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Health & Environment Alliance (HEAL) est une organisation internationale non-
gouvernementale dont l’objectif est d’améliorer la santé via une politique publique 
orientée sur la promotion d’un environnement plus propre et plus sain. Notre travail 
se base sur les nouveaux résultats de la science de la santé environnementale, une 
véritable révolution scientifique. Cette science montre l’impact de la dégradation 
de l’environnement sur la santé et ce, dans un éventail de plus en plus large de 
maladies et de pathologies. Nous représentons un réseau varié de plus de 50 
organisations de citoyens, patients, femmes, professionnels de santé ainsi que 
des organisations environnementales, réparties sur le continent européen. Nous 
avons une longue tradition qui consiste à inclure dans un nombre croissant de 
forums le thème de l’action politique et la science de la santé environnementale. 
Notre vision est celle d’une planète saine pour une population saine.

http://www.env-health.org/

CHEM Trust est une organisation caritative britannique dont le but est de 
protéger les populations et la nature contre les produits chimiques nocifs. Les 
préoccupations de CHEM Trust sont, en particulier, liées aux perturbateurs 
hormonaux, à l’effet cocktail des produits chimiques et à l’effet d’une exposition 
aux produits chimiques dès les premières phases de la vie. L’exposition à des 
produits chimiques indésirables peut provenir de la contamination de la chaîne 
alimentaire et de l’utilisation ainsi que du traitement après usage de nombreux 
produits de la vie quotidienne comme les téléviseurs, les ordinateurs, les 
voitures, les matériaux de construction, les jouets, les articles de toilette et les 
cosmétiques. CHEM Trust a pour objectif d’empêcher les produits chimiques 
de jouer un rôle dans les problèmes de fertilité, de malformations, de maladies 
ou de déficits des fonctions neurologiques. CHEM Trust s’engage aux côtés de 
communautés de médecins, de scientifiques et de patients pour améliorer le 
dialogue sur le rôle des produits chimiques dans les maladies chroniques ainsi 
que sur les implications plus larges que ceci peut avoir pour les stratégies de 
prévention des maladies.  

http://www.chemtrust.org.uk/ 

Chemicals Health Monitor vise à améliorer la santé publique en garantissant que 
les preuves scientifiques les plus importantes concernant les liens entre produits 
chimiques et problèmes de santé seront traduites en actions politiques le plus 
rapidement possible. Cette stratégie implique l’encouragement du dialogue, le partage 
de points de vue et la promotion d’une plus grande collaboration entre les décideurs 
et les gouvernements d’une part, et les chercheurs scientifiques, professionnels de la 
médecine et de la santé, groupes de patients, organisations environnementales ainsi 
que le public d’autre part. Nous oeuvrons pour mettre en évidence le cadre scientifique 
indiscutable qui soutient la nécessité de contrôles supplémentaires sur certains 
produits chimiques et nous encourageons les politiques communautaires préventives 
et participatives, en particulier en ce qui concerne la mise en application de REACH et 
le remplacement des produits chimiques dangereux. 

Le projet a été lancé en mars 2007 par Health and Environment 
Alliance (http://www.env-health.org/) en collaboration avec 
d’autres organisations partenaires présentes dans toute l’Europe.

http://www.chemicalshealthmonitor.org/
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La plupart d’entre nous connaissent une personne souffrant 
d’un cancer du sein, qu’il s’agisse d’un membre de la famille, 
d’une amie ou d’une connaissance. Face à un diagnostic 
de cancer du sein, de nombreuses femmes demandent 
« Pourquoi moi ? ». Malheureusement, il n’existe pas de 
réponse évidente à cette question. Beaucoup de choses 
restent encore à découvrir au sujet du cancer du sein. Mais 
la bonne nouvelle, c’est que notre compréhension de cette 
maladie s’améliore en permanence et que ceci apportera 
de nouvelles possibilités de prévention de la maladie, 
ce qui est bien sûr le meilleur résultat que l’on puisse 
escompter. De plus, grâce à un meilleur traitement et à un 
diagnostic plus précoce, davantage de femmes survivent 
à la maladie.

L’incidence élevée de la maladie dans les pays européens 
développés, ainsi que l’augmentation importante du 
nombre de nouveaux cas dans les pays d’Europe de l’Est 
à croissance rapide1, est une source de préoccupation. 
Ce taux de croissance apparaît si rapide qu’il ne 
peut pas être principalement attribué à des facteurs 
héréditaires. Un élément de réponse doit résider dans 
notre environnement et/ou dans la manière dont nous 
vivons aujourd’hui.

Ce rapport a pour but de mettre en évidence :
les facteurs de risque établis du cancer du sein, et1. 
la réflexion actuelle concernant l’implication de 2. 
l’exposition à certains produits chimiques dans le 
cancer du sein, en particulier les préoccupations 
relatives aux produits chimiques de synthèse qui 
imitent les hormones sexuelles femelles (œstrogènes).

Les médecins et les scientifiques sont largement 
d’accord sur les facteurs qui peuvent influencer les 
possibilités qu’une femme a de développer un cancer du 
sein, à savoir l’âge, le poids, le nombre d’enfants et le 

fait de porter certains gènes appelés « gènes du cancer 
du sein »2. Ces facteurs sont appelés « facteurs de risque 
établis ».

Toutefois, tous ces facteurs ainsi que d’autres facteurs 
de risque établis ne peuvent expliquer qu’à peu près 
la moitié des cas de cancer du sein ; pour le reste, 
les scientifiques et les médecins ne sont pas encore 
certains de leurs causes2,3. L’un des facteurs de risque 
supplémentaires suggéré pour le cancer du sein est 
l’environnement, c’est-à-dire le monde qui nous entoure. 
Ceci peut paraître surprenant pour certaines personnes, 
étant donné que l’on pense souvent que le cancer du sein 
est en grande partie une maladie héréditaire. Ce n’est pas 
le cas. Et la proportion de cancers du sein liés à des gènes 
spécifiques hérités est en fait très faible ; seul un cas sur 
10 à 20 environ est dû à des « gènes du cancer du sein » 
hérités2,4. En effet, des études menées sur des jumelles 
ont prouvé que l’environnement, et non les gènes, influe 
davantage sur le risque de développer un cancer du sein 
(voir la partie « Facteurs environnementaux » page 7). 
Par conséquent, pour améliorer la prévention de cette 
maladie, il faut identifier les facteurs présents dans 
notre environnement qui peuvent être responsables et 
essayer de minimiser notre exposition à ces facteurs.

L’un des facteurs environnementaux qui peuvent avoir 
une influence importante sur le cancer du sein est 
l’exposition à certains produits chimiques de synthèse. 
De nouvelles preuves viennent appuyer la théorie selon 
laquelle l’exposition aux polluants présents dans notre 
environnement, dans les aliments et l’eau ainsi que 
l’exposition aux produits chimiques présents dans 
les produits de grande consommation à la maison, au 
bureau et dans nos écoles peuvent être un facteur de 
risque de cancer du sein5,6,7,8.

Introduction

Source : OMS/Europe ; Base de données européenne de la Santé pour tous, juin 2007
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Facteurs qui infl uencent le risqué de cancer du sein – 
Facteurs établis et émergents 

Facteurs de risque établis1. 

Les facteurs de risque établis du cancer du sein peuvent 
accroître la probabilité qu’une femme a de développer cette 
maladie. Toutefois, le fait qu’une femme présente un ou 
plusieurs facteurs de risque ne signifie pas nécessairement 
qu’elle développera un cancer du sein, et aucun facteur 
unique ne peut expliquer tout cas donné de cancer du sein, 
étant donné qu’il s’agit d’une maladie complexe qui compte 
souvent de nombreuses origines différentes. Il existe des 
facteurs de risque que les femmes peuvent maîtriser, 
comme la consommation d’alcool, la prise de poids après 
la ménopause et le manque d’exercice, alors que d’autres 
facteurs, tels que l’âge, l’âge des premières règles ou celui 
de la ménopause, échappent à leur contrôle.

Les Facteurs de Risque Etablis mis en évidence dans le 
présent rapport s’énoncent comme suit :

Prédisposition génétique et antécédents familiaux• 
Œstrogènes naturels• 
Œstrogènes présents dans les produits pharma-• 
ceutiques : le contraceptif oral « la Pilule » et la THS 
(thérapie hormonale substitutive)
Prise de poids et manque d’exercice• 
Consommation d’alcool• 
Autres facteurs de risque• 

Prédisposition génétique et 
antécédents familiaux
Le point de vue largement répandu selon lequel le 
cancer du sein est dans la plupart des cas une maladie 
génétique est inexact. Pour 9 femmes sur 10 atteintes 
d’un cancer du sein, les gènes spécifiques hérités ne 
semblent pas responsables du développement de la 
maladie9, et 8 femmes sur 9 ayant développé un cancer 
du sein ne comptent pas de cas de cancer du sein chez 
une proche parente (mère, sœur ou fille)10.

Un faible pourcentage de femmes porte des versions 
anormales des gènes appelés BRCA1 et BRCA2 et 
être porteuses de ces gènes les rend particulièrement  
susceptibles de développer un cancer du sein11,12. Ces 
gènes sont très rares. D’autres mutations rares de 
certains gènes peuvent également accroître le risque de 
cancer du sein chez une femme13. Même si une femme 
est porteuse d’un ou plusieurs gènes de ce type, ceci 
ne signifie pas non plus qu’elle développera la maladie. 
Ceci est dû au fait que, comme pour de nombreux 

gènes, le style de vie et les facteurs environnementaux 
influencent l’expression de ces gènes (voir « Facteurs 
environnementaux » page 7).

Œstrogènes naturels
L’un des facteurs de risque les plus établis du cancer 
du sein est l’exposition de la femme pendant toute sa 
vie aux oestrogènes14. Bien que les œstrogènes soient 
produits par le corps de la femme (dans les ovaires) et 
soient essentiels pour le développement des seins, ils 
sont paradoxalement impliqués dans le développement 
du cancer du sein par le biais de la stimulation et de la 
prolifération des cellules du cancer du sein15,16. En fait, 
plus les œstrogènes circulent longtemps dans le corps 
d’une femme, plus le risque qu’elle développe un cancer 
du sein est élevé. Par exemple, il est bien connu que plus 
une femme connaît de cycles menstruels au cours de sa 
vie, plus son risque global de développer un cancer du 
sein est élevé. Pour le dire simplement, si une femme a 
ses premières règles plus tôt que la moyenne et entre en 
ménopause plus tard, son corps est exposé à davantage 
d’œstrogènes naturels (libérés par les ovaires pendant 
chaque cycle menstruel) durant toute sa vie et est donc 
exposée à un risque accru de développer un cancer du 
sein. Pour les femmes qui ont leurs premières règles plus 
tôt que la moyenne, le risque est augmenté de 5% par 
an17, tandis que pour les femmes qui sont ménopausées 
tardivement, le risque est augmenté de 3% par an18.

De la même manière, avoir des enfants diminue 
l’exposition d’une femme à ses propres œstrogènes au 
cours de sa vie et donc au risque de cancer du sein19. 
On pense que chaque grossesse réduit le risque de 
cancer du sein de 7%20. Ceci est dû au fait que, pendant 
la durée de la grossesse, les ovaires ne produisent pas 
d’œstrogènes. On pense que c’est l’une des raisons 
pour lesquelles l’incidence du cancer du sein augmente 
actuellement dans les sociétés occidentales, étant donné 
que les femmes ont désormais moins d’enfants et les ont 
à un âge plus tardif, ou n’ont pas d’enfant du tout.

Des recherches indiquent que l’allaitement réduit 
également le risque de cancer du sein et que plus la durée 
d’allaitement d’une femme est longue, plus le risque 
diminue, une diminution estimée à 4,3% du risque de 
cancer étant calculée pour 12 mois d’allaitement20,21. On 
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ne comprend pas entièrement pourquoi il devrait en être 
ainsi, mais les scientifiques pensent que l’allaitement 
pourrait modifier les cellules mammaires et les rendre 
moins susceptibles de développer un cancer du sein.

Œstrogènes dans les produits 
pharmaceutiques : la pilule et la 
thérapie hormonale substitutive
Il a été démontré que la pilule contraceptive (qui contient 
des hormones sexuelles femelles) augmente légèrement 
le risque de cancer du sein. Ce risque disparaît lentement 
après l’arrêt de la pilule et n’est plus un problème 10 ans 
après l’arrêt de son utilisation22.

L’utilisation postménopausique de médicaments 
entrant dans une thérapie hormonale substitutive (THS) 
peut accroître le risque de cancer du sein chez une 
femme18,23,24,25. Il est donc très important que les femmes 
parlent sérieusement de toutes les possibilités avec leur 
médecin avant de commencer la THS et évaluent la gravité 
de leurs symptômes par rapport aux effets indésirables 
possibles. Aux États-Unis, en Allemagne et en France, 
les chiffres montrent que l’incidence du cancer du sein a 
légèrement diminué ces dernières années, ce qui serait 
dû à une chute du nombre de femmes ayant recours à 
la THS26,27,28.

Les preuves très bien documentées, selon lesquelles 
l’exposition d’une femme à ses œstrogènes naturels 
et aux œstrogènes contenus dans les produits 
pharmaceutiques (comme la pilule et la THS) au cours de 
sa vie influence son risque de cancer du sein, permettent 
de suspecter fortement le fait que notre exposition 
constante aux produits chimiques de synthèse qui 
imitent les œstrogènes peut également jouer un rôle 
(voir « Facteurs Environnementaux », page 7).

Prise de poids et manque d’exercice
La prise de poids et la surcharge pondérale sont des 
facteurs de risque de cancer du sein chez les femmes 
qui sont ménopausées29,30. Il est ici conseillé d’adopter 
un régime qui empêche la prise de poids.

L’activité physique réduit le risque de cancer du sein29,31; 
il est donc conseillé de faire de l’exercice de manière 
régulière. Le gouvernement britannique recommande 

de se livrer à 30 minutes d’activité modérée par jour à 
raison de cinq jours par semaine32. 

Consommation d’alcool et tabac
On a toujours démontré que la consommation d’alcool 
augmentait le risque de cancer du sein, tant chez les 
femmes en période préménopausique qu’en période 
postménopausique33,34. Il est recommandé aux femmes 
de limiter la quantité d’alcool qu’elles consomment à 14 
unités par semaine (une unité correspond à un verre de 
vin, une demi-pinte de bière ou un verre d’alcool fort)35. 
Un sondage récent en collaboration, basé sur plus de 
50 études séparées, donne également à penser que la 
consommation d’alcool, même en petites quantités, peut 
accroître le risque. Il a été démontré que 8,8% des femmes 
qui ne boivent pas d’alcool développent un cancer du sein 
vers l’âge de 80 ans, alors que chez les femmes qui boivent 
2 unités et 4 unités/jour, 10,1% et 11,6%, respectivement, 
développeront un cancer du sein vers 80 ans.36.

On a longtemps cru que le tabac n’avait aucun effet 
significatif sur le risque de cancer du sein2,35. Néanmoins, 
des recherches récentes donnent à penser que l’exposition 
à la fumée de cigarette peut augmenter le risque. Il a été 
prouvé que l’exposition au tabagisme indirect (tabagisme 
passif) augmente légèrement le risque de cancer du 
sein37, les recherches suggérant que le tabagisme chez 
les adolescentes peut également augmenter le risque en 
période postménopausique38,39. Cependant, davantage de 
recherches sont nécessaires avant que l’association entre 
la fumée de cigarette et le cancer du sein ne soit clairement 
définie. Quoi qu’il en soit, ne pas fumer présente d’autres 
avantages évidents pour la santé.
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Autres facteurs de risque
Outre ceux décrits ci-dessus, d’autres facteurs de 
risque de cancer du sein comprennent le traitement par 
radiothérapie du lymphome de type hodgkinien40,41, le 
fait d’avoir une forte poitrine42, d’être plus grande que la 
moyenne43 et d’avoir certains types de maladie des seins 
non cancéreux44. 

Par ailleurs, on a démontré que l’exposition aux 
radiations ionisantes, comme les rayons X, augmente le 
risque de cancer. Cependant ceci ne doit pas empêcher 
les femmes de passer des mammographies étant 
donné que l’avantage potentiel de détection précoce 
d’une tumeur à la poitrine l’emporterait largement sur 
le risque d’exposition à une infime quantité de rayons 
X pendant le scanner35. Néanmoins, à l’avenir, d’autres 
méthodes de détection précoce préférables pourraient 
être développées. Les recherches donnent également 
à penser que les femmes qui travaillent principalement 
la nuit sont plus exposées au risque de cancer du 
sein45,46,47,48. Ceci pourrait être dû à l’exposition à la 
« lumière nocturne », qui supprime la production de 
mélatonine, hormone qui serait capable d’empêcher 
le développement des cellules cancéreuses et qui peut 
également augmenter la diffusion d’œstrogènes à 
partir des ovaires45. Toutefois, de nouvelles études sont 
nécessaires pour confirmer totalement un lien entre la 
lumière nocturne et le cancer du sein.

Phyto-œstrogène (œstrogène 
végétal) : un rôle incertain dans le 
cancer du sein
Le phyto-œstrogène se trouve dans les plantes et les 
aliments dérivés des plantes tels que les graines de soja, 
les graines de lin et peut agir comme l’œstrogène présent 
dans le corps, mais les recherches sur son implication 
éventuelle dans le cancer du sein sont contradictoires50. 
Alors que certaines études n’ont montré aucune 
association entre le phyto-œstrogène et le cancer du 
sein, d’autres suggèrent que le phyto-œstrogène peut 
avoir un effet protecteur contre le cancer du sein. En clair, 
davantage de recherches sont nécessaires concernant 
le phyto-œstrogène avant que leur implication dans le 
cancer du sein, si elle existe, ne devienne évidente.

A l’exception peut-être du travail de nuit pour lequel 
davantage de recherches sont justifiées pour confirmer 
le risque, tous les « facteurs de risque connus ou 
établis » soulignés ci-dessus sont ceux pour lesquels les 
scientifiques et les médecins s’accordent à dire qu’ils 
font une différence concernant le risque de développer 
un cancer du sein. Néanmoins, on reconnaît également 
qu’ils ne représentent que la moitié environ des cancers 
du sein diagnostiqués. Alors, quelle pourrait être l’origine 
des 50 autres pour cent de cas ? Et pourquoi les femmes, 
notamment des femmes plus jeunes51, sont-elles plus 
nombreuses à développer cette maladie ?

Facteurs de risque établis du cancer du sein - et qui 
augmentent le taux d’œstrogène chez la femme

Apparition précoce des règles• 
Arrivée tardive de la ménopause• 
Absence d’enfants ou grossesses tardives • 
Absence d’allaitement ou allaitement de courte durée• 
Utilisation de contraceptifs oraux• 
Utilisation de la thérapie hormonale substitutive• 
Obésité • 
Consommation régulière d’alcool• 49
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Facteurs environnementaux2. 

Le cancer du sein est provoqué par une combinaison de 
facteurs hormonaux, génétiques, liés au style de vie et 
« environnementaux ». Il s’agit de facteurs présents dans 
notre environnement, c’est-à-dire dans le monde qui 
nous entoure, et dont on pense qu’ils sont responsables 
de la proportion inexpliquée (50%) de cas de plus en 
plus fréquents.

Des études menées sur des jumelles et des immigrées 
ont illustré à quel point notre environnement peut 
être important. Des recherches sur des jumelles en 
Scandinavie ont montré que seuls 27% des cancers du 
sein enregistrés pourraient s’expliquer par des facteurs 
génétiques et que 73% du risque, par conséquent, était 
dû à des facteurs environnementaux52. Les auteurs de 
l’étude ont affirmé que leurs découvertes « indiquent 
que l’environnement joue le rôle principal... ». Davantage 
de preuves montrant que notre environnement peut 
influencer nos risques de développer un cancer ressortent 
de recherches menées sur des femmes japonaises (qui 
présentent généralement une incidence beaucoup plus 
faible de cancer du sein que les femmes occidentales) qui 
ont émigré aux Etats-Unis. En une ou deux générations, 
l’incidence du cancer du sein chez les descendantes des 
émigrées japonaises augmentera pour devenir semblable 
à celui des femmes américaines53. 

L’environnement peut également fortement influencer le 
risque de cancer du sein, y compris chez des femmes 
qui sont très susceptibles de développer la maladie en 
raison de leurs gènes « du cancer du sein ». Les femmes 
possédant un ou plusieurs gènes BRCA anormaux et qui 
sont nées avant 1940 ont 24% de risque de développer 
un cancer du sein vers 50 ans, alors que les femmes 
possédant ces gènes nées après 1940 ont 67% de risque 
de se voir diagnostiquer un cancer du sein vers cet âge12. 
Ceci indique qu’un autre facteur qui prévaut désormais 
dans notre environnement est impliqué et que les gènes 
anormaux ne sont pas les seuls à déterminer le risque de 
développer un cancer du sein.

Exposition aux produits chimiques 
de synthèse
Alors, quels sont les éléments présents dans notre 
environnement qui pourraient provoquer ces change-
ments ? Les scientifiques ne savent toujours pas avec 
certitude quels facteurs environnementaux sont impliqués 

dans le cancer du sein, mais une théorie indiscutable, 
appuyée par un nombre croissant de preuves, réside dans 
l’exposition à certains produits chimiques de synthèse 
qui peuvent imiter les hormones. Notre dépendance vis-
à-vis des produits chimiques de synthèse a augmenté 
considérablement ces 50 dernières années, et ceux-ci font 
partie intégrante de notre quotidien du XXIème siècle, 
procurant de nombreux avantages liés au style de vie. 
Toutefois, un nombre étonnamment peu élevé de produits 
chimiques de synthèse utilisés aujourd’hui ont été dûment 
évalués en ce qui concerne leur sécurité et leur toxicité54, 
et il est clair désormais que certains de ces produits 
chimiques présentent des propriétés indésirables. Les 
produits chimiques particulièrement préoccupants 
sont ceux connus pour être à l’origine du cancer des 
tissus mammaires (des seins) d’après des études en 
laboratoire (« substances cancérigènes mammaires »)8, 
et ceux qui peuvent imiter l’œstrogène. Les produits 
chimiques imitant l’œstrogène font partie d’un groupe de 
produits chimiques appelés perturbateurs hormonaux ou 
« perturbateurs endocriniens » (les glandes endocrines 
secrètent les hormones présentes dans le corps). Les 
préoccupations relatives à ces produits chimiques parmi 
les scientifiques du monde entier se sont multipliées ces 
dernières années. La suite de ce rapport est axée sur 
les perturbateurs hormonaux et explore leur implication 
éventuelle dans le cancer du sein.

Tous les produits chimiques ne sont pas mauvais. En fait, 
nous sommes tous exposés à des produits chimiques 
naturels et de synthèse présents dans l’air que nous 
respirons, dans la nourriture que nous mangeons, dans 
l’eau que nous buvons et dans les produits de grande 
consommation que nous utilisons au quotidien. Mais il 
est de plus en plus établi que nous devons identifier les 
produits chimiques qui ont effectivement des propriétés 
néfastes et nous soustraire à leur exposition. Des essais 
en laboratoire permettent aux scientifiques d’identifier 
les produits chimiques qui peuvent imiter l’œstrogène et 
ceux qui sont suspectés d’être à l’origine du cancer.

Œstrogène de synthèse : la pilule et la 
thérapie hormonale substitutive
Il a été démontré que l’œstrogène artificiel, tel que 
celui présent dans la pilule contraceptive et la thérapie 
hormonale substitutive, augmente le risque de cancer du 
sein chez la femme (voir ci-dessus).
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Certains produits chimiques présents dans notre 
environnement ont des propriétés perturbatrices de 
l’œstrogène, comme :

Le DDT : bien qu interdit en Europe depuis des décennies, le DDT en • 
décomposition est encore présent dans la chaîne alimentaire ; les aliments 
sont donc le principal vecteur d’exposition56. 

Plusieurs autres pesticides comme certains insecticides pyréthroïdes• 57,58, 
et le méthoxychlore, qui est maintenant interdit, agissent également sur le 
récepteur de l’oestrogène59.

Les polychlorobiphényles (PCBPC), utilisés dans les condensateurs • 
et les transformateurs, et certains matériaux de construction. Leur 
fabrication a cessé depuis longtemps en Europe, mais en raison de la 
persistance élevée des PCB, l’exposition a encore lieu, principalement 
par le biais des aliments60,61,54.

Les dioxines : il s’agit de sous-produits qui ne sont pas produits • 
intentionnellement mais qui sont émis pendant la combustion des 
produits chlorés, du charbon ou du pétrole... Ils sont émis par les 
incinérateurs, les usines de pâtes et de papiers et les usines telles que 

les installations de traitement de métaux. Elles sont très toxiques et sont 
présentes dans la chaîne alimentaire8,62.

Le bisphénol A (BPA) : utilisé dans les plastiques et les résines pour fabriquer les • 
récipients de stockage de l’eau et des aliments, les revêtements de boîtes de 
conserve et de boissons, la vaisselle, les produits de scellement dentaire et les 
biberons63.
Les parabens : les conservateurs et les antioxydants utilisés dans les articles de • 
toilette et les produits cosmétiques comme les déodorants. Des expériences 
en tubes à essai donnent à penser que plusieurs parabens peuvent perturber 
l’œstrogène, le paraoxybenzoate de butyle étant indiqué comme imitant 
l’œstrogène après son absorption par la peau64,65. 
Les fi ltres UV, par exemple la benzophénone et le 4-MBC. Plusieurs produits • 
chimiques utilisés dans les crèmes solaires peuvent perturber l’œstrogène et 
avoir des effets sur les animaux. Certains fi ltres UV oestrogéniques peuvent être 
absorbés par la peau66,67,68,69.   
Les alkylphénols (notamment le nonylphénol (NP) et l’octylphénol (OP)), qui se • 
trouvent dans les plastiques, les peintures, les encres et les détergents, et sont 
utilisés dans le traitement des tissus. Le nonylphénol est désormais fortement 
réglementé, mais le NP comme l’OP sont oestrogéniques dans l’organisme. Ils 
peuvent se trouver dans les aliments sous la forme de contaminants. L’exposition 
peut augmenter via l’absorption par la peau, l’inhalation et les aliments70,71.

d
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Une autre forme d’œstrogène artificiel, un médicament 
appelé le diéthylstilboestrol (DES), a été administré à 
des femmes dans les années 50 et 60 pour prévenir les 
fausses couches. Non seulement ce médicament n’a 
pas été efficace à ce niveau-là, mais des recherches ont 
également démontré qu’il doublait le risque de cancer 
du sein chez les filles des femmes qui le prenaient55. 
Ceci montre à quel point une hormone, lorsqu’elle est 
présente au mauvais moment (dans le cas présent, 
pendant le développement des bébés de sexe féminin 
dans l’utérus), peut entraîner des problèmes plus tard. 

Et si les produits chimiques imitant les hormones 
présents dans l’environnement auxquels sont exposées 
les femmes enceintes aujourd’hui avaient des effets 
semblables ?

Malheureusement, les études précédentes sur le lien 
entre les produits chimiques et le cancer du sein ne se 
sont pas penchées sur le cas d’expositions multiples lors 
des phases critiques du processus de développement 
humain. Peut-être pour cette raison, la plupart de ces 
études n’ont pas été concluantes.

Plus les scientifiques apprennent de choses au sujet 
du rôle des produits chimiques dans la santé humaine, 
plus il apparaît clairement qu’une approche différente 
doit être adoptée, notamment une approche qui examine 
l’exposition aux produits chimiques de manière plus 
pertinente. Des recherches ont récemment souligné 
deux facteurs critiques :

Le mélange de produits chimiques imitant l’œstrogène i. 
auquel nous sommes tous exposés (« l’effet cocktail ») 
et
Les phases de développement durant lesquelles les ii. 
humains sont particulièrement vulnérables en cas 
d’exposition (« timing »).

Ces prises de conscience ont rendu de plus en plus 
plausible la théorie des produits chimiques imitant 
l’œstrogène et de leur implication dans le cancer du 
sein. Des études déjà publiées étudient le timing et la 
nature de l’exposition aux produits chimiques imitant 
l’œstrogène. Elles apportent des lumières inestimables 
sur les origines complexes du cancer du sein.

I)  L’EFFET COCKTAIL
Malgré la théorie du rôle des produits chimiques 
imitant l’œstrogène dans le cancer du sein, il sera 
presque impossible de prouver l’implication de produits 
chimiques spécifiques, en particulier parce que nous ne 
sommes jamais exposés seulement à un produit chimique 
unique. Nos styles de vie modernes nous exposent à un 
cocktail de produits chimiques différents dont la plupart 
présentent des propriétés semblables à celles des 
hormones. Des études récentes montrent que plusieurs 
produits chimiques différents peuvent ajouter aux effets 
de l’œstrogène naturel, y compris lorsque ces produits 
chimiques de synthèse imitant l’œstrogène sont présents 
dans des quantités très faibles qui n’auraient aucun effet 
s’ils étaient présents isolément5,72. De nouvelles preuves 
appuient l’idée que, pour certaines femmes, l’exposition 
actuelle à un mélange de produits chimiques imitant 
l’œstrogène peut influencer le risque de cancer du sein. 
Une étude réalisée parmi des Espagnoles montre, pour 
la première fois, que le risque de cancer du sein est lié 
à la quantité totale de certains produits chimiques de 
synthèse imitant l’œstrogène (à l’exception des hormones 
naturelles) que l’on trouve dans le corps de la femme73. 
Il s’agit de la première preuve qui vient étayer l’idée que 
les produits chimiques imitant l’œstrogène présents 
dans notre environnement peuvent jouer un rôle dans le 
développement du cancer du sein.

II)  TIMING DES EXPOSITIONS
Tout comme étudier le mélange de produits chimiques 
auxquels nous sommes exposés, il est capital d’étudier 
les quantités pendant les phases les plus importantes 
du développement comme le développement utérin et 
la puberté.

Une étude récente menée aux Etats-Unis a souligné 
l’impact important que les produits chimiques peuvent 
avoir si l’exposition a lieu pendant la puberté. L’étude 
a montré que les femmes exposées pendant la puberté 
à des taux relativement élevés de DDT étaient cinq fois 
plus susceptibles de développer un cancer du sein à une 
date ultérieure que les femmes peu exposées74. L’étude 
a également découvert que l’exposition après la puberté 
n’augmente pas le risque.



10

Facteurs qui infl uencent le risqué de cancer du sein – 
Facteurs établis et émergents 

La tragédie du diéthylstilboestrol montre que 
l’exposition à des produits chimiques imitant 
l’œstrogène dans l’utérus peut avoir un impact 
dévastateur sur le développement de la poitrine par la 
suite. Des études menées sur des rongeurs femelles 
pleines utilisant un produit chimique imitant l’œstrogène 
appelé bisphénol A (BPA, largement utilisé dans les 
produits de grande consommation) ont également montré 
que l’exposition in utero peut altérer le développement du 
tissu mammaire chez le fœtus en pleine croissance, avec 
des conséquences possibles de cancer du sein à une date 
ultérieure75,76. En effet, l’exposition à ce produit chimique 
imitant l’œstrogène rend les animaux plus sensibles au 
cancer du sein par la suite lorsqu’ils sont exposés à un 
agent cancérigène à fortes doses77. Il n’existe pas encore 
suffisamment de preuves pour confirmer un lien chez 
les humains, mais de nombreux scientifiques sont de 
plus en plus préoccupés par l’étendue de l’exposition au 
bisphénol A.

Ces études montrent pourquoi il est vital d’étudier 
l’exposition aux produits chimiques pendant la phase 
critique de développement humain. En effet, une telle 
exposition pourrait causer le développement d’un cancer 
du sein plusieurs décennies après. Seulement après ces 
recherches, les scientifiques seront en mesure d’établir 
la liste des produits chimiques spécifiques qui peuvent 
être impliqués dans le cancer du sein.

Prévenir le cancer du sein : 
la clé de l’avenir
Les femmes qui souhaitent réduire leur risque de 
développer un cancer du sein peuvent faire des choix 
quant à certains aspects de leur style de vie comme la 
consommation d’alcool. Mais les femmes n’ont aucun 
contrôle sur de nombreux facteurs de risque établis, 
comme l’entrée tardive dans la ménopause. C’est 
pourquoi il existe peu de possibilités prouvées de réduire 
l’incidence du cancer du sein. Néanmoins, en gardant à 
l’esprit les preuves de plus en plus importantes, on peut 
avancer qu’il serait sage d’essayer de réduire l’exposition 
aux produits chimiques imitant les hormones. Au 
Royaume-Uni78, la Royal Society a déclaré, en faisant 
référence aux perturbateurs endocriniens :

« En dépit de l’incertitude, il est prudent de 
minimiser l’exposition des êtres humains, 
en particulier des femmes enceintes, aux 
perturbateurs endocriniens. » (traduction libre)

De même, la Déclaration de Prague de 2005 sur la 
Perturbation endocrinienne79, signée par plus de 200 
experts scientifiques de toute l’Europe et des Etats-Unis, 
recommande de prendre des mesures de précaution 
concernant les perturbateurs endocriniens :

« Dans l’immédiat, la réglementation des 
perturbateurs endocriniens devra faire face 
à la tension qui existe entre la probabilité 
biologique de dommages graves peut-être 
irréversibles et des retards dans la création de 
données appropriées en vue d’une évaluation 
complète des risques. Au vu de l’étendue des 
risques potentiels, nous croyons fermement que 
l’incertitude scientifi que ne devrait pas retarder 
la prise de mesures de précaution en vue d’une 
diminution des risques. » (traduction libre)

Les femmes peuvent choisir de limiter l’utilisation 
superflue de produits chimiques ménagers, d’emballages 
alimentaires en plastique, d’articles de bricolage et de 
cosmétiques. Elles peuvent également choisir d’éviter les 
pesticides en mangeant des fruits et légumes produits 
de manière biologique. Mais est-il réellement pratique 
pour les femmes d’avoir une liste de tous les produits 
chimiques imitant l’œstrogène connus et de regarder 
l’étiquette de chaque produit présent dans son chariot 
(quand cela est possible), à savoir sur les articles de 
toilette, les fruits et légumes ou sur tous les produits de 
la maison, y compris cette nouvelle odeur qui émane du 
rideau de douche récemment changé ou du revêtement 
de la cuisine ?
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La réponse est qu’il faut une intervention réglementaire. 
CHEM Trust et Health and Environment Alliance (HEAL) 
pensent que les autorités de réglementation ont pour 
responsabilité de garantir que les produits chimiques 
néfastes, en particulier les perturbateurs hormonaux, 
soient identifiés et supprimés progressivement au profit 
d’alternatives plus sûres.

A court terme, étant donné le nombre de produits 
chimiques potentiellement impliqués, et les autres 
facteurs déconcertants, il sera impossible de déterminer 
entièrement le rôle que jouent les expositions aux produits 
chimiques dans le cancer du sein. Toutefois, face à une 

telle tragédie humaine, des scientifiques internationaux 
très respectés commencent à soulever des questions 
concernant le nombre de preuves suffisantes. Certains 
pensent que ce seuil a déjà été franchi.

Il est relativement simple pour les gouvernements 
de rejeter la balle dans le camp de l’individu et de 
parler d’exercice physique et de limitation de poids. 
Néanmoins, les preuves scientifiques croissantes exigent 
maintenant que les gouvernements agissent également 
et garantissent une meilleure limitation des expositions 
aux produits chimiques.

11
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Facteurs de risque du cancer du sein
Résoudre le puzzle des causes encore inconnues

Seuls 50% des cancers du sein peuvent être associés à des causes établies ou 
« connues » spécifiques. Celles-ci comprennent la prédisposition génétique; 
l’exposition d’une femme aux oestrogènes durant toute sa vie; la pilule et la THS; 
la prise de poids et le manque d’exercice; et, la consommation d’alcool.

Quels autres facteurs pourraient jouer un rôle ? Etant donné que l’exposition aux 
oestrogènes naturels et de synthèse (dans la pilule et la THS) est reconnue, dans 
l’un et l’autre cas, comme un facteur de risque, cette publication affirme que 
d’autres produits chimiques imitant les oestrogènes ou perturbateurs hormonaux 
peuvent jouer un rôle. La vie moderne nous expose toutes à un cocktail de produits 
chimiques, dont certains sont connus pour perturber nos hormones, notamment 
les oestrogènes. Des exemples de perturbateurs hormonaux sont notamment 
certains pesticides, les dioxines qui contaminent nos aliments, le bisphénol A qui 
peut s’échapper des boîtes en fer blanc et des récipients en plastique, et certains 
filtres UV utilisés dans les crèmes solaires.

La recherche indique qu’un meilleur contrôle de ces produits chimiques pourrait 
vraiment faire la différence.

Nous espérons que la lecture de ce rapport vous permettra de vous faire votre 
propre avis concernant la prévention du cancer et les cas qui pourraient être 

évités.


