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1. Substance

qui se dégrade
«lentement»,
retrouvée dans
I'environnement
pendant de
longues périodes

es substances per- et
polyfluoroalkylées (ou per- and
polyfluoroalkyl substances — PFAS)
constituent une vaste famille
de composés chimiques synthé-
tiques et persistants’, largement
utilisés dans divers produits de
consommation et applications
industrielles. Selon la définition
établie en 2021 par I'Organisation
de coopération et de développe-
ment économiques (OCDE), les
PFAS sont des molécules formées
d’une chaine d’atomes de carbone
plus ou moins longue, linéaire,
ramifiée ou cyclique, et contenant
au moins un groupement fluoré,
soit méthyle ou méthyléne, saturé
et complétement fluoré [1]. A ce
squelette fluorocarboné peuvent
s'ajouter différents groupes fonc-
tionnels. Leur structure molécu-
laire spécifique, caractérisée par
des liaisons carbone-fluor tres
fortes, confére aux PFAS des pro-
priétés spécifiques recherchées
par les industriels : antiadhésives,

hydrophobes ou oléophobes, iso-
lantes, surfactantes, mais aussi
tres résistantes a la chaleur, a
la  décomposition biologique,
chimique ou physique [2].
Les réglementations relatives
aux PFAS, qulelles soient inter-
nationales ou nationales, sont en
constante évolution
. Elles visent prin-

cipalement la protection de l'envi-
ronnement et de la population
générale mais ciblent seulement
quelques substances, essentielle-
ment les non-polymeres

. Méme s'il est envisageable
de substituer les substances les
plus préoccupantes par dautres
PFAS, ces alternatives sont au-
jourdhui peu ou pas documen-
tées sur le plan toxicologique et
pourraient, a leur tour, étre inter-
dites dans quelques années. Au
niveau national, aucun cadre
réglementaire spécifique en santé
au travail n'existe actuellement
pour les PFAS et lexposition
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J Encadré 1

> REPERES REGLEMENTAIRES. ORGANISATION DES NATIONS UNIES, TRAITE INTERNATIONAL EN 2001

Organisation des Nations unies,
traité international en 2001
Convention de Stockholm visant
a encadrer certains polluants
organiques persistants, dont
plusieurs PFAS:

depuis 2009 - production et
utilisation du PFOS* restreintes;

depuis 2010 - importation,
exportation et production du
PFOA interdites;

depuis 2023 - production
et utilisation du PFHXxS et ses
composés associés interdites;

depuis 2025 - inclusion dans
la Convention envisagée pour le

PFHXA et ses composés associés.

Europe
Pacte Vert de I'Union
européenne, vers une

interdiction globale en 2021.
Dans le cadre du réglement
concernant I'enregistrement,
I'évaluation et I'autorisation
des substances chimiques, ainsi
que les restrictions applicables
a ces substances (registration,
evaluation, authorisation and
restriction of chemicals - REACH)
en 2023:
- projet d'interdiction d'ici 2030
porté par 5 Etats membres
(Suéde, Norvege, Danemark,
Pays-Bas, Allemagne);
- réglementation dans
les aliments: en cas de
dépassement, le produit n’est
pas mis sur le marché;
- teneurs maximales en PFAS
dans certaines denrées d’origine
animale (poissons, mollusques,

ceufs, viande et abats);

- pour chaque groupe, 4 teneurs
individuelles (PFOS, PFNA, PFOA
et PFHxS) et 1 pour la somme de
ces 4 PFAS;

- réglementation sur les eaux de
consommation: limite pour la
somme de 20 PFAS a 0,10 pg/L;
- interdiction de pesticides
appartenant aux PFAS
(Flufécanet en 2025; évaluation
en cours pour le Flutonalil et
Fluopyram).

France
En 2024, mise a jour du plan
d’actions interministériel, pour
la protection des populations et
de I’environnement, articulé en
5 axes dont:

Axe 3: Réduire les risques liés

* La signification des acronymes employés dans |'article est indiquée dans le tableau I.

a I’exposition aux PFAS.

Action 20: prendre en compte
les enjeux de santé au travail
pour les professions susceptibles
d’étre particulierement
exposées.

La loi n° 2025-188 du 27 février
2025 interdit la fabrication,
I'importation, I'exportation

et la mise sur le marché des
cosmétiques, vétements

et chaussures (et leurs
imperméabilisants), ainsi que
des farts pour les skis contenant
des PFAS a partir du 1" janvier
2026. En 2030, tous les textiles
(y compris d'ameublement)
contenant des PFAS seront
interdits (des exceptions
pourront étre définies par
décret).

professionnelle & ces substances
reste mal documentée.

Dans ce contexte, cet article a pour
objectifs de présenter les princi-
pales sources et voies d'exposition
professionnelle aux PFAS, dex-
poser les méthodes analytiques
actuellement disponibles pour
leur biosurveillance en milieu pro-
fessionnel ainsi que les matrices
biologiques les plus adaptées, de
faire le point sur les connaissances
actuelles concernant leurs effets
potentiels ou avérés sur la santé et
d’identifier les besoins de recherche
en santé au travail.

USAGES ET EXPOSITION
PROFESSIONNELLE AUX
PFAS

Les PFAS sont présents dans de
nombreux produits industriels

et de consommation courante:
plus de 200 applications ont ainsi
été identifiées pour environ 1700
substances connues [3]. Dans l'in-
dustrie, ils sont employés pour le
traitement des métaux, la formu-
lation de peintures et revétements
techniques, ainsi que dans les com-
posants des systemes de chauffage,
ventilation et climatisation. Dansle
textile et les biens ménagers, leurs
propriétés antiadhésives et imper-
meéabilisantes sont exploitées pour
le traitement antitache des tissus
et les revétements d'ustensiles de
cuisine, notamment les poéles.

Les PFAS sont également présents
dans les cosmétiques, les produits
defartage, ou encore les emballages
alimentaires en papier et carton, ou
ils assurent une protection contre
I'humidité et les graisses. Le secteur
de I'électronique les utilise dans la
fabrication des semi-conducteurs,
cables, batteries et plastiques tech-

niques, en raison de leur stabi-
lité thermique et chimique. Enfin,
leur usage est essentiel dans les
domaines de la santé et de la sécu-
rité, notamment dans les disposi-
tifs médicaux, les médicaments et
les mousses anti-incendie. ILs sont
également utilisés dans les pro-
duits phytopharmaceutiques.

La population générale est princi-
palement exposée via l'alimenta-
tion (consommation de poissons,
fruits de mer, ceufs, viande et
abats), l'eau potable, I'air intérieur
(relargage a partir des textiles, mo-
quettes ou emballages), les sols et
poussiéres contaminés, ainsi que
les produits de consommation pré-
cédemment cités. En Europe, plu-
sieurs études ont été menées pour
évaluer l'imprégnation des popu-
lations par les PFAS (par exemple,
le projet européen HBMA4EU ou le
programme ESTEBAN en France).
Cependant, ces études restent dif-
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J Tableau I

> LISTE NON EXHAUSTIVE DE PFAS PRODUITS OU UTILISES EN FRANCE OU CITES DANS LARTICLE

Acide trifluoroacétique 76-05-1
PFPeA Acide perfluoropentanoique 335-67-1
PFHxA Acide perfluorohexanoique 302-24-4
PFOA Acide perfluorooctanoique 335-67-1
PFNA Acide perfluorononanoique 375-95-1
PFDA Acide perfluorodécanoique 335-76-2
PFUNDA  Acide perfluoroundécanoique 2058-94-8
PFTrDA Acide perfluorotridécanoique 72629-94-8
PFBS Acide perfluorobutane sulfonique 375-73-5
PFHxS Acide perfluorohexane sulfonique 355-46-4
PFHpS Acide perfluoroheptane sulfonique 375-92-8
PFOS Acide perfluorooctane sulfonique 1763-23-1
FBSA Perflurobutane sulfonamide 30334-69-1
6:2FTAB  Sulfonamidoalkyl bétaine fluorotélomere 34455-29-3
6:2FTSA  Sulfonate de fluorotélomere 6:2 27619-97-2
ADONA Acide 4,8-Dioxa-3H-perfluorononanoique 919005-14-4
HFPO-DA  Acide dimére de I'oxyde d’hexafluoropropylene  13252-13-6
TFE Tétrafluoroéthyléne 116-14-3
VDF Fluorure de vinylidéne 75-38-7
ETFE Copolymere éthyléne-tétrafluoroéthylene 25038-71-5
FEP ggop:;{émn‘:re tétrafluoroéthyléne-hexafluoro- 25067-11-2
PFA Perfluoroalcoxy 26655-00-5
PTFE Polytétrafluoroéthylene 9002-84-0
PVDF Polyfluorure de vinylidéne 24937-79-9

ficilement comparables en raison
de l'absence, jusqu'a récemment,
de méthodes analytiques harmo-
nisées. Par ailleurs, la majorité des
PFAS ne dispose pas de valeurs
de référence, malgré la reconnais-
sance croissante de leur toxicité,
et les résultats obtenus dans ces
études européennes ne sont pas
généralisables au niveau national.

En milieu professionnel, différentes
voies d'exposition coexistent. L'in-
halation de particules peut survenir
dans des secteurs tels que le textile
[4], 1a lutte contre les incendies ou

le fartage de skis [5, 6]. L'ingestion
de poussieres contaminées peut
résulter du transfert main-bouche,
tandis que le contact cutané sur-
vient lors de la manipulation de
matériaux ou surfaces imprégnés
(comme les textiles techniques,
les mousses anti-incendie ou les
pesticides). Des travaux récents
indiquent que certains PFAS a
chaine courte, tels que le PFPeA,
le PFBS ou le FBSA?, peuvent tra-
verser partiellement la barriere
cutanée (jusqua 7% in vitro). A
l'inverse, les composés a longue

Acides carboxyliques perfluoroalkylés
Acides carboxyliques perfluoroalkylés
Acides carboxyliques perfluoroalkylés
Acides carboxyliques perfluoroalkylés
Acides carboxyliques perfluoroalkylés
Acides carboxyliques perfluoroalkylés
Acides carboxyliques perfluoroalkylés
Acides carboxyliques perfluoroalkylés
Acides sulfoniques perfluoroalkylés
Acides sulfoniques perfluoroalkylés
Acides sulfoniques perfluoroalkylés
Acides sulfoniques perfluoroalkylés
Sulfonamides perfluoroalkylés
Dérivés de fluorotélomere

Dérivés de fluorotélomere
Perfluoropolyéthers
Perfluoropolyéthers

Monomeres

Monomeéres

Fluoropolymeres
Fluoropolymeres

Fluoropolymeres
Fluoropolymeres

Fluoropolyméres

chaine ne sont pas directement
absorbés mais tendent a s'accu-
muler dans les tissus cutanés [7, 8].
Sicette voie d’exposition semble li-
mitée par rapport al'ingestion, elle
pourrait néanmoins contribuer a
'exposition globale [9, 10].

Les expositions professionnelles
sont fréquentes et présentent une
grande variabilité, tant en intensité
qu'en nature. Elles peuvent surve-
nir a chaque étape du cycle de vie
de ces composés, de leur synthese
jusqua l'usure ou lélimination
des produits qui en contiennent.

2. La signification
des acronymes
employés dans
I'article est
indiquée dans le
tableau I.
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3. A ce jour,
aucune méthode
harmonisée et
validée nexiste
concernant

la métrologie
atmosphérique.

En raison dexpositions souvent
complexes (polyexposition) et de
niveaux d'imprégnation plus im-
portants que dans la population
générale, les travailleurs manipu-
lant ces PFAS présentent un risque
sanitaire bien plus élevé que dans
cette derniere. Parmi les nom-
breuses professions concernées

, certaines présentent
des niveaux d'exposition élevés.
1l s’agit des salariés de l'industrie
chimique [11], des sapeurs-pom-
piers (en raison de l'utilisation de
mousses anti-incendie et de com-
binaisons ignifugées) [12], des tech-
niciens chargés du fartage des skis,
des travailleurs du recyclage des
déchets électroniques, des ouvriers
spécialisés dans le placage métal-
lique ainsi que des professionnels
de santé, des agents de nettoyage
et des travailleurs agricoles [13 4 16].
Si des données atmosphériques
ou biométrologiques existent pour
certaines professions, elles restent
encore largement insuffisantes et
aucune donnée francaise n'est dis-
ponible a ce jour. Une seule action
spécifiquement dédiée aux travail-
leurs figure dans le plan d’action
interministériel sur les PFAS (2024),
ce qui témoigne d'un engagement
encore limité au regard des enjeux
sanitaires. Pour combler ces la-
cunes, I'INRS conduit actuellement
une étude exploratoire combinant
analyse de filieres, développe-
ment métrologique® et campagnes
de mesures sur le terrain. Dans
ce cadre, une enquéte nationale
a été menée aupreés détablisse-
ments francais afin d'identifier les
secteurs d’activité concernés, les
substances et procédés impliqués,
ainsi que les pratiques de préven-
tion et de substitution mises en
ceuvre. Fondée sur une recherche
bibliographique, des échanges
avec les producteurs et la diffusion
d'un questionnaire adressé a 26
secteurs, cette démarche a fourni

des informations inédites sur les
usages et le contexte d'exposition
en milieu professionnel. Bien que
ces résultats ne puissent étre géné-
ralisés a l'ensemble des activités,
ils constituent une base précieuse
pour documenter plus finement les
expositions, orienter les recherches
futures en santé au travail et ont
permis d’établir une premiere liste
de PFAS produits ou utilisés sur le
territoire national (tableau I) [17].

STRATEGIE
ANALYTIQUE POUR LA
BIOSURVEILLANCE DES
EXPOSITIONS AUX PFAS

LE CHOIX DE LA MATRICE
En biosurveillance, la sélection de
la matrice biologique est cruciale,
puisquelle dépend directement
des propriétés toxicocinétiques
spécifiques a chaque PFAS. Plus les
chaines carbonées des PFAS sont
courtes, plus leur demi-vie d’élimi-
nation est réduite (quelques jours).
Ces composés sont rapidement ex-
crétés par l'organisme et préféren-
tiellement recherchés dans l'urine,
matrice a privilégier pour évaluer
les expositions récentes [18]. A
l'inverse, pour les PFAS a longues
chaines carbonées, dont la demi-
vie délimination peut atteindre
plusieurs années, le plasma ou le
sérum constituent les matrices
les plus appropriées pour évaluer
I'exposition chronique ou cumula-
tive. IIs permettent de mesurer les
niveaux accumulés dans le sang et,
indirectement, dans d’autres tissus
[19]. Le sang total peut également
étre utilisé, bien qu'il n'apporte
pas d’'information supplémentaire,
ces composeés ne s’‘accumulant pas
dans les érythrocytes [20].

Des alternatives moins invasives,
telles que l'analyse de «gouttes de
sang séchées» (dried blood spots

ou DBS), ont récemment émergé
[21], offrant un bon compromis en
termes de facilité et d’acceptabilité
par rapport aux prélevements san-
guins. En paralléle, les cheveux, déja
utilisés en médecine 1égale et santé
environnementale, apparaissent
comme une matrice complémen-
taire utile et non invasive. Ils per-
mettent une biosurveillance a
moyen ou long terme (1 cm =1 mois
d’exposition).

METHODES ANALYTIQUES
DISPONIBLES

Une fois la matrice choisie, les PFAS
peuvent étre analysés selon deux
grandes familles d’approches : ci-
blée et non ciblée.

APPROCHE CIBLEE

L'approche ciblée repose sur des
méthodes analytiques classiques,
telles que la chromatographie
gazeuse (GC) ou liquide (LC) cou-
plée a la spectrométrie de masse
en tandem (GC-MS/MS ou LC-MS/
MS), qui permettent une mesure
quantitative et spécifique de com-
posés préalablement sélectionnés,
sous réserve de disponibilité des
standards analytiques correspon-
dants.

En 2023, un inventaire a recensé
seulement 147 PFAS pour lesquels
des méthodes analytiques ciblées
sont disponibles [22]. La LC-MS/MS
est de loin la technique la plus uti-
lisée dans toutes les méthodes offi-
cielles d’analyse environnementale
des PFAS. Bien que la GC-MS/MS
puisse aussi étre employée, notam-
ment aprées dérivation pour aug-
menter la volatilité des composés,
elle est généralement réservée a
I'analyse des PFAS a chaine courte.
Aucune méthode de dosage ciblé
n'est actuellement disponible pour
les composés polymériques, leur
structure chimique les rendant ina-
daptés aux approches classiques
par spectrométrie de masse.
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J Tableau II

[ )
ANIS

> PROFESSIONS POTENTIELLEMENT EXPOSEES OU POUR LESQUELLES DES DONNEES ATMOSPHERIQUES

ET/OU BIOMETROLOGIQUES SONT DISPONIBLES

Employés de stations de lavage d'automobiles

Secteur d’activité

Entretien et nettoyage

Construction
et rénovation

Agriculture

Industrie chimique
et fabrication

Industrie métallurgique
et miniere

Applications
spécifiques
et revétements

Fabrication papier,
photo et textile

Gestion des déchets

Santé /médical

Autres secteurs

Agents d’entretien ou de maintenance

Concierges
Nettoyeurs a sec
Carrossiers et peintres
Peintres en batiment
Poseurs de moquette
Préparateurs de béton
Peintres et vernisseurs
Ouvriers agricoles

Pécheurs

Fabrication de PFAS et polymeéres fluorés
Fabricants de cosmétiques et soins personnels
Fabricants d'encres, de peintures et de vernis

Fabricants de semi-conducteurs et électroniques

Fabricants d'explosifs

Fabricants d’équipements médicaux

Fabricants de cables

Ouvriers de la métallurgie (galvanisation, chromage)

Graveurs

Opérateurs de récupération de minerais

Foreurs de puits de pétrole

Techniciens en fartage de skis

Applicateurs de revétements pour équipements sportifs
Applicateurs de traitement des tissus d’'ameublement
Travailleurs dans le traitement du verre

Ouvriers du revétement de papier

Fabricants de films photo et papier

Travailleurs du textile (tissage y compris tapis, meubles)

Ouvriers des décharges

Recyclage des déchets (dont électroniques)

Travailleurs des incinérateurs

Opérateurs de stations d’épuration des eaux usées

Opérateurs de dépollution des sols

Personnel hospitalier (manipulation d'équipements médicaux)
Techniciens de stérilisation

Dentistes et assistants dentaires

Infirmiers / aides-soignants

Pompiers

Revendeurs de textiles (tapis, ameublement)

Employés de bureau

Données disponibles
atmosphériques | biométrologiques
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GRAND ANGLE

Etat des connaissances sur les PFAS
et pistes de recherche en santé au travail

APPROCHES NON CIBLEES

a) Métabolomique non ciblée
L'approche métabolomique, de plus
en plus déployée, permet d’analy-
ser des échantillons biologiques,
notamment le sang et le sérum,
sans nécessiter de connaissance
préalable des PFAS présents [23,
24]. Elle repose sur l'utilisation de
spectrometres de masse haute
résolution, capables de déterminer
la masse des composés avec une
précision suffisante pour leur iden-
tification.

Cette méthode permet un criblage
de milliers de composés simulta-
nément et une analyse rétrospec-
tive des données. Elle s'avere tres
intéressante pour identifier des
métabolites de PFAS ou des bio-
marqueurs d'effets précoces. Toute-
fois, son caractere essentiellement
qualitatif, voire semi-quantitatif,
restreint sa capacité a fournir des
concentrations précises. Elle néces-
site donc d'étre complétée par une
analyse ciblée pour quantifier les
composés d'intérét.

b) Méthodes globales (fluor total)
Ces approches visent a estimer la
quantité totale de PFAS dans un
échantillon, y compris ceux incon-
nus. Elles ne permettent pas d’iden-
tifier ni de quantifier individuelle-
ment chaque composé fluoré, mais
apportent une information quanti-
tative globale.

La technique la plus adaptée pour
cette évaluation est le dosage du
fluor organique total (figure 1), qui
vise a inclure tous les PFAS, y com-
pris les polymériques, en considé-
rant que la grande majorité du fluor
organique provient des PFAS. Apres
séparation du fluor organique et
inorganique, les PFAS sont miné-
ralisés et analysés par différentes
techniques : électrode sélective
d'ion pour le fluor (la plus cou-
ramment utilisée), spectrométrie
d'absorption moléculaire en four
graphite a source continue haute
résolution, combustion (minérali-
sation) couplée a la chromatogra-
phie ionique ou spectrométrie de
masse en tandem a plasma couplé
induit.

Une autre technique possible, le
dosage des précurseurs oxydables
totaux (ou total oxidizable precursor
assay), consiste a oxyder les PFAS,
connus ou inconnus, en acides per-
fluorocarboxyliques quantifiables
par LC-MS/MS [25]. Toutefois, cette
meéthode ne concerne que les PFAS
précurseurs de ces acides et ne
prend en compte ni les PFAS poly-
mériques ni les dérivés d'éthers
perfluorés ou polyfluorés, ce qui
limite 'intérét pour une évaluation
globale [26].

EFFETS POTENTIELS ET
AVERES SUR LA SANTE

Malgré leur tres large utilisation
industrielle, les connaissances sur
la toxicité des PFAS demeurent li-
mitées a quelques dizaines de com-
posés non polymeres, notamment
le PFOA, PFOS, PENA, PFHXA et
PFHXS. Pour la majorité des PFAS,
les données disponibles restent
fragmentaires, voire inexistantes,

Figure 1: Analyses totale, ciblée ou non ciblée des PFAS

Dosage
du fluor
organique

total

PFAS connus
odes analytiques ciblées
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ANIS

ce qui rend difficile I'évaluation
globale des risques sanitaires. Les
profils toxicologiques des PFAS va-
rient en fonction de leur structure
chimique, de leur persistance dans
l'organisme et de leur capacité a
interagir avec certaines cibles bio-
logiques.
Les principaux effets des PFAS
sont détaillés dans les sec-
tions suivantes, a partir des données
épidémiologiques et des études ex-
périmentales disponibles a la date
de publication de cet article.

EFFETS IMMUNOTOXIQUES
Les effets immunotoxiques des
PFAS sont complexes : ils peuvent
inhiber ou stimuler la réponse
immunitaire. Bien que les don-
nées épidémiologiques restent
limitées, des études animales ont
montré des effets & des niveaux
sériques proches de ceux observés
en contexte professionnel [27]. Ces
effets peuvent se traduire par une
modulation des concentrations en
anticorps (immunoglobulines — Ig)
ou par une modification de la com-
position lymphocytaire.

En 2020, IAutorité européenne de
sécurité alimentaire a conclu que
l'effet critique sur la santé des PFAS
concernait le systeme immunitaire,
se traduisant principalement par
une réduction de la réponse vacci-
nale [28]. Ainsi, plusieurs études épi-
démiologiques ont montré qu'une
exposition maternelle aux PFAS
pouvait diminuer la réponse vacci-
nale des enfants a naitre [29]. Par
exemple, une étude danoise a asso-
cié expositions prénatale et post-
natale a divers PFAS (PFOS, PFOA,
PFHXxS, PFNA, PFDA) a une baisse
des IgG anti-rougeole, oreillons et
rubéole, ainsi que des anticorps
anti-diphtérie et tétanos [30]. Chez
I'adulte, une inhibition dela réponse
vaccinale a également été observée,
notamment apres une vaccination
contre la grippe [31].

Figure 2: Effets suspectés des PFAS sur la santé

Cancer du rein ‘

/
slipidémie M
’ /

i i

Effets sur la fertilité
féminine et masculine
Cancer du testicule

\

Mtemtea
hépatiques
Cancer du foie

Ces réponses inhibées pourraient
résulter d'altérations des cellules
immunitaires impliquées dans la
production d’anticorps. Dans une
étude portant sur une population
ameéricaine exposée au PFOA et a
d’autres PFAS via I'eau de boisson,
une augmentation du nombre de
lymphocytes T, B et de cellules na-
tural killer (NK) a été observée, sans
modification claire de leurs sous-
types cellulaires. Les effets les plus
marqués concernaient le PFHXS,
suivis du PFOS et du PFOA [32].

En plus des populations de cel-
lules immunitaires susceptibles
d’étre affectées par 'exposition aux
PFAS, leur état fonctionnel peut
également étre altéré. Les données
humaines sont toutefois contradic-
toires: certains travaux suggerent
un déséquilibre de la balance Thl/
Th2 * vers I'une ou l'autre des deux
réponses en fonction de plusieurs
parameétres tels que le type et la
concentration de PFAS. Une dévia-
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tion du systéme immunitaire de
Th2 vers Thl pourrait étre associée
a des complications de la grossesse
[33]. A l'inverse, chez la souris, une
exposition cutanée au PFOA en-
traine une déviation vers Th2 qui
potentialise la production d’IgE
induite par I'ovalbumine et I'hyper-
réactivité des voies respiratoires
[34].

Bien que certaines études expéri-
mentales aient montré des effets
des PFAS sur la production de cyto-
kines ou surle métabolisme des cel-
lules pulmonaires [35], les données
disponibles chez 'homme ne per-
mettent pas d’'établir d’associations
claires entre l'exposition aux PFAS
et la fonction pulmonaire, l'asthme
ou les allergies respiratoires.

D'un point de vue mécanistique,
les PFAS, structurellement proches
des acides gras, peuvent se lier aux
récepteurs nucléaires PPARa et
PPARy (peroxisome proliferator-ac-
tivated receptor alpha et gamma).

4. La balance Th1/
Th2 décrit I'équilibre
entre deux types

de réponses
immunitaires menées
par les lymphocytes T
auxiliaires. Les Th1
favorisent la défense
cellulaire (activation
des macrophages

et des lymphocytes
cytotoxiques), utile
contre les pathogénes
intracellulaires.

Les Th2 stimulent
surtout la production
d'anticorps par les
lymphocytes B,
adaptée aux
pathogenes
extracellulaires.
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Cette activation joue un réle dans
le métabolisme lipidique [36] ou
encore dans la production de cyto-
kines par les cellules monocytaires
humaines [37], contribuant ainsi
aux effets immunotoxiques. Les
PFAS peuvent également se lier au
récepteur NF-KB (nuclear factor kap-
pa B), présent dans la plupart des
cellules humaines et impliqué dans
la réponse cellulaire aux stimu-
lus tels que le stress, les cytokines,
les radicaux libres... Cette voie de
signalisation NF-KB est impliquée
dans la réponse immunitaire innée
et adaptative et dans la mort cellu-
laire programmée (apoptose) [38].
Enfin, les PFAS pourraient interagir
avec la voie de signalisation Nrf2
(nuclear factor erythroid 2-related
factor 2) qui joue un r6le dans la
réponse antioxydante.

EFFETS
CARDIOVASCULAIRES

Les effets des PFAS sur les mala-
dies cardiovasculaires sont encore
peu documentés. Ils seraient plu-
t6t indirects, de par leur capacité a
s'accumuler dans l'organisme, cau-
sant des dommages pour la santé
humaine tels que le syndrome mé-
tabolique, précurseur des maladies
cardiovasculaires [39]. En termes de
mécanisme, les PFAS favoriseraient
I'athérosclérose en augmentant le
LDL-C [39]. Ainsi, les PFAS pour-
raient jouer un réle dans la surve-
nue d'infarctus du myocarde, d'in-
suffisance cardiaque ischémique
et d’accident vasculaire cérébral is-
chémique. Le PFOS est le PFAS avec
le plus de preuves d'association
avec les risques cardiovasculaires
et 'athérosclérose [40]. Cependant,
les données disponibles dans la
littérature sont contradictoires.
Une méta-analyse menée sur deux
cohortes de plusieurs milliers de
personnes n'a pas mis en évidence
de risque cardiovasculaire en lien
avec des taux légerement élevés

de PFAS dans le sang (PFOA, PFOS,
PFHxXS, PFNA, PFDA, PFUNDA) [41]
et des associations ont été obser-
vées entre certains PFAS (PFOA,
PFOS, PFHXS) et une élévation de la
paraoxonase 3, enzyme impliquée
dans la protection contre l'athéro-
sclérose (dans ce cas précis, les
PFAS auraient donc un rle protec-
teur contre I'athérosclérose) [42].

EFFETS CANCEROGENES

Le Centre international de re-
cherche sur le cancer (CIRC) a classé
en 2023 le PFOA comme cancéro-
géne certain pour 'homme (groupe
1) et le PFOS comme cancérogene
possible (groupe 2B).

Le potentiel cancérogene des PFAS
pourrait passer par des mécanismes
d’action liés a l'accumulation des
PFAS dans certains organes ou a
des perturbations endocriniennes.
Certains PFAS peuvent se lier aux
récepteurs hormonaux et donc
moduler I'homéostasie des cestro-
genes, des androgenes et des hor-
mones thyroidiennes, contribuant
ainsi au développement de certains
cancers hormonodépendants.
Depuis l'évaluation du CIRC, de
nouvelles études sur le potentiel
cancérogene du PFOA et du PFOS
ont été publiées. Chez 187 hommes
de l'armée de l'air des Etats-Unis,
des niveaux élevés de PFOS sé-
riques ont été associés a l'appari-
tion de tumeurs testiculaires [43].
Plusieurs études épidémiologiques
ont montré un lien potentiel entre
exposition aux PFAS (notamment
PFOA) et risque d’apparition du
cancer du sein [44]. Un doublement
du niveau plasmatique de PFOS a
été associé a unrisque de cancer de
la thyroide augmenté de 56 % [45].
Le PFOS est un facteur émergent
associé au cancer du foie, dont le
carcinome hépatocellulaire est la
forme la plus commune. Des ni-
veaux élevés de PFOS (> 55 ng/mL)
ont ainsi été associés a un risque

d’apparition de ce type de tumeur
multiplié par 4,5 [46]. De plus, les
concentrations de PFOA, PFTrDA
et PFBS mesurées dans des biop-
sies hépatiques réalisées chez des
patients atteints de tumeur étaient
plus importantes que chez les pa-
tients indemnes. Dans une étude
portant sur 150 000 citoyens améri-
cains, le doublement de la concen-
tration sérique en PFOA augmen-
tait de 70 % le risque de carcinome
rénal, 1a forme la plus fréquente de
cancer du rein [47].

Enfin, les PFAS pourraient égale-
ment accroitre le risque de leucé-
mies chez l'enfant et chez I'adulte.
Chez l'adulte, une étude cas-co-
horte sur 500 hommes et 499
femmes a montré, uniquement
chez les hommes, une association
positive entre les concentrations
sériques de PFHXS et la leucémie
lymphoide chronique et le lym-
phome a petits lymphocytes [48].
Chez lenfant, quelques études
ont montré des associations entre
I'exposition aux PFAS et le risque
de cancer. Une étude ameéricaine a
suggéré que le niveau sanguin des
femmes enceintes exposées pen-
dant la grossesse au PFOA et PFOS
dans l'eau de boisson pouvait étre
corrélé a l'apparition de plusieurs
cancers chez I'enfant [49]. Ces résul-
tats, basés sur des modeles prédic-
tifs pharmacocinétiques, méritent
cependant d’étre consolidés par des
études complémentaires. Dans une
cohorte finlandaise, la présence de
certains PFAS dans le sérum ma-
ternel a été associée a la leucémie
aigué lymphoblastique (LLA) chez
l'enfant [50].

HEPATOTOXICITE

La toxicité hépatique des PFAS a
été mise en évidence dans plu-
sieurs études expérimentales et
épidémiologiques. Sur le plan épi-
démiologique, I'¢tude de Gallo et al.
a montré chez l'adulte (n = 47 092

N°184 — REFERENCES EN SANTE AU TRAVAIL — DECEMBRE 2025



participants du projet C8) une asso-
ciation positive entre les concentra-
tions sériques de PFOA et de PFOS
et le marqueur d’atteintes hépato-
cellulaires ALAT (alanine amino-
transférase) [51]. Des associations
moins constantes sont observées
pour la gamma-glutamyltrans-
férase (yGT) et la bilirubine, cette
derniére présentant une réponse
non linéaire au PFOA. Pour le PF-
PeA, environ quinze études ont été
publié¢es, dont dix de type transver-
sal. Ces derniéres sont insuffisantes
pour établir une relation causale,
notamment en raison de 'absence
de corrections statistiques adap-
tées. Parmi les cinq études cas-
témoins recensées, I'une delles a
montré une association positive
entre la concentration sérique de
PFPeA et de PFOA et la stéatose
hépatique non alcoolique [52]. Les
résultats concernant le PFNA, le
PFHxS et le PFOS s'averent étre
hétérogenes, présentant parfois
des associations négatives ou non
linéaires. Des études transversales
ont également examiné certains
parametres biochimiques san-
guins ou enzymes hépatiques en
lien avec l'exposition au PFHXA,
cependant elles ne permettaient
pas de tirer de conclusions [53 a 56].
Enfin, pour le PFBA, aucune donnée
humaine n’a été rapportée.

Chez l'animal (rat et souris), plu-
sieurs PFAS induisent une augmen-
tation du poids relatif ou absolu du
foie, traduisant une hypertrophie
hépatique. Pour le PFBA, cet effet
s'accompagne d’inflammation et
de foyers de nécrose, attribués a
l'activation du récepteur PPARq,
sans modification notable des en-
zymes hépatiques [57 & 59]. A fortes
doses (>175mg/kg/j), lhypertro-
phie s’associe a une nécrose hépa-
tocytaire et a des infiltrats inflam-
matoires [57].

Le PFHXA entraine quant a lui une
augmentation dose-dépendante du

poids du foie dans les études subai-
gués et subchroniques, apparais-
sant dés 200-250 mg/kg/j chez le
rat méle et & partir de 500 mg/kg/j
chez la femelle. Ces effets sont ré-
versibles aprés 28 jours, mais mar-
qués a fortes doses (> 500 mg/kg/j)
avec des hausses de 37263 % et une
élévation des enzymes hépatiques
(ALAT, aspartate aminotransférase
— ASAT, phosphatases alcalines —
PAL) [60 a 62].

Chez le rat, une exposition de 90
jours au PFOA par l'alimentation
augmentait l'activité de la palmi-
toyl-CoA oxydase et le poids relatif
du foie dés 0,64 mg/kg/j. A la dose
maximale (6,5 mg/kg/j), la prise de
poids de I'animal diminuait et des
lésions histopathologiques étaient
observées (hypertrophie hépatocel-
lulaire, nécrose) [63].

Enfin, le PFOS induit des effets
hépatiques persistants. Chez le
rat, une dégénérescence kystique
du foie a été observée aux doses
testées (>0,02-0,03 mg/kg/j), tan-
dis que des lésions hépatiques
(hypertrophie centrolobulaire, pig-
mentation, vacuolisation, nécrose)
apparaissaient des 01mg/kg/j [64].
Plusieurs effets étaient réversibles,
néanmoins la  dégénérescence
kystique et la nécrose persistaient
jusqua un an apres l'exposition.
Chez la souris, une augmentation
de la masse hépatique a été rappor-
tée des 0,8 mg/kg/j [65]. Ces effets
s'accompagnaient d’altérations im-
munitaires: une activité accrue des
cellules NK a 0,08 mg/kg/j (+38 %),
suivie d'une inhibition a doses plus
¢élevées et une diminution de la pro-
duction d’anticorps deés 0,8 mg/kg/j.

EFFETS SUR LA
REPRODUCTION

TOXICITE SUR LA FERTILITE

Lareprotoxicité du PFOS et du PFOA
est préoccupante. Chez I'homme,
ils sont associés a une baisse de

la testostérone et a une altération
de la barriere hémato-testiculaire,
tandis que chez la femme, ils sont
liés a des anomalies hormonales,
un risque accru d’infertilité et de
troubles menstruels [66]. Toutefois,
les liens avec la qualité du sperme
et les hormones reproductives
restent controversés. Des méca-
nismes potentiellement impliqués
ont été identifiés:

chez I'homme: apoptose et auto-
phagie des spermatogonies, apop-
tose et défauts de différenciation
des cellules de Leydig, stress oxy-
datif et perturbation des canaux
calciques ou dégradation des jonc-
tions entre les cellules de Sertoli;

chez la femme : dommages oxy-
datifs ovocytaires, inhibition de la
fonction du corps jaune, inhibition
de la synthése des hormones sté-
roidiennes ou inhibition de la fonc-
tion placentaire [66].
Pour les autres PFAS, les résultats
sont plus limités et souvent contra-
dictoires. Le PFHXA n’a pas mon-
tré d’association robuste avec des
paramétres de fertilité (mobilité et
concentration des spermatozoides,
hormones de reproduction, réserve
ovarienne) dans quatre études
transversales [67 a 70] et aucune
donnée n'est disponible pour le
PFBA et le PFPeA. Chez des souris
exposées, le 6:2 FTSA, administré
par gavage jusqua 12,5mg/kg/j
pendant 28 jours, n'a pas affecté le
nombre de spermatozoides [71].
Pour le PFHpS, certaines associa-
tions ont été rapportées : augmen-
tation du nombre et de la concen-
tration des spermatozoides [72],
cycles menstruels plus courts chez
les femmes ayant eu au moins une
grossesse [73], et quelques signes
de puberté légérement avancée
chez les deux sexes [74]. Dans une
étude transversale conduite chez
des adolescents et adolescentes
agés de 15 a 19 ans en Norvege, 18
PFAS, dont le PFHpS, ont été dosés
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5. Précurseur

des minéralo-
corticoides dans

la stéroidogenése;
une perturbation
de cette voie

peut indiquer

une interférence
plus large avec

la syntheése des
stéroides, y compris
ceux impliqués dans
la reproduction
(androgeénes,
estrogenes).

6. Le terme
«habituation»
désigne la
diminution de la
réactivité a un
stimulus extérieur
répété.

dans le sang. Une association a été
mise en évidence entre la concen-
tration sérique de PFHpS et celle
de 11-déoxycorticostérone® chez les
garcons [75].

TOXICITE SUR

LE DEVELOPPEMENT

Chez l'animal, le PFOA et le PFOS,
classés pour leurs effets sur le déve-
loppement dans le réglement CLP
(classification, étiquetage et embal-
lage des substances et mélanges),
induisent notamment une morta-
lité foetale importante, des retards
de croissance, des effets au niveau
des glandes mammaires ou sur le
systéme immunitaire, le plus sou-
vent sans toxicité maternelle [76].
A ce jour, les études épidémiolo-
giques, en raison de leur caractere
transversal, de l'absence de cor-
rection statistique ou de résultats
non concluants, n‘apportent pas de
preuve d'un lien entre l'exposition
au PFHXA et le risque de naissance
prématurée ou d’issue défavorable
de grossesse [77 a 80]. Chez 'animal,
le PFHxA n'induit généralement
pas deffets développementaux en
dessous de fortes doses. Dans une
étude de toxicologie de la reproduc-
tion chez le rat, aucune atteinte n'a
été observée jusqua 500 mg/kg/j,
sauf une diminution du poids des
descendants a cette dose [61]. Dans
une étude de développement, la
méme dose a provoqué une toxi-
cité maternelle et une réduction du
poids foetal [61]. Une autre étude
menée chez la souris a confirmé
que seuls les niveaux les plus élevés
entrainaient une toxicité maternelle
et un retard de croissance postnatal
[81]. Toutefois, Das et al. ont rappor-
té des effets a des doses plus faibles,
avec des retards de développement
des 35mg/kg/j et une augmenta-
tion des résorptions foetales (dispa-
rition totale du foetus dans 'utérus)
a 350 mg/kg/j [82].

Le PFNA s’avere plus préoccupant,
avec des effets développementaux
observés a faibles doses chez la sou-
ris, tels que retard de maturation
sexuelle et diminution des sites
d'ossification [83, 84]. En revanche,
les données disponibles pour le
PFHpS et le 6:2 FTSA restent limi-
tées et peu cohérentes, avec seule-
ment quelques effets isolés sur la
reproduction et le développement
[852a87].

Sur le plan épidémiologique, de
nombreuses revues systématiques
et méta-analyses rapportent que
l'exposition prénatale et néonatale
aux PFAS (notamment le PFOS, le
PFOA, le PFHXS et le PENA) pour-
rait avoir des effets sur le dévelop-
pement  neurocomportemental,
notamment une altération du lan-
gage ainsi qu'une baisse des perfor-
mances cognitives et motrices chez
les enfants [88 & 90]. Par ailleurs,
plusieurs études suggerent une
augmentation de l'incidence des
troubles de I'attention avec ou sans
hyperactivité ainsi que des troubles
du spectre autistique (TSA) en lien
avec cette exposition [91, 92].

Des différences selon le sexe ont
également été rapportées, suggé-
rant une susceptibilité accrue chez
les garcons dans certains domaines
neurocognitifs [93].

Les National academies of sciences,
engineering, and medicine aux
Etats-Unis  (NASEM - Acadé-
mies nationales des sciences, de
lingénierie et de médecine) ont
examiné 12 études portant sur
les troubles de l'apprentissage
et du comportement, ainsi que
4 études concernant les TSA. Le
comité dexperts a conclu que les
preuves disponibles restent insuf-
fisantes et que les résultats sont
encore trop hétérogénes pour éta-
blir une association causale solide

entre l'exposition aux PFAS et les
troubles neurodéveloppementaux
ou autistiques [94].

L'ensemble des études expérimen-
tales menées ces dernieres années
montre que les PFAS, en particu-
lier des composés comme le PFOS,
le PFOA et le PFHXS, exercent un
effet neurotoxique marqué lorsque
l'exposition survient durant des
fenétres critiques du neurodéve-
loppement. Chez la souris et le rat,
l'exposition périnatale induit des
altérations du comportement mo-
teur, de l'apprentissage spatial et
de la mémoire, souvent accompa-
gnées d'un phénotype hyperactif
et d'un déficit d’habituation® [95].
Des anomalies comportementales
similaires, notamment une hyper-
activité et des troubles moteurs,
ont également été observées chez
le poisson-zebre exposé a divers
PFAS, confirmant la conservation
de ces effets neurodéveloppemen-
taux entre espéces [96].

Plusieurs études in vitro ont mis en
évidence le potentiel neurotoxique
des PFAS sur le neurodéveloppe-
ment, en particulier lors des étapes
précoces de la différenciation neu-
ronale. Les effets de l'exposition de
cellules souches neurales humaines
ou de lignées neuronales a des
PFAS comme le PFOS ou le PFOA
ont été observés. Il s’agit d'une alté-
ration de la prolifération cellulaire,
de la réduction de la croissance des
neurites (axones, dendrites), d'une
perturbation du réseau synaptique
et d'une induction de stress oxyda-
tif et d’apoptose [97]. Plus récem-
ment, Carstens et al. ont identifié
plus de 40 PFAS capables d'altérer
la formation de réseaux neuronaux
et la croissance axonale [98]. Ces
résultats suggerent que certains
PFAS peuvent perturber des pro-
cessus cellulaires clés impliqués
dans le développement du systeme
nerveux central.

28
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PERTURBATION DE LA
FONCTION THYROIDIENNE
Les PFAS suscitent une attention
croissante en raison de leurs effets
potentiels sur le systeme endocri-
nien, notamment sur la fonction
thyroidienne [76]. Les hormones
thyroidiennes T4 (thyroxine), T3
(triodothyronine) et I'hormone
hypophysaire TSH (thyroid stimu-
lating hormone — thyréostimuline)
jouent un rdle crucial dans diffé-
rentes fonctions métaboliques et
sont essentielles durant la vie foe-
tale dans le développement céré-
bral. En effet, elles orchestrent les
processus de neurogenese, migra-
tion neuronale, synaptogenese et
de myélinisation [99]. Or le fcetus
peut étre exposé aux PFAS car ils
sont capables de traverser la bar-
riere placentaire [100]. Ils pour-
raient ainsi exercer leurs effets au
niveau central, en perturbant I'axe
hypothalamo-hypophysaire, ou au
niveau périphérique en agissant
directement sur la thyroide.

Sur le plan épidémiologique, nom-
breuses sont les études qui ont
suivi des cohortes denfants [101],
d’adolescents [102], de femmes
enceintes [102 a 105] et de nouveau-
nés [106] exposés a long terme a
différents PFAS dont le PFOA et le
PFOS et certaines ont réalisé des
méta-analyses [102]. Ces études ont
suivi principalement les hormones
TSH, T4 et T3 sous leurs formes
libre et totale (libre et liée aux pro-
téines). Les résultats de ces études
sont contradictoires. Des travaux
d'expertise suggérent lexistence
d'un lien entre exposition a certains
PFAS et perturbation thyroidienne
[94]. Cest notamment le cas des tra-
vaux menés par un groupe d’experts
qui se sont penchés en 2012, sur les
effets de I'exposition au PFOA dans
une population fortement exposée
de I'Ohio. IIs ont mis en évidence un
lien probable entre I'exposition au

PFOA et les maladies thyroidiennes,
avec des effets différenciés selon
le sexe : une hyperthyroidie chez
les femmes et une hypothyroidie
chez les hommes [107]. De méme,
l'expertise menée par 1'Agency for
toxic substances and disease registry
(ATSDR — Agence pour le registre
des substances toxiques et des
maladies) aux Etats-Unis rapporte
des associations entre l'exposition
aux PFAS et des modifications des
hormones thyroidiennes [76]. A I'in-
verse, le rapport des NASEM men-
tionne que la plupart des études de
cohorte plus récentes, présentant de
faibles risques de biais, ne mettent
en évidence qu'une association
faible, voire nulle, entre I'exposition
aux PFAS et les niveaux d’hormones
thyroidiennes ou l'hypothyroidie
subclinique observés chez les en-
fants etles adultes [94]. Par exemple,
I'étude de Lebeaux et al, mesurant
les niveaux de PFAS et d’hormones
thyroidiennes dans le sang mater-
nel et le sérum du cordon ombilical,
n'a pas mis en évidence d'associa-
tion globale, mais a observé une as-
sociation positive (non significative)
entre les niveaux de TSH du cordon
ombilical et les mélanges de PFAS, le
PFOS apparaissant comme le princi-
pal contributeur [108].

Alors que les résultats des études
chez Thumain concernant leffet
perturbateur des PFAS sur la thy-
roide restent controversés, avec
des effets tres variables selon les
travaux (associations  significa-
tives et non significatives), les don-
nées issues des études in vitro et
animales semblent relativement
homogenes et s’accordent globale-
ment sur les effets nocifs des PFAS
[109]. Qu'ils soient de premiere
génération (comme le PFOA et le
PFOS), a chaine courte, ou de nou-
velle génération (comme GenX: le
sel d'ammonium du HFPO-DA), les
PFAS peuvent altérer directement

les cellules thyroidiennes, inhiber
lactivité de la thyroperoxydase,
perturber l'absorption de l'iode ou
entrainer une baisse des hormones
T3 etT4.

NEUROTOXICITE

CHEZ L'ADULTE

Plusieurs éléments suggérent que
les PFAS pourraient altérer la fonc-
tion neurologique chez l'adulte.
Des analyses épidémiologiques
menées sur des populations ex-
posées, notamment au PFOS, au
PFOA, au PFHXxS et au PFNA, ont
rapporté des associations parfois
contradictoires avec des troubles
cognitifs, des pertes de mémoire
déclarées, voire une augmentation
de l'incidence du déclin cognitif ou
de la démence. A l'inverse, d’autres
études ont observé une diminution
des troubles mnésiques chez des
individus présentant des taux éle-
vés de PFOA, illustrant I'hétérogé-
néité et la complexité des résultats
disponibles [110].

Des revues exhaustives relatant
des études expérimentales réali-
sées chez I'animal indiquent que les
PFAS sont capables de traverser la
barriere hémato-encéphalique et de
s'accumuler dans le cerveau, ou ils
perturbent 'homeéostasie calcique,
modulent la neurotransmission —
en particulier par une dysrégulation
des systemes dopaminergique et
glutamatergique — et induisent un
stress oxydatif, une neuro-inflam-
mation ainsi qu'une dysfonction
mitochondriale [111, 112].

CONCLUSION

Lexposition professionnelle aux
PFAS est trés probablement déja
une réalité, mais elle demeure en-
core tres peu documentée, en par-
ticulier en France. Ce manque de
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données s'explique par la grande
diversité de substances a surveiller
et par les difficultés méthodolo-
giques liées a leur mesure, que ce
soit dans l'air des lieux de travail
ou dans les milieux biologiques, en
I'absence de protocoles harmonisés
et validés couvrant un large éven-
tail de composés.

A ce jour, les méthodes d’analyse
éprouvées concernent surtout une
vingtaine de PFAS mentionnés
dans la directive européenne rela-
tive a l'eau destinée a la consom-
mation humaine. A ces substances
peuvent s'en ajouter d’autres, sus-
ceptibles d’avoir été utilisées, pro-
duites, traitées ou rejetées par les
Installations classées pour la pro-
tection de I'environnement (ICPE) ;
l'arrété du 20 juin 2023 en liste huit
supplémentaires par exemple.

Or dans le cadre professionnel, il est
indispensable de disposer d’outils
permettant de détecter et quanti-
fier l'ensemble des PFAS auxquels
les salariés peuvent étre exposés.
Le développement de nouvelles
méthodes analytiques représente
donc un enjeu majeur pour évaluer

les niveaux d'exposition profession-
nelle et mieux caractériser la part
d'imprégnation liée au travail, afin
de pouvoir la réduire si nécessaire.
Lenjeu est d’autant plus important
que les effets toxiques de certains
PFAS sont déja bien établis. Tou-
tefois, les données toxicologiques
restent lacunaires pour la grande
majorité d'entre eux, ce qui com-
plique l'appréciation de leurs effets
sur la santé. Face a cette diversité,
des approches de regroupement ou
d'évaluation par classes de compo-
sés sont en cours d'élaboration, et
nécessitent encore détre conso-
lidées. 1l est également essentiel
d'intégrer dans ces évaluations les
précurseurs et produits de dégra-
dation, tels que l'acide trifluoroa-
cétique (TFA), le plus petit PFAS
connu, dont la toxicité, comme celle
d’autres composés a chaine courte,
suscite des préoccupations crois-
santes.

Dans ce contexte, intensifier la
recherche est indispensable, qu'il
s'agisse de développer de nouvelles
techniques de détection et de carac-
térisation, de mieux comprendre le

devenir environnemental et biolo-
gique de ces substances, ou encore
d'évaluer leurs effets sur la santé.
Une attention particuliére doit éga-
lement étre portée a l'exposition
cutanée, encore insuffisamment
étudiée dans les contextes profes-
sionnels, ainsi qu’aux effets poten-
tiels liés aux mélanges de PFAS,
plus représentatifs des situations
réelles d’exposition. Une approche
interdisciplinaire apparait incon-
tournable pour dépasser les limites
actuelles et acquérir une vision glo-
bale des risques associés.

La recherche doit également
s'orienter vers la mise au point
d’alternatives aux PFAS. Enfin,
I'amélioration des procédés de dé-
contamination est nécessaire. En
effet, si certaines solutions existent
déja (dégradation, filtration), elles
demeurent souvent coliteuses ou
limitées. Renforcer le développe-
ment de nouvelles technologies de
dépollution constitue un levier cru-
cial pour réduire les impacts sani-
taires et environnementaux a long
terme de ces polluants persistants.

o Les PFAS constituent une large famille de substances synthétiques, persistantes et

largement utilisées.

o Leur toxicité varie selon leur structure chimique, la persistance dans 'organisme et leur
capacité a interagir avec certaines cibles biologiques.

o Certains PFAS présentent des effets toxiques avérés, notamment: immunotoxicité,
perturbation endocrinienne, troubles du neurodéveloppement, hépatotoxicité, reprotoxicité

et effets cancérogenes.

o Pour la grande majorité des PFAS, les données toxicologiques restent insuffisantes.

o Lexposition professionnelle est fréquente et les voies d’exposition sont variées.

o Lexposition professionnelle aux PFAS vient s'ajouter a I'exposition environnementale.

o Cette exposition professionnelle reste mal documentée et aucun cadre réglementaire en
santé au travail spécifique aux PFAS n’existe actuellement.

o ll n'existe pas de méthode stabilisée pour la métrologie atmosphérique et |a biosurveillance.

o Des besoins urgents de recherche persistent, notamment concernant la métrologie
atmosphérique, la biosurveillance, les effets sanitaires et |a substitution.
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