
POint de mire 
sur le 
bisPhénOl A 
Déclaration des organisations de protection
de la santé et de l’environnement sur les
perturbateurs endocriniens

Ontario

Environmental Health Clinic

OctObre 2010



Les groupes œuvrant à la protection de la santé et de l’environnement qui travaillent sur les questions de la santé
infantile et de la prévention des maladies chroniques sont profondément inquiets des expositions généralisées et
multiples aux substances chimiques reconnues et suspectées être perturbatrices de la fonction endocrinienne
(hormonale).  Nous sommes particulièrement inquiétés par l'exposition continuelle à de faibles doses de bisphénol
A (BPA), un composé chimique de synthèse largement employé dans divers produits courants, dont les bouteilles
d'eau en plastique rigide, certains articles de vaisselle et le revêtement interne de la presque totalité des boîtes de
conserve et des cannettes de breuvage1. Des données récentes émanant du gouvernement du Canada révèlent que
91% des Canadiens recèlent des quantités détectables de BPA dans leur urine, les quantités les plus élevées étant
retrouvées chez les enfants2. Les conclusions de recherches effectuées sur des animaux ainsi qu’un nombre limité
de données obtenues sur des sujets humains (tel que résumé ci-après) suggèrent que de telles expositions –
particulièrement durant les stades vulnérables du développement fœtal et de la petite enfance – peuvent
contribuer à alourdir le bilan des maladies chroniques au Canada.

Le BPA est reconnu pour perturber la fonction endocrinienne normale3,4; il est également associé à de multiples
conséquences pour la santé, principalement lorsque l’exposition à cette substance survient durant les périodes
hautement vulnérables du développement fœtal ou postnatal.  Des données de biosurveillance humaine
confirment que le fœtus et l’enfant en cours de développement sont exposés de manière disproportionnée, les
quantités de BPA mesurées chez les enfants étant constamment plus élevées que chez les adultes5,6. Il a été
déterminé que le fœtus peut être exposé à des concentrations de BPA cinq fois supérieures à celles mesurées dans
le sang maternel7. Des études effectuées sur des rongeurs et des humains montrent que le BPA peut traverser la
barrière hémato-placentaire8,9.

Les experts en endocrinologie affirment10 que les données actuelles relient l’exposition aux perturbateurs
endocriniens à certaines conséquences négatives sur la reproduction (infertilité, anomalies congénitales et certains
cancers dont celui de la prostate et du sein).  Ils font également mention de nouvelles données montrant que les
perturbateurs endocriniens peuvent engendrer une gamme d’effets endocriniens/hormonaux, incluant des effets
sur la glande thyroïde et le système neuroendocrinien, ainsi que des conditions liées à l’obésité, dont des
altérations du métabolisme et de l’homéostasie de l’insuline et du glucose.  Il est de plus bien connu que la
perturbation des processus complexes et dynamiques du développement du fœtus et du nouveau-né peut nuire 
à la santé des enfants et mener à des impacts sur leur santé et leurs capacités intellectuelles pour le reste de 
leur vie11,12,13,14,15.

Puisque le système endocrinien est responsable d’orchestrer le développement complexe du cerveau et des divers
systèmes de l’organisme, nous croyons qu’éviter/que réduire l’exposition aux substances chimiques pouvant
interférer avec ces signaux biochimiques cruciaux pourrait devenir partie intégrante d’une stratégie sociétale plus
vaste visant à prévenir les maladies chroniques et à promouvoir la santé durant toute la durée de l’existence.

Nous reconnaissons que toute maladie demeure le résultat de multiples facteurs et que l’exposition
environnementale ne constitue que l’un des nombreux facteurs influençant la santé.  Nous sommes également
conscients de la nécessité d’obtenir davantage de données sur le BPA chez l’humain, de même que l’existence de la
controverse scientifique qui persiste16 au sujet des effets du BPA en ce qui concerne la perturbation endocrinienne
à de faibles niveaux d’exposition.  Nous sommes toutefois préoccupés par le fait qu’un nombre limité de données
obtenues sur des sujets humains, de même que des résultats solides provenant de nombreuses études effectuées
sur des animaux et portant sur l’exposition à de faibles doses de BPA durant la période prénatale ou postnatale,
indiquent une association avec les conditions suivantes :

n Cancers du sein17,18,19, de la prostate20,21,22 et des testicules23,24,25 ;

n Chez les mâles, altération des organes reproducteurs (prostate, testicules, vésicules séminales,
spermatogenèse) et concentrations plus faibles de testostérone; 

n Chez les femelles, altération des organes reproducteurs (glandes mammaires, cellules germinales
ovariennes) et puberté précoce; 

n Modifications de la fertilité chez les deux sexes26 ;

n Altération du métabolisme des sucres et des graisses27;

n Impacts sur le développement neurologique et le comportement, incluant des capacités d’apprentissage
affaiblies, une agressivité accrue et l’hyperactivité28,29,30,31.
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Plusieurs conséquences sur la santé (ou leurs précurseurs biochimiques) du BPA observées chez les animaux de
laboratoire s’apparentent aux affectations chroniques les plus communes et/ou en recrudescence au sein de la
population canadienne.  Notamment, le sein et la prostate sont les deux organes les plus atteints par le cancer
chez la population adulte canadienne, et le cancer du testicule est la forme de cancer affichant la plus forte
croissance chez les jeunes hommes32. L’altération de la capacité de l’organisme à métaboliser les sucres et les
graisses constitue un facteur de risque menant potentiellement à l’obésité33,34 et au syndrome métabolique35 chez
les humains, problèmes qui en retour peuvent augmenter les risques de diabète, de cancer, de maladies cardiaques
et d’Alzheimer.  La recherche sur les animaux montre aussi que l’exposition au BPA peut potentiellement
compromettre le développement du système immunitaire36, ce qui comporte certains liens potentiels avec le
développement de l’asthme37, 38

Une leçon de politique environnementale souvent répétée réside dans l’importance d’agir lorsque les enjeux sont
grands, même devant l’incertitude. À la lumière de la preuve grandissante de l’existence de liens plausibles
entre l’exposition précoce aux perturbateurs endocriniens – dont le BPA – et des conséquences pouvant se
répercuter sur toute la durée de l’existence, et considérant le potentiel d’un risque sérieux d’envergure accrue
si l’exposition à ces substances continue d’être permise sans qu’il n’y ait de surveillance, nous, les signataires,
demandons aux dirigeants du gouvernement canadien :

(1) De mettre à profit, en regard de notre rôle de pays hôte de l’Organisation mondiale de la santé (OMS) et de
l’Organisation des Nations Unies pour l’alimentation et l’agriculture (FAO) en novembre 2010, la position de
chef de file mondial du Canada en matière de déclaration de la toxicité du BPA sous l’égide de la Loi

canadienne sur la protection de l’environnement et de bannissement de cette substance des biberons, et
de continuer à faire preuve de leadership mondialement en s’engageant à réduire davantage l’exposition
alimentaire de la population au BPA; 

(2) De prendre des mesures immédiates, là où les solutions de rechange existent déjà, afin d’éliminer l’emploi
du BPA dans la vaisselle et les contenants destinés aux aliments et aux breuvages;

(3) D’accélérer le processus d’identification, d’évaluation et d’adoption de solutions de rechange plus sûres au
BPA actuellement employé dans le revêtement interne des conserves alimentaires par l’entremise de
mesures réglementaires et non-réglementaires, incluant l’investissement dans la chimie verte39 afin de
concevoir des produits et des processus chimiques qui réduisent ou éliminent l’usage et la fabrication de
substances dangereuses pour la santé humaine ou l’environnement;

(4) De moderniser et de renforcer de manière notoire la méthode par laquelle les substances chimiques sont
testées et réglementées au Canada de manière à empêcher l’exposition généralisée aux substances chimiques
qui sont reconnues pour perturber la fonction endocrinienne chez les organismes vivants;

(5) D’inclure l’étiquetage obligatoire des perturbateurs endocriniens connus et des autres substances toxiques
entrant dans la composition des produits de consommation parmi les révisions proposées de la Loi sur les
produits dangereux (projet de loi C-36, Loi canadienne sur la sécurité des produits de consommation), mesure
qui permettrait aux citoyens de faire des choix éclairés en matière d’achats, et qui encouragerait la mise en
marché de produits plus sûrs et moins dommageables pour l’environnement.  Les consommateurs ont le droit
de savoir quelles substances chimiques sont présentes dans les produits qu’ils achètent.

Nous saluons les efforts des entreprises et des scientifiques qui mettent au point et utilisent des solutions de
rechange au BPA dans le revêtement interne des conserves alimentaires, ainsi qu’à son utilisation à d’autres fins
alimentaires et dans les produits de consommation.  Nous encourageons également les autres entreprises à
prendre part à ces efforts.  Nous demandons aux chercheurs scientifiques de poursuivre leurs recherches sur le
BPA et les autres perturbateurs endocriniens et d’ainsi mieux comprendre leurs liens avec les principales maladies
chroniques.
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OrgAnisAtiOns signAtAires :

Association canadienne des médecins 
pour l’environnement

Association canadienne du droit de l’environnement

Association pour la santé publique de l’Ontario

Collège des médecins de famille de l’Ontario

Environmental Health Clinic, 
Women’s College Hospital

Fédération canadienne des services de 
garde à l’enfance

Institut de santé environnementale du Canada

Nexus Santé

Partenariat canadien pour la sante des enfants 
et l‘environnement 

Pollution Probe

South Riverdale Community Health Centre

The Lung Association - Ontario

Toronto Public Health

Troubles d’apprentissage – Association canadienne
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