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Résumé 

 

• Les composés perfluorés (PFC), y 
compris le sulfonate de 
perfluorooctane (SPFO) et l’acide 
perfluorooctanoïque (PFOA), sont des 
composés antitaches, imperméables 
aux graisses et hydrofuges présents 
dans un grand éventail de produits de 
consommation. 

• Presque toute la population a des 
niveaux détectables de SPFO, de 
PFOA et d’autres PFC dans le sang. 

• Bien que les niveaux de SPFO et de 
PFOA dans le sérum humain aient 
diminué aux É.-U. et en Europe au 
cours de la dernière décennie, le 
niveau d’acide perfluorononanoïque 
(PFNA), la version à neuf atomes de 
carbone du PFOA, a augmenté. Le 
niveau de SPFO dans le sérum a 
aussi connu une augmentation 
exponentielle dans certaines régions 
de la Chine ces dernières années, 
probablement à cause de la production 
accrue de SPFO dans ce pays. 

• Les PFC ont été associés à beaucoup 
d’effets sur la santé dans des études 
sur des animaux, mais souvent à des 
niveaux d’exposition supérieurs à ceux 
des humains. 

 
                                                
aSchool of Environmental Health, University of 
British Columbia 

 

• Peu d’études sur les effets des PFC sur 
la santé humaine ont visé la population 
générale. Jusqu’à présent, on a 
constaté des liens entre les niveaux de 
SPFO ou de PFOA dans la population 
générale et une diminution de la fertilité 
féminine, de la qualité du sperme et du 
poids à la naissance, une hausse de 
l’incidence du déficit de l’attention avec 
hyperactivité (DAAH) et des niveaux de 
cholestérol total et de sa composante 
non-HDL (mauvais), ainsi que certaines 
variations des niveaux d’hormones 
thyroïdiennes. Certains résultats varient 
selon les études; d’autres travaux sont 
nécessaires pour confirmer ces 
conclusions initiales. 

• Dans une collectivité très exposée 
située près d’une usine de produits 
chimiques, on a associé le SPFO et le 
PFOA à la prééclampsie (hypertension 
due à la grossesse), à des anomalies 
congénitales (PFOA seulement) et à un 
niveau accru d’acide urique – un 
marqueur des maladies cardiaques. 

• Les travailleurs professionnellement 
exposés peuvent courir un risque accru 
de cancer de la prostate et de la vessie. 

• Dans de nombreux pays, on met fin 
progressivement à la production de 
SPFO, de PFOA et de certains de leurs 
précurseurs, mais la production de 
SPFO a connu une augmentation 
spectaculaire en Chine depuis 2003. 
Beaucoup d’autres PFC et précurseurs 
sont toujours utilisés commercialement 
dans le monde entier. 

• L’humain s’expose à de nombreux 
produits chimiques en plus des PFC. On 
ne comprend pas bien les effets à long 
terme des expositions faibles multiples.  
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• L’exposition du fœtus, du bébé et de l’enfant 
aux produits chimiques est la plus 
préoccupante, car ces périodes sont les 
phases les plus sensibles du développement 
humain. 

Introduction 
Le présent document résume les connaissances 
actuelles relatives aux effets sur la santé des 
composés perfluorés (PFC), y compris le 
perfluorooctane sulfonate (SPFO) et l’acide 
perfluorooctanoïque (PFOA), les PFC dont la 
prévalence est la plus élevée dans le sérum humain. 
Nous présentons aussi des renseignements généraux 
sur ces composés et leur réglementation actuelle, ainsi 
que des recommandations pour réduire l’exposition. 
Ces renseignements seront utiles aux étudiants, aux 
chercheurs, aux responsables des politiques et aux 
membres du public qui veulent connaître l’état actuel 
des connaissances sur ces composés très persistants 
et omniprésents. 

Que sont les PFC? 
Les PFC sont un groupe de composés chimiques 
produits par l’homme et présents dans de nombreux 
produits antitaches, imperméables aux graisses et 
hydrofuges. On les trouve dans l’emballage des 
aliments prêts à manger, les assiettes de carton, les 
tapis antitaches, les nettoyants pour tapis, le liquide 
lave-glace et la mousse extinctrice, ainsi que dans 
certains types d’adhésifs, de cosmétiques, de 
médicaments, de produits électroniques, de 
nettoyants, de produits à polir, de cires, d’insecticides 
et de peintures.1,2 Le PFOA sert aussi à la fabrication 
des ustensiles de cuisson antiadhésifs (p. ex., Teflon) 
et des tissus imperméables (p. ex., Gore-tex). 
L’extrême stabilité des PFC les rend parfaits pour 
beaucoup de procédés industriels, mais ils se 
décomposent très lentement dans l’environnement et 
le corps humain. La demi-vie chez l’humain est 
d’environ 5,4 ans pour le SPFO et de 3,8 ans pour le 
PFOA.3 À cause de leur utilisation répandue et de leur 
persistance, presque toute la population a maintenant 
des niveaux détectables de PFC dans le sang.4-6 

Les deux principaux groupes de PFC sont les acides 
perfluorocarboxyliques (APFC), qui comprennent le 
PFOA (ou C8) et le PFNA (ou C9), et les sulfonates 
perfluorés, qui comprennent notamment le SPFO et le 
perfluorohexane sulfonate (PFHxS). Le SPFO et le 
PFOA (figure 1) sont les PFC les plus étudiés et leurs 
niveaux sont les plus élevés chez l’humain.4 Parce que 
beaucoup de composés précurseurs produisent du 
SPFO ou du PFOA en se décomposant, il est 

particulièrement difficile d’en déterminer les sources 
dans l’environnement et chez l’humain. 

Niveaux de PFC chez l’humain 
On a détecté le SPFO et le PFOA dans une grande 
variété de tissus humains, y compris le sérum 
sanguin5, le sang du cordon ombilical,7,8 le tissu du 
foie,9,10 le sperme11 et le lait maternel.10,12-16 Parce 
qu’ils traversent le placenta, le fœtus y est exposé 
dans l’utérus pendant son développement. L’exposition 
du fœtus, du bébé et de l’enfant est la plus 
préoccupante, car ces périodes sont les phases les 
plus sensibles du développement humain. 

Le tableau 1 présente les taux sériques de PFC 
mesurés par des études choisies menées partout dans 
le monde. Dans la population générale, les 
concentrations de SPFO et de PFOA ont diminué 
depuis le début des années 2000 en Amérique du 
Nord et dans certains pays d’Europe, probablement en 
raison de la diminution de la production de ces 
composés (voir ci-dessous). Toutefois, le taux sérique 
de PFNA a presque doublé pendant la même période 
aux É.-U. (tableau 1). En Chine, le niveau de SPFO a 
connu une augmentation exponentielle depuis le début 
des années 2000,17 reflétant l’augmentation soudaine 
de la production de SPFO dans ce pays depuis 2003.18 
En 2004, le niveau moyen de SPFO à Shenyang 
(Chine) était environ sept fois plus élevé que celui de 
la population générale des É.-U. pendant la même 
période (tableau 1).19,20 

La concentration de PFC est en général plus élevée 
chez l’homme que chez la femme et varie quelque peu 
avec l’âge, mais les résultats des études ne sont pas 
uniformes à ce sujet.20-22 Des études américaines 
récentes révèlent des niveaux inférieurs de plusieurs 
PFC chez les Américains d’origine mexicaine par 
rapport aux Noirs non hispaniques et aux Blancs non 
hispaniques, dont les niveaux étaient comparables.4,20 
Ces différences peuvent s’expliquer par l’alimentation 
ou les habitudes de contact avec les produits 
contenant des PFC, qui varient selon la culture. 

Comment les PFC entrent-ils 
dans le corps humain? 
Les sources d’exposition humaine aux PFC sont mal 
connues, mais l’absorption alimentaire est considérée 
comme une voie d’exposition importante.23 Les 
aliments peuvent être contaminés par leur emballage 
enduit de produits imperméables aux graisses et 
hydrofuges (p. ex., contenants d’aliments prêts à 
manger, sacs de maïs à éclater pour micro-ondes)24 
ou, dans le cas des aliments tirés d’animaux ou de 
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plantes, par la bioaccumulation.23 Les autres sources 
et voies d’exposition comprennent l’air intérieur,25,26 
l’eau potable,27 la poussière28 et le contact avec les 
produits de consommation contenant des PFC.29 Parmi 
les produits de consommation, on pense que les tapis 
prétraités, les nettoyants liquides professionnels pour 
tapis, les cires à plancher traitées, les produits de 
scellement pour pierre, céramique et bois ainsi que les 
tissus et le rembourrage domestiques traités sont les 
sources les plus importantes de PFOA dans le 
domicile américain typique.29 On s’expose directement 
en touchant le produit de consommation, puis en 
portant la main à la bouche, ou indirectement en 
ingérant la poussière intérieure.29 Les ustensiles de 
cuisson antiadhésifs pourraient être des sources 
mineures de PFOA pour l’humain,24,30 mais les sacs de 
maïs à éclater pour micro-ondes et les autres 
emballages d’aliments prêts à manger seraient des 
sources d’exposition importantes au PFOA et à ses 
précurseurs (p. ex., alcools fluorotélomériques).24 Chez 
les habitants de collectivités situées près d’usines de 
PFOA, l’eau potable contaminée est considérée 
comme la principale source d’exposition.21, 22, 31 

 

Le SPFO et le PFOA sont absorbés facilement par 
l’intestin, ne s’éliminent pas bien et ne se métabolisent 
pas. Contrairement à la plupart des composés 
chimiques persistants, ils se lient aux protéines plutôt 
qu’aux gras (lipides) et se retrouvent surtout dans le 
sérum sanguin, les reins et le foie.32 Plusieurs PFC ont 
été détectés dans le sang du cordon ombilical humain, 
ce qui indique qu’ils peuvent traverser le placenta.33,34 
L’exposition du fœtus est particulièrement 
préoccupante, car cette phase du développement 
humain est la plus sensible. 

Effets possibles des PFC sur la 
santé 
Études portant sur des animaux 
On a associé les PFC à un grand éventail d’effets chez 
les animaux, y compris la toxicité hépatique (p. ex., 
dilatation du foie,35,36 cancer du foie37), l’augmentation 
de la mortalité néonatale et adulte,35,36 la diminution du 
poids corporel,35,36 des retards développementaux,36 
des changements comportementaux,38 le 
développement anormal des glandes mammaires,39 
des effets sur le système immunitaire, la réduction du 
niveau de testostérone40 et de cholestérol,35 des 
variations des niveaux d’estrogènes35 et une 
diminution des hormones thyroïdiennes essentielles à 
la croissance et aux développement normaux.35,36 Il est 
difficile de déterminer si ces résultats s’appliquent à 
l’humain en raison des différences dans la vitesse 
d’élimination du SPFO et du PFOA (la demi-vie se 
compte en jours chez le rat, mais en années chez 
l’humain) et parce qu’on croit que certains modes 
d’action des PFC (p. ex., prolifération des 
peroxysomes) sont moins importants chez l’humain 
que chez les rongeurs.24,32 Même si l’on ne comprend 
pas totalement les mécanismes de la toxicité des PFC, 
il a été établi dans des études sur des rongeurs que le 
SPFO et le PFOA modifient le métabolisme des acides 
gras, le transport des lipides, la synthèse du 
cholestérol, l’activation des protéasomes, la 
protéolyse, la communication cellulaire et les 
processus inflammatoires.32 

Études portant sur l’humain 

Effets sur la grossesse, la naissance et le 
développement  

Plusieurs études des É.-U., du Japon et du Danemark 
ont établi des liens entre les niveaux de SPFO et de 
PFOA dans le sang du cordon ombilical et une 
réduction du poids à la naissance, mais les 
conclusions ne sont pas uniformes.7,41,42 Une faible 
diminution de l’indice pondéral (ratio masse infantile-
hauteur) et du périmètre crânien a aussi été constatée 
chez des nouveau-nés aux É.-U.7 Au Danemark, on 
n’a trouvé aucun lien entre les niveaux de SPFO et de 
PFOA de la mère et l’indice d’Apgar du nouveau-né ou 
les critères de développement à six et à 18 mois.43 
Toutefois, on a récemment constaté un risque accru de 
déficit de l’attention avec hyperactivité (DAAH) chez 
les enfants américains de 12 à 15 ans ayant des 
niveaux supérieurs de SPFO, de PFOA, de PFHxS et 
de PFNA dans le sang.44 Dans une population très 
exposée de Virginie-Occidentale vivant près d’une 
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usine de polymères fluorés, on a établi un faible lien 
entre les taux sériques de SPFO et de PFOA et les 
déclarations volontaires de prééclampsie (hypertension 
artérielle pendant la grossesse) et des déficiences 
congénitales (PFOA seulement) (tableau 1).45  

Fertilité 

Selon deux études récentes, les PFC pourraient nuire 
à la fertilité humaine. Chez les Danoises, on a associé 
des niveaux supérieurs de SPFO et de PFOA à un 
délai plus long avant la grossesse et à l’irrégularité du 
cycle menstruel.46 En outre, les jeunes Danois 
présentant un niveau combiné élevé de SPFO et de 
PFOA avaient deux fois moins de spermatozoïdes 
normaux que les hommes présentant un niveau 
moindre. Les sujets des deux études avaient des 
niveaux de PFC comparables à ceux de la population 
des É.-U.47 (tableau 1).  

Effets sur les hormones thyroïdiennes  

Peu d’études ont examiné les effets des PFC sur les 
niveaux d’hormones thyroïdiennes chez l’humain, et 
les résultats sont variables et difficiles à interpréter. La 
perturbation de la thyroïde pendant la grossesse est 
particulièrement préoccupante car ses hormones 
jouent un rôle crucial dans le développement du 
cerveau du fœtus.48 La seule étude sur ces hormones 
pendant la grossesse n’a établi aucun lien causal entre 
les taux sériques de SPFO et de PFOA de la mère ou 
du cordon et la thyréostimuline (TSH) ou la thyroxine 
libre (fT4) du fœtus, mais la taille de l’échantillon était 
extrêmement faible (n=15 paires mère-enfant).34 On a 
établi un lien négatif entre le SPFO et la TSH, la 
triiodothyronine totale (TT3) et la TBG (thyroid binding 
globulin) chez les Inuit adultes du Canada49, mais un 
lien positif avec la fT4. Une augmentation comparable 
(mais non significative) de la fT4 a aussi été constatée 
avec la hausse des niveaux de PFDA et de PFUnDA 
(les versions à 10 et à 11 atomes de carbone du 
PFOA) chez des pêcheurs sportifs de l’État de New 
York48. Toutefois, on a obtenu le résultat opposé (TT3 
supérieure et fT4 inférieure) chez des travailleurs très 
exposés au PFOA.50 Aucun effet du PFOA sur la TSH 
n’a été constaté dans une collectivité très exposée 
située près d’une usine de PFC,51 mais l’étude ne 
tenait pas compte de facteurs de confusion 
possiblement importants. Il faudra faire d’autres 
travaux pour comprendre l’effet possible des PFC sur 
les hormones thyroïdiennes chez l’humain, en 
particulier pendant la grossesse. 

Augmentation du cholestérol 

Plusieurs études ont établi des liens positifs entre les 
PFC dans le sang humain et le cholestérol total et non 

HDL (mauvais). On a obtenu des résultats semblables 
concernant la population générale des É.-U.,52 des 
résidents exposés à de hauts niveaux de PFOA dans 
l’eau potable53 et les travailleurs d’usines de PFC.54  

Effets sur le système immunitaire 

La réaction immunitaire de l’humain aux PFC n’a pas 
été étudiée. Chez la souris, on a établi que le PFOA 
réduit la production de lymphocytes (cellules du 
système immunitaire) par la rate et le thymus55 et 
inhibe la réaction immunitaire humorale (les anticorps 
secrétés par les cellules B). Cela pourrait diminuer la 
capacité du corps de réagir à l’invasion et à l’infection 
bactériennes.56 L’exposition au PFOA peut aussi 
accroître la réaction immunitaire aux allergènes 
ambiants, donc augmenter la gravité des allergies.57  

Acide urique  

Trois études transversales ont établi des liens positifs 
modestes entre le PFOA ou le SPFO et l’augmentation 
d’acide urique, un facteur de risque de 
l’hypertension.54,58,59 

Cancer.  

On a constaté un taux plus élevé de cancer de la 
vessie chez les travailleurs d’une usine de SPFO, mais 
ce résultat était fondé sur trois cas seulement.60 Une 
autre étude portant sur des travailleurs exposés au 
PFOA a établi un lien entre la durée du service (un 
substitut de l’exposition) et le cancer de la prostate.61 
En 2005, le Science Advisory Board de l’Environmental 
Protection Agency des É.-U. a recommandé de classer 
le PFOA comme cancérogène humain probable.62,63 

Quelles mesures applique-t-
on?  
Réglementation du SPFO et 
d’autres composés 
Le SPFO n’a jamais été fabriqué au Canada, mais a 
déjà été importé tel quel ou dans des mélanges de 
produits chimiques ou d’autres produits.64 En 2000, la 
compagnie 3M (le principal fabricant mondial de 
SPFO) a commencé à diminuer progressivement sa 
production de SPFO et y a mis fin en 2003.65 Les É.-U. 
ont interdit la plupart des utilisations du SPFO en 
200066 et l’Union européenne a suivi en 2008.67 Le 
Canada a interdit la fabrication, la vente et l’importation 
du SPFO et des produits qui en contiennent en 2006, à 
l’exception des stocks existants de mousses 
extinctrices contenant du SPFO et de certaines 
utilisations dans les industries du placage des métaux, 
des semi-conducteurs et de la photographie.66,68 En 
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janvier 2009, le SPFO et ses sels ont été ajoutés à la 
Liste de quasi-élimination prévue par la Loi canadienne 
sur la protection de l’environnement de 1999.64 En mai 
2009, on a aussi ajouté le SPFO et ses sels à l’annexe 
B de la Convention de Stockholm sur les polluants 
organiques persistants. Toutefois, l’annexe B n’impose 
que des restrictions sur les utilisations de produits 
chimiques et exempte toutes les principales utilisations 
traditionnelles : photographie, mousses extinctrices, 
appâts pour insectes, placage de métaux et traitement 
superficiel du cuir, des vêtements, des tissus, des 
meubles rembourrés, du papier et des emballages.69  

Contrairement à de nombreux autres pays, la Chine a 
augmenté considérablement la production de SPFO et 
de ses précurseurs en 2003.18 L’Inventory of Existing 
Chemical Substances in China mentionne 
présentement 66 composés chimiques liés au SPFO,18 
et environ la moitié de la production du pays est 
exportée vers l’Europe, le Japon et le Brésil.70 

Réglementation du PFOA et de ses 
précurseurs 
En 2004, le Canada a interdit pour deux ans quatre 
alcools fluorotélomériques dont on savait qu’ils se 
transforment en PFOA et en d’autres APFC à longue 
chaîne dans l’environnement.66 L’interdiction 
permanente de fabriquer, de vendre et d’importer ces 
alcools télomériques a été proposée deux ans plus 
tard. Toutefois, parce qu’on peut toujours importer au 
Canada les produits qui contiennent déjà ces 
composés chimiques, l’exposition au PFOA se 
poursuivra vraisemblablement.66 En février 2006, les 
organismes de réglementation des É.-U. ont conclu 
avec huit compagnies un accord volontaire prévoyant 
qu’elles réduiraient les émissions de PFOA de leurs 
usines et de leurs produits de consommation de 95 p. 
100 avant 2010 et qu’elles s’efforceraient d’éliminer les 
sources de PFOA avant 2015.71 Les progrès vers le 
premier but de 2010 sont imprécis et on a soulevé des 
préoccupations concernant l’innocuité des PFC à 
chaîne plus courte qui servent de substituts dans 
certaines applications.72 

Lacunes des données 
probantes 
L’étude des effets des PFC sur la santé humaine ne 
fait que commencer. L’incertitude règne toujours 
concernant : 

• les principales sources et voies de l’exposition 
humaine; 

• les effets de l’exposition sur la santé humaine à 
l’échelle de la population, en particulier de 
l’exposition du fœtus, du bébé et de l’enfant; 

• la vitesse à laquelle le corps humain élimine les 
PFC (sauf le SPFO et le PFOA);  

• les mécanismes d’action des PFC chez l’humain; 

• l’importance relative de l’exposition directe au 
SPFO et au PFOA par rapport à l’exposition à 
leurs précurseurs – la distinction est importante car 
beaucoup de composés chimiques précurseurs 
sont toujours disponibles sur le marché; 

• l’innocuité des composés chimiques substituts, y 
compris les PFC à chaîne plus courte; 

• les meilleures pratiques pour réduire les niveaux 
de PFC dans les domiciles et le corps humain. 

Comment réduire l’exposition 
aux PFC 
Il existe peu de données sur les meilleurs moyens de 
réduire l’exposition aux PFC. Les recommandations 
suivantes se fondent sur le bon sens, étant donné l’état 
actuel des connaissances concernant les sources 
possibles d’exposition humaine aux PFC. 

• Lavez-vous les mains avant de manger pour 
réduire l’ingestion des PFC qui se trouvent sur vos 
mains en raison du contact avec des produits de 
consommation et la poussière. 

• Consommez moins d’aliments prêts à manger, 
emballés (maïs à éclater pour micro-ondes, frites 
ou pizza à emporter, repas congelés, etc.) ou 
chauffés dans leur emballage. 

• Évitez le traitement antitache fluoré des tapis et 
des meubles neufs et refusez ce traitement au 
moment du nettoyage de vos tapis et de vos 
meubles. Demandez un nettoyage sans fluor. 

• Évitez les vêtements antitache ou qui portent une 
étiquette Teflon. 

• Évitez les produits d’hygiène et les cosmétiques 
dont la liste d’ingrédients mentionne fluoro ou 
perfluoro (lotions, poudres compactes, vernis à 
ongle, crèmes à raser, etc.). 

• Réduisez au maximum votre exposition à la 
poussière intérieure. Époussetez avec un linge 
humide et utilisez un aspirateur à filtre HEPA dans 
la mesure du possible. 
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Figure 1 Structures chimiques du SPFO et du PFOA, les deux PFC dont les niveaux sont les plus élevés dans le 
sérum humain.

 

Tableau 1 Taux sériques médians de PFC (ng/ml ou parties par milliard) selon certaines études récentes sur l’humain 

Population 

Année de 
collecte des 

données N SPFO PFOA PFHxS PFNA 
Effets sur la santé associés 
aux niveaux accrus de PFC Référence 

1. Études sur la population générale 
Population des É.-U. (≥12 ans)*  99-00 1 562 30,2 5,1 2,1 0,6 - 4 
Population des É.-U. (≥12 ans)* 03-04 2 094 21,1 4,0 1,9 1,0 - 20 
Adultes des É.-U.  
(20-80 ans)* 

03-04 860 21,0 3,9 1,8 1,0 SPFO, PFOA, PFNA :↑ 
cholestérol total et non HDL 
(mauvais). PFHxS : ↓ 
cholestérol total et non HDL. 
Aucun effet sur la taille du corps 
ou la résistance à l’insuline. 

52 

Danoises tentant de devenir 
enceintes 

96-02† 1 240 33,7 5,3 - - SPFO et PFOA : délai plus long 
avant la grossesse, cycle 
menstruel irrégulier. 

46 

Jeunes Danois (âge médian : 
19 ans) 

2003 105 24,5 4,9 6,6 0,4 Niveau combiné plus élevé de 
SPFO et de PFOA : réduction 
de la qualité du sperme. 

47 

Inuits adultes du Canada ** 2004 623 18,3† - - - SPFO : variations des niveaux 
d’hormones thyroïdiennes 
(↓TSH, ↓TT3, ↓TBG, ↑fT4).††  

49 

Canadiennes enceintes  
(Hamilton, ON) 

04-05 101 16,6 2,1 1,8 0,7 - 8 

Canadiennes enceintes  
(Vancouver, BC) 

07-08 152 4,8 1,7 1,0 0,6 Résultats non disponibles quant 
aux hormones thyroïdiennes. 

73 

Chinois adultes volontaires 
(Shenyang) 
Hommes 
Femmes 

 
 

2004 

 
 

6 
4 

 
 

140,2 
139,0 

 
 

1,0 
0,7 

 
 

3,8 
1,4 

 
 

0,8 
0,6 

 
 
- 

 
 
19 

2. Études sur une collectivité très exposée située près d’une usine de polymères fluorés de Dupont 
Femmes enceintes  
(Parkersburg, Virginie-
Occidentale, É.-U.) 

 
00-06 

 
5 262 

(SPFO) 
1 845 

(PFOA) 

 
13,6 

 
21,2 

 
- 

 
- 

SPFO et PFOA :  
↑ prééclampsie; aucun lien avec 
les fausses couches ou les 
accouchements prématurés;  
SPFO seulement :↓ poids à la 
naissance;  
PFOA >90e centile : ↑ 
déficiences congénitales.  

45 

Adultes >18 ans 
(Parkersburg, Virginie-
Occidentale, É.-U.) 

 
 

05-06 

 
 

46 292 
 

 
 

19,6 
 

 
 

26,6 

 
 
- 
 

 
 
- 
 
 

SPFO ou PFOA : ↑ cholestérol 
total, LDL et non HDL; aucun 
lien avec le cholestérol HDL;  
PFOA seulement : ↑ 
triglycérides.  

 
 
53 

Adultes >20 ans 
(Parkersburg, Virginie-
Occidentale, É.-U.) 

 
05-06 

 
54 951 

 
20,2 

 
27,9 

 
- 

 
- 

SPFO et PFOA : ↑ acide 
urique.††† 

 
59 

Notes : Les études sont classées selon deux niveaux d’exposition : 1. la population générale; 2. une collectivité très exposée située près d’une usine de 
produits chimiques de Virginie-Occidentale. Les études sont classées ensuite selon le pays et énumérées en ordre chronologique approximatif selon 
l’année du prélèvement du sérum. SPFO = sulfonate de perfluorooctane, PFOA = acide perfluorooctanoïque (C8), PFHxS = perfluorohexane sulfonate, 
PFNA = acide perfluorononanoïque (C9); « - » indique que les données n’ont pas été mesurées ou communiquées. 
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* Données des National Health and Nutrition Examination Surveys (É.-U.) de 1999-2000 et de 2003-2004. 
** PFC mesurés dans le plasma sanguin plutôt que dans le sérum. 
*** Sous-ensemble des données de cette étude. Les concentrations de PFC dans le sang total ont été multipliées par deux aux fins de la conversion aux 
concentrations sériques. Données tirées des renseignements supplémentaires.19 
† Moyenne géométrique et non médiane. 
†† TSH = thyréostimuline; TT3 = triiodothyronine totale (T3); TBG = thyroid binding globulin; fT4 = thyroxine libre (T4). 
††† L’acide urique est un facteur de risque d’hypertension et, possiblement, de maladie cardiovasculaire, d’accident vasculaire cérébral, de diabète et de 
syndrome métabolique.59 
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