberté, ainsi qu’à un score de Tanner plus avancer pour les poils pubiens. [28]. 

Paris et al en 2013. Ont montré que 9 filles exposées in utero à des PE avaient leur moyenne de 

bioactivité œstrogénique significativement supérieure à celle des 6 filles présentant une thélarche 

mais non exposées. [47]. 

Une deuxième étude qui vient appuyer notre dernier point : (02) groupes de jeunes filles ont été 

étudiées : 

 Groupe 1 : Un groupe porteur de puberté précoce centrale (PPC) idiopathique.

 Groupe 2 : Un groupe porteur de puberté précoce périphérique (PPP).

Des phtalates et métabolites de phtalates ont été dosés dans leur sang, ainsi que le BPA dans leurs 

urines. Ces deux groupes ont été comparés à un groupe contrôle. Les taux de BPA n’étaient pas 

différents, dans les groupes contrôle, PPC et PPP ; cependant les taux di-2-éthylhexyl phtalate 

(DEHP) et de mono-2-ethylhexyl phtalate C16H21O4
- (MEHP) plasmatiques étaient significativement 

supérieurs dans le groupe des pubertés précoces centrales (PPC) par rapport aux deux autres 

populations étudiées. Les phtalates pourraient donc jouer un rôle dans la survenue de pubertés 

précoces centrales. [48]. 

Chez les filles, dans les pays occidentaux, l’observation la plus marquante concerne la tendance 

séculaire à une puberté plus précoce. La courbe de cette évolution varie d’un pays à l’autre. En 

France, une diminution de 0,18 an par décennie est observée. [49]. 
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3. Malformations génitales : 

Paca D.1998 a remarqué une forte augmentation dans les malformations génitales de l’appareil 

masculin durant ces deux dernières décennies. [50]. 

Une autre étude apportée par l’hôpital de Nice, démontre plus de 400 perturbateurs endocriniens 

différents dans le sang du cordon ombilical de 27 enfants. Le résultat était intéressant et montre des 

taux élevés de PE retrouvés dans le sang de cordon, le colostrum et le placenta, sont associés à des 

taux plus importants de malformations génitales. 150 xénobiotiques y ont été repérer dans le sang du 

cordon et des concentrations significativement supérieures de ces contaminants ont été dosés et 

décelées chez les garçons porteurs de cryptorchidie, par comparaison à la population contrôle. [51]. 

D’autres études démontrent qu’en réalité il y a une exposition aux PEs même in utero. Les 

substances chimiques arrivent jusqu’au cordon ombilical, et le liquide amniotique. 

En 2018 Montrose L et Al. ont noté une méthylation de l’ADN chez les enfants ayant le plus de PE 

dans le sang du cordon lors du premier trimestre plus précisément des phtalates. [52]. 

Brantsæter A et Al en 2016. Montre que les malformations les plus rencontrées chez le petit garçon 

en plus grande proportion sont : la cryptorchidie et l’hypospadias. Ces deux derniers plus le cancer 

testiculaire et l’inflexion de la qualité du sperme forment le TDS. Ces malformations pouvaient être 

secondaires à des expositions à des PEs. [53]. 

Une exposition dans l’environnement professionnel des parents au molécules/substances chimique, 

et plus précisément la mère pendant sa grossesse, étaient des facteurs de risque d’hypospadias, et de 

manière plus importante si l’exposition avait eu lieu durant la période de différenciation sexuelle. 

[53, 54]. 

Kalfa N et Al. En 2015. Suit deux groupes de garçon : 

 
 le premier groupe : les garçons sont nés avec un hypospadias. 

 le deuxième groupe : pas d’hypospadias a la naissance. 

On retrouve des taux significativement augmentés d’exposition des parents aux PE dans le groupe 

de garçons porteurs de la malformation, plus une exposition fœtale significativement plus importante 

durant la période de formation génitale in utéro au PEs. [55]. 

Warembourg C et al. ont étudiés les urines des femmes enceintes qui ont étais exposées au éthers 

glycol (EG), ils ont dosé des éthers glycol qui se trouve dans l’urine. Puis ils ont suivi les 
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enfants avec des malformations type hypospadias ou cryptorchidie. Les taux de l’un des éthers glycol 

ont été retrouvés significativement plus élevé dans le groupe des garçons hypospades. [54]. 

Komarowska MD et Al. En 2015 on souligner un taux plus important circulant de BPA chez les 

garçons porteurs de cryptorchidie. [56]. 

D’autres substances sont incriminées dans ces malformations comme les solvants. Garlantézec R et 

Al. Met en évidence un lien statistiquement significatif entre l’exposition de 3005 femmes enceintes 

à des solvants dans un environnement professionnel et la survenue de malformations génitales chez le 

garçon exposé in utéro. [57]. 

La consommation du paracétamol peut engendrer des malformations génitales si l’exposition a eu 

lieu in utéro. [58]. 

4. Cancer : 

L’apparition des cancers hormonaux-dépendants est lié aux rôles des PEs, mais aussi certaines 

substances ayant des propriétés de perturbateurs endocriniens ont également un effet cancérogène 

avéré par le Centre international de recherche sur le cancer (CIRC). [59]. 

Rochefort H et Al. Mis en évidence l’association statistique de l’exposition à des molécules 

perturbatrices comme le BPA et le DDT, dans la survenue de cancers hormonodépendants. [60, 61]. 

 

 

 Cancer du sein : 

Le plus fréquent et le plus mortel chez la femme, L’exposition des femmes au DES dans les années 

1950, a été positivement corrélée à la survenue de cancers du sein chez les filles de ces femmes 

exposées. [62]. 

Cohn BA et Al en 2015. Souligne que l’exposition des femmes au DDT avant leurs 14 ans à un 

risque significativement supérieur de développer un cancer du sein avant leurs 50 ans. [63]. 

Ils ont etudiés une cohorte de 1500 patients de « child health and development studies pregnancy 

cohort » (CHDS), avec un suivi sur trois générations. Les scientifiques ont suivi les filles de mères 

exposées ayant développé un cancer du sein jusqu’à l’âge de 52 ans. Une corrélation entre la 

survenue de cancer du sein chez les filles des femmes exposées et l’exposition de la mère au DDT à 

étais trouvé. [63]. 

Aujourd’hui plusieurs classes de PE sont reconnues comme étant des facteurs de risque de cancer 

du sein, Le mécanisme le plus courant est l’action oestrogène-like de plusieurs substances comme : 

 le BPA. [64].



Chapitre 3 : Pathologies liées aux perturbateurs endocriniens 

19 

 

 

 

 Le DES, les phyto-œstrogènes(PO), les hydrocarbures et les organochlorés. [65].

En 2016 Deb et al. Montre que le BPA induit l’expression du gêne HOXB9, qui joue un rôle clé 

dans le développement de la glande mammaire. [66, 67, 68]. 

 
 Cancer de la prostate : 

Le cancer de la prostate représente 25 % des cancers masculins. Rare avant 50 ans, son incidence 

augmente progressivement avec l’âge. C’est un cancer avec un taux de survie à 5 ans élevé. [69]. 

Utilisé dans les bananeraies dans les Antilles françaises, Le chlordécone a montré qu’il entrainait un 

risque augmenté de cancer de la prostate. [70, 71]. 

En 2006, une étude menée sur plus de 14000 hommes travaillant dans le démantèlement des 

condensateurs a mis en évidence une corrélation importante entre une exposition prolongée aux 

polychlorobiphényle (PCB) et la survenue de cancer de la prostate. [72]. 

Lemarchand C et Al. En 2016 Démontrent le risque de cancer de la prostate est augmenté dans 

certaines professions agricoles, et notamment celles faisant un usage régulier de pesticides. [73]. 

 
 Cancer du testicule : 

Comme évoqué précédemment, le cancer du testicule fait partie du syndrome de dysgénésie 

testiculaire. Il est en augmentation rapide et régulière dans les pays industrialisés depuis 1960. 

Paoli D et Al. Souligne le lien entre la quantité de PCB circulant, et le risque de cancer du testicule. 

[74]. 

Purdue MP et Al en 2009. ont évalué les doses de PCB sur des prélèvements sanguins effectués 

entre 1972 et 1978. Les taux circulant de PCB chez les porteurs de cancer testiculaire étaient 

significativement plus élevés. [75]. 

 
5. Syndrome métabolique (SM) ou bien le « Syndrome X » : 

 
Selon la haute autorité de santé (HAS), c’est la coexistence de plusieurs troubles de sources 

lipidique, glucidique et vasculaire associé à un excès de poids. Il augmente fortement le risque de 

développer une maladie métabolique comme le diabète, hypertension ou encore les maladies rénales. 

[76]. 

Parmi les pathologies suspectées d’être induites par les PEs on trouve le diabète qui a augmenté de 

199% entre 1990 et 2008. [77]. 
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De 1997 jusqu’à 2009, l’obésité dans la population française augmente de 8.5 à 14.5%. C’est 

difficile  d’allouer cette augmentation uniquement aux apports nutritionnels. [78, 79]. 

L’étude de Fanny Rancière en 2021, prouve que certains PE sont obésogènes. Le BPA est capable 

d’induire une prédisposition plus importante à développer un surpoids pathologique. [80]. 

Braun JM et al en 2016, démontre que l’obésité serait programmée par l’exposition précoce dans la 

vie des enfants. [81]. 

Shafei AE-S et al en 2018, explique l’apparition de troubles métaboliques à l’âge à adulte par 

l’exposition in utero à des produits toxiques. [82]. 

Selon Retha R N et al en 2009 dans leur article : « Environmental estrogens and obesity », les PEs 

agissent sur le tissu adipeux plus exactement sur l’action de l’adipogénèse. [83]. 

Pour appuyer ce dernier point, une étude qui consiste à exposer des souris gestantes au tributylétain 

C12H28Sn (TBT) « un pesticide », la lignée de ces souris exposées présentait une augmentation de 

l’adipogénèse avec un effet sur les deux générations suivantes, conclusion : un effet 

transgénérationnel des anomalies liées à l’exposition. [84]. 

Sakkiah S et al, démontrent une corrélation entre la concentration urinaire de métabolites de 

phtalates et la résistance à l’insuline. [85]. 

 

6. Trouble de la thyroïde : 

Le dérèglement de la thyroïde peut induire à plusieurs pathologies, plus ou moins importantes en 

fonction de l’âge de l’atteinte et du type de dysrégulation. [86]. 

La dysthyroïdie de la mère pendant la grossesse peut entraîner des cas très graves de déficit cognitif 

chez l’enfant. 

Exemple : « crétins des alpes » des enfants avec une hypothyroïdie non corrigée, les conséquences 

étais des retards mentaux sévères. [87]. 

Aker Am et Al en 2016, démontre une corrélation entre les taux de phénols et de parabènes, et les 

taux d’hormones reproductives et thyroïdiennes chez 106 femmes, Ils ont mis en évidence 

l’association entre la présence de certains parabènes ou phénols et des taux anormaux d’hormones 

féminines ou thyroïdiennes. [87]. 
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Romano ME et Al en 2015, montre que les taux de bisphénol A étaient inversement proportionnels 

au taux d’hormones thyroïdiennes retrouvées chez les bébés filles de cette cohorte de maman. [88]. 

 

7. Perturbation du système immunitaire : 

Shi et al en 2018, ont mis en évidence des associations positives entre l’exposition aux phtalates et 

l’apparition de certaines allergies ou bien des troubles respiratoires comme : l’asthme et la rhinite. 

L’étude a rapporté une corrélation entre les enfants atteints d’asthme et la quantité de métabolites 

des phtalates retrouvés dans leurs urines du matin. [89]. 

Une méta-analyse menée par Li et al en 2017, suggère une association positive entre l’exposition à 

certains phtalates et la survenue d’asthme chez l’enfant. [90]. 

L’exposition de nourrissons ou de jeunes enfants à des quantités élevées de phyto-œstrogènes (PO) 

pourrait entraîner des effets indésirables graves tels que des dysfonctionnements. [91]. 

Une étude réalisée par l’institut national de recherche agronomique (INRA) de Toulouse, s’est  

intéressée à l’impact du BPA sur l’intestin du rat femelle, Les rates, exposées in utero puis à la 

naissance, voient augmenter le risque de développer une maladie inflammatoire intestinale sévère à 

l’âge adulte. [92]. 

Il a été clairement démontré qu'à des doses inférieures au seuil acceptable pour l'homme, le BPA 

peut se substituer aux œstrogènes naturels au stade fœtal et perturber l'équilibre hormonal nécessaire 

au développement et au maintien d’une fonction efficace de barrière intestinale pour le reste de la vie. 

Donc le BPA freine les échanges avec le système immunitaire et la maturation de ce dernier. [93]. 
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Conclusion : 

Les données expérimentales et épidémiologiques dont nous disposons à ce jour semblent suffisantes 

pour prendre en considération les perturbateurs endocriniens comme un axe complémentaire au 

développement de plusieurs pathologies. 

De nombreux travaux suggèrent que la susceptibilité aux perturbateurs endocriniens peut varier 

selon le cycle de vie, avec un pourcentage plus élevé au cours des périodes de développement 

(période fœtale, périnatale, néonatale, postnatal). De nos jours on n’est pas à l’abri des PEs car ils  

rentrent presque dans chaque composition des produits a utilisation quotidien. 

Comme on la constater leurs effets peuvent se manifester sur plusieurs générations et pas seulement 

sur la génération exposée. 

Certes Les recherches futures aideront à mieux comprendre les mécanismes d’action des PEs et 

même prévenir leurs effets délétères. Comme le dicton dit « vaux mieux prévenir que guérir ». 
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Glossaire : 

 Le syndrome de dysgénésie testiculaire (TDS) : Le syndrome de dysgénésie testiculaire est un 

trouble du développement des testicules pouvant conduire à des malformations congénitales chez le

garçon (hypospadias, cryptorchidie) ainsi qu’à un risque accru de cancer testiculaire et à une 

mauvaise qualité spermatique à l’âge adulte. 

 L’hypospadias : Est une anomalie congénitale rare uniquement présente chez la gent masculine. 

Elle se caractérise par le méat qui ne se trouve pas à l'extrémité du pénis, mais au niveau de la verge, 

le long du canal urinaire.

 La cryptorchidie : Appelée aussi trouble de la migration du testicule, est un héritage du grec

« kryptos » qui signifie caché et « orkhis » que l’on traduit par testicule. Cette anomalie de l’appareil 

génital masculin est plus volontiers connue sous le nom de « testicule non descendu » qui correspond 

comme son nom l’évoque à l’absence du testicule dans la bourse. 

 Endométrioses : Est une maladie gynécologique chronique de la femme en âge de procréer qui 

se caractérise par le développement d'une muqueuse utérine (l'endomètre) en dehors de l'utérus, 

colonisant d'autres organes avoisinants.

 Syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) : Est la maladie hormonale la plus fréquente chez 

les femmes en âge de procréer. Il peut entraîner des troubles de la fertilité et de la pilosité 

(hirsutisme), ainsi que des complications métaboliques (diabète). A ce jour, il n'existe pas de

traitement spécifique. 

 L’asthme : Est une maladie chronique des bronches, dont les premières manifestations 

surviennent le plus souvent chez l'enfant. L'inflammation est responsable de divers phénomènes au 

niveau des voies respiratoires (œdème, contraction des muscles bronchiques, sécrétion de mucus) qui 

provoquent une obstruction bronchique.

 La rhinite : Est l'inflammation de la muqueuse nasale, avec pour conséquence une congestion 

nasale.
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Figure 5 : Conséquences du DES sur la lignée. [91]. 
 

 

 

Figure 6 : L’évolution linéaire estimée pour la concentration spermatique (en million de 

spermatozoïdes/ml) dans les régions de France métropolitaine entre 1989 et 2015 ajustée sur l’âge. 

Shanna Swan. Les liens entre pollution chimique et problèmes de fertilité : Les perturbateurs 

endocriniens altèrent notre fertilité. 2017. [94]. 
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Figure 7 : Le déclin de la qualité du sperme. 
 

Count Down : How Our Modern World Is Threatening 

Sperm Counts, Altering Male and Female Reproductive 

Development, and Imperiling the Future of the Human 

Race, de Shanna Swan et Stacey Colino, aux éditions 

Simon & Schuster, Février 2021. [94]. 

 

 

 
Figure 8 : L’évolution de la proportion d'enfant 

 
Conçus par assistance médicale à la procréation en 

France. 

Elise de La Rochebrochard « 1 enfant sur 30 conçu 

par assistance médicale à la procréation en France », 

Population et Sociétés, 2018 n° 556. DOI : 

 

10.3917/popsoc.556.0001. [95]. 

 

 
 

Figure 9 : Evolution du nombre de naissance tardive 1946- 2020. Elise de La Rochebrochard, à partir des 

données de l'Institut national de la statistique et des études économiques (INSEE), « Les naissances de 

2020 – Tableaux de séries longues. État civil – Insee Résultats », tableau 48, Nés vivants selon l'âge 
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atteint dans l'année de la mère - Séries depuis 1946 pour la France métropolitaine, 1994 pour la France 

entière (https://www.insee.fr/fr/statistiques/5414759?sommaire=5414771) [96]. 

 

 

 

Figure 10 : Statistiques sur la baisse de la qualité du sperme entre 1930 et 2009. René Habertet al.2008 

exposition des testicules humains aux effets du MEHP. [97]. 

 

 

Figure 11 et 12 : Chute de la densité du sperme entre 1930 et 1990. Carlsen et al. 61 articles de 1938 à 1990 

Swan et al : 101 articles de 1934 à 1996 [31]. 

https://www.insee.fr/fr/statistiques/5414759?sommaire=5414771
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Figure 13 : Illustration synthétique de l'hypothèse du syndrome de dysgénésie testiculaire. [98]. 

 

 
 

Figure 14 : % De TDS dans le Danemark et la 

Finlande. [99]. 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 15 : Relation entre les différentes 

composantes clinique du TDS, en sachant que son 

incidence diminue avec sa sévérité alors que 

l'incidence du cancer germinal testiculaire 

augmente parallèlement à la sévérité du TDS. 

Skakkebaek et al [100]. 
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Figure 16 : Représentation schématique des interactions conduisant à la survenue d'un syndrome de 

dysgénésie testiculaire par modification de la programmation des cellules germinales fœtales. Skakkebaek et 

Al. (Cis : Carcinome in situ. TGCT : Tumeur des cellules germinales testiculaires.). [100]. 



 

Résumé : 

Les perturbateurs endocriniens sont des molécules naturels, synthétique ou anthropique présentent 

d’une façon ubiquitaire dans l’environnement, rendant l’exposition quasi inévitable. Ils sont capables 

d’altérer la régulation endocrine chez les humains et les animaux grâce à leurs propriétés imitatrices 

d’hormones endogènes et leur capacité a affecté la biodisponibilité de ces dernières. 

Les cibles principales des PEs sont les hormones stéroïdiennes, qui régulent la croissance et la 

fonction sexuelle causant des troubles de fertilité comme le cas du BPA et DES, puberté précoces par 

cause d’exposition au phtalate et leurs métabolites. Leur passage au cordon ombilical peut entrainer 

des malformations génitales et ils sont mêmes à l’origine de certains cancers hormonodépendants 

(cancer du sein et de la prostate). Certains PEs sont obésogènes, dans certaines études il a été montré 

que certains polluant organiques et phthalate agissent sur les tissus adipeux plus exactement sur 

l’action de l’adipogénèse, qui joue un rôle dans le développement de l’obésité, ils sont aussi suspects 

dans la survenue de la résistance à l’insuline. 

Mots clés : Perturbateurs endocriniens, Régulation endocrine, Hormones, Pathologies. 

 
Abstract : 

Endocrine disruptors are natural, synthetic or anthropogenic molecules present ubiquitously in the 

environment, making exposure almost inevitable. They are able to alter endocrine regulation in 

humans and animals through their mimic properties of endogenous hormones and their ability has 

affected the bioavailability of the latter. 

The main targets of PEs are steroid hormones, which regulate growth and sexual function causing 

fertility disorders such as BPA and DES, precocious puberty due to exposure to phthalates and their 

metabolites. Their passage through the umbilical cord can cause genital malformations and they are 

even the cause of certain hormone-dependent cancers (breast and prostate cancer). Some PEs are 

obesogenic, in some studies it has been shown that some organic pollutants and phthalates act on 

adipose tissue more precisely on the action of adipogenesis, which plays a role in the development of 

obesity, they are also suspect in the development of insulin resistance. 

Keywords: Endocrine disruptors, Endocrine regulation, Hormones, Pathologies.                                   

                                                                                

  الملخص

ن في البيئة، مماهي جزيئات طبيعية أو اصطناعية أو بشرية المنشأ موجودة في كل مكاالمواد المسببة لاضطرابات الغدد الصماء   

من خلال خصائصهم يجعل التعرض أمرًا لا مفر منه تقريباً. إنهم قادرون على تغيير تنظيم الغدد الصماء لدى البشر والحيوانات  

جي للأخيرة المحاكية للهرمونات الذاتية وقد أثرت قدرتها على التوافر البيولو  

هي هرمونات الستيرويد، التي تنظم النمو والوظيفة الجنسية التي تسبب  المسببة لاضطرابات الغدد الصماء للموادالأهداف الرئيسية 

والبلوغ المبكر بسبب التعرض للفثالات ومستقلباتها. يمكن أن يتسبب مرورها عبر الحبل السري في حدوث  اضطرابات الخصوبة

سرطان الثدي وسرطان البروستات الأعضاء التناسلية، كما أنها تسبب بعض أنواع السرطانات المعتمدة على الهرموناتتشوهات في   

أنواع البولي إيثيلين تسبب السمنة، وقد ثبت في بعض الدراسات أن بعض الملوثات العضوية والفثالات تعمل على الأنسجة  بعض

ن  لالدهني بشك الشحمي، والذي يلعب دورًا في تطور السمنة، كما أنه يشتبه في تطوير مقاومة الأنسولينأكثر دقة على عمل التكوُّ  

اضطرابات الغدد الصماء، تنظيم الغدد الصماء، الهرمونات، الأمراض المفتاحية:الكلمات  . 
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