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Environnement et cancer : 
pas facile de disséquer l’exposome !

Environment and cancer : not easy to dissect  
the exposome !

Summary  : Environment contains numerous potentially 
toxic substances among which certain have demonstrated 
to be carcinogenic. They can reach the human organism 
mainly through the repiratory or digestive routes. Even if 
it is not always easy to demonstrate a causal relationship 
in observational studies whose interpretation is limited by 
numerous confounding factors, some compounds from the 
environment are clearly associated with a higher risk of 
cancers. The present article describes the effects of both 
outdoor and indoor air pollution, pesticides, some endo-
crine disruptors and radiations.  The identification of envi-
ronmental factors associated with a higher risk of cancer 
allows implement eradication strategies and thereby effica-
cious prevention. 
Keywords : Cancer - Environment - Pesticides -  
Pollution - Radiation

Résumé : L’environnement contient de nombreuses 
substances potentiellement toxiques dont certaines ont 
démontré un effet cancérigène. Elles peuvent atteindre l’or-
ganisme humain principalement par voie aérienne ou par 
voie digestive. Même s’il n’est pas toujours aisé de démon-
trer une relation de cause à effet dans des études obser-
vationnelles sujettes à de nombreux facteurs confondants, 
certains éléments de l’environnement ont clairement été 
associés à un risque accru de cancers. Cet article décrit 
les effets de la pollution atmosphérique, de la pollution 
de l’air intérieur, des pesticides, de certains perturbateurs 
endocriniens et des rayonnements ionisants. L’identifica-
tion des facteurs environnementaux cancérigènes permet 
d’implémenter des stratégies d’éradication et, par là, de 
prévention efficace.
Mots-clés : Cancer - Environnement - Pesticides -  
Pollution - Rayons ionisants

(1) Service de Diabétologie, Nutr i t ion et Maladies 
métaboliques, CHU Liège, Belgique.

peut déboucher sur des stratégies de préven-
tion efficaces (6). 

Qu’entend-on par  
environnement ?

L’exposome est un concept relativement 
nouveau, correspondant à la totalité des expo-
sitions à des facteurs environnementaux (c’est-
à-dire non génétiques) que subit un organisme 
humain et ce, de sa conception à sa fin de vie, 
en ce compris le développement in utero, et qui 
se superposent aux effets du génome (7). La 
notion d’environnement est complexe. Elle peut 
être définie de multiples façons. Dans la défini-
tion la plus large, l’environnement recouvre tout 
ce qui n’est pas d’ordre génétique, incluant ainsi 
également les facteurs sociaux et les comporte-
ments individuels. Si l’on se fie à cette définition, 
ce domaine est donc très vaste. L’Organisation 
Mondiale de la Santé (OMS) retient cette défini-
tion extensive, comprenant donc également les 
comportements individuels. 

D’autres définitions plus restrictives de l’envi-
ronnement ont été proposées. Ainsi, en France, 
l’Agence nationale de sécurité sanitaire de 
l’alimentation, de l’environnement et du travail 
(Anses) définit l’environnement comme l’en-
semble des expositions à des agents physiques, 
biologiques et/ou chimiques présents dans les 
lieux de vie et de travail. Dans le cadre de cette 
définition, il est donc estimé que les expositions 
volontaires, par exemple aux rayons ultraviolets 

Introduction

Le cancer peut être considéré comme une 
maladie complexe dans laquelle interviennent 
des facteurs de prédisposition génétique et des 
facteurs environnementaux (1, 2). L’épigéné-
tique, interface entre environnement et gènes, 
joue également un rôle dans la survenue des 
maladies complexes dont le cancer (3). La rela-
tion génétique-cancer est de mieux en mieux 
comprise et est discutée dans un autre article 
de ce numéro (4). Le présent travail sera consa-
cré aux facteurs environnementaux incriminés 
dans la survenue de cancers. Les possibilités 
de contamination sont multiples, que ce soit par 
voie aérienne ou par voie digestive, plus rare-
ment par voie cutanée (5). Au vu de l’impor-
tance considérable de cette thématique dans le 
domaine de la santé publique, les liens entre 
l’environnement et l’apparition de certains can-
cers font l’objet de nombreuses recherches. Cer-
tains facteurs environnementaux sont prouvés, 
d’autres sont suspectés et toujours en cours 
d’investigation. Nous n’en ferons pas état dans 
cet article qui sera consacré aux principaux fac-
teurs pour lesquels une relation de causalité a 
été démontrée, le plus souvent dans des études 
observationnelles de cohortes (Figure 1). L’iden-
tification de ces facteurs est importante car elle 
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(solarium) et les comportements individuels, 
comme le tabagisme actif, la consommation 
abusive d’alcool ou une alimentation déséqui-
librée (riche en graisses saturées et pauvre en 
fibres, par exemple), n’en font pas partie.

Dans un souci de concision, le présent article 
se calquera sur cette définition plus circonscrite, 
en renvoyant le lecteur intéressé vers d’autres 
publications, très nombreuses, consacrées 
aux relations tabac-cancer, alcool-cancer et 
alimentation-cancer. Certaines de ces théma-
tiques sont d’ailleurs abordées dans plusieurs 
articles de ce numéro consacré à l’Oncologie. 
Il est vraisemblable que, d’une façon générale, 
les comportements individuels aient plus d’im-
pact négatif quant au risque de cancer que les 
facteurs environnementaux communs. En tout 
cas, ce qui est certain, c’est que leur respon-
sabilité est plus aisément mise en cause, car 
ces facteurs individuels sont facilement identi-
fiables chez un sujet donné (en particulier pour 
le tabac et l’alcool), alors que c’est beaucoup 
plus difficile pour les facteurs environnementaux 
généraux dont il sera question dans cet article.

Difficultés inhérentes aux 
études observationnelles

Pour étudier les effets de l’environnement, on 
ne dispose généralement pas d’essais contrôlés 
randomisés, le «gold standard» de la médecine 
factuelle. Les seules informations proviennent 
d’études observationnelles de population dont 
on sait qu’elles sont potentiellement grevées de 
nombreux facteurs confondants. Lorsque l’envi-
ronnement est contaminé à un endroit relative-

ment circonscrit de façon aiguë, par exemple 
après certaines catastrophes comme à Seveso, 
Tchernobyl ou Fukushima, la relation avec la 
survenue ultérieure de cancers peut être assez 
aisément mise en évidence. Cependant, dans 
la plupart des cas, la contamination environ-
nementale, notamment celle liée à la pollution, 
est plus sournoise et diversifiée, ce qui rend de 
facto beaucoup plus délicates les études visant 
à établir des relations de cause à effet (8).

Pour savoir si une substance présente dans 
l’environnement peut favoriser le développement 
d’un cancer, il faut pouvoir l’isoler des autres 
facteurs de risque (connus ou méconnus), afin 
de mesurer l’impact de son éventuelle toxicité. 
Il s’agit là d’une tâche très difficile à accomplir 
dans le cadre des études environnementales 
puisque les personnes sont généralement expo-
sées à plusieurs facteurs, de façon simultanée 
ou successive, souvent à doses faibles mais sur 
une base chronique.  Dans ces conditions, il est 
difficile d’identifier le facteur qui exerce le rôle 
prédominant. De plus, il est probable que diffé-
rents facteurs puissent jouer un rôle cumulatif, 
ce qui majore alors le risque global. Notons que 
les liens entre les changements climatiques et 
la survenue éventuelle de cancers font l’objet 
d’une attention récente toute particulière, même 
si cette tâche s’avérera certainement ardue (9).

Une autre difficulté importante réside dans le 
fait qu’il peut s’écouler plusieurs années, voire 
dizaines d’années, entre l’exposition à un fac-
teur et l’apparition d’un cancer pouvant y être lié. 
Il est évident que cet important délai complique 
la mise en évidence d’une relation de causa-
lité formelle. Parfois, d’ailleurs, le risque peut 
se répercuter sur la génération suivante comme 
illustré par la toxicité du diéthylstilbestrol. Cet 
œstrogène de synthèse a été largement utilisé 
de 1948 à 1977 pour la prévention des fausses 
couches et accouchements prématurés jusqu’à 
ce qu’une association positive entre cet agent et 
l’apparition d’un cancer du vagin et du col utérin 
chez les jeunes filles qui y avaient été exposées 
in utero ait pu être démontrée (10). Cet exemple, 
certes sans doute exceptionnel, montre toute la 
complexité des relations entre une exposition à 
un agent extérieur et la survenue ultérieure d’un 
cancer.

Au vu de ces difficultés, il n’est donc pas éton-
nant que les résultats de certaines études soient 
parfois discutables, voire contradictoires (11). La 
complexité de ce sujet et les incertitudes scien-
tifiques actuelles rendent difficile l’affirmation de 
chiffres relativement précis, au risque de sures-
timer ou de sous-évaluer l’impact de l’environ-
nement dans les causes de cancers. De plus, le 
risque varie également selon le type de cancer 

Figure 1. Facteurs environnementaux impliqués 
dans la survenue de cancers. 
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considéré. Dès lors, un facteur cancérigène éta-
bli sur la base d’une seule étude ne peut pas 
être tenu automatiquement pour avéré. Ce n’est 
qu’après avoir réuni des résultats convergents 
de plusieurs études sur un même sujet (polluant 
suspecté et type de cancer) que l’on peut affir-
mer qu’un facteur environnemental est cancéri-
gène ou non. Cette classification est l’une des 
missions du «Centre International de Recherche 
sur le Cancer» (CIRC), une agence spécialisée 
de l’OMS pour la recherche sur le cancer, créée 
en 1965 (https://www.cancer-environnement.fr/478-
Classification-des-substances-cancerogenes.ce.aspx).

Identifier un facteur de risque cancérigène 
dans l’environnement est important car cela peut 
permettre d’implémenter des stratégies de pré-
vention au niveau populationnel, en éradiquant 
si possible, ou à tout le moins en limitant, le fac-
teur incriminé. Cette stratégie sera illustrée par 
quelques exemples dans la suite de cet article.

Pollution atmosphérique

L’air que nous respirons est pollué par toutes 
sortes de composants, d’origine naturelle ou 
issus des activités humaines (12). Les der-
nières données scientifiques disponibles confir-
ment que l’exposition prolongée à des niveaux 
élevés de pollution atmosphérique constitue un 
facteur de risque non négligeable pour la santé 
en général, dont les maladies respiratoires et 
cardiovasculaires. C’est le cas, en particulier, 
pour le cancer du poumon, certes derrière le 
tabac qui reste le facteur de risque de loin le 
plus important. Afin de contrer les effets de la 
pollution atmosphérique, la solution consiste à 
réduire au maximum les émissions de polluants, 
stratégie faisant partie intégrante du plan «éner-
gie-climat» initié par les différents pays de la 
Communauté Européenne.

Particules fines, voire ultrafines, composés 
organiques volatiles, résidus d’hydrocarbures,... 
quantité de polluants de diverses natures cir-
culent dans l’atmosphère (13). Certains de ces 
composants sont issus de phénomènes natu-
rels, comme les éruptions volcaniques et l’émis-
sion de pollens. D’autres proviennent d’activités 
humaines, liées principalement au trafic auto-
mobile, au chauffage par combustion de bois, 
à la production d’électricité, aux activités indus-
trielles et agricoles. La composition et la quan-
tité de ces polluants dans l’air extérieur varient 
dans l’espace et dans le temps. Elles dépendent 
également des conditions météorologiques.

Les experts du CIRC ont passé au crible les 
études scientifiques disponibles évaluant le lien 

entre pollution atmosphérique et risque de can-
cers. Ils ont conclu, en octobre 2013, que la 
pollution atmosphérique est cancérigène pour 
l’Homme. Plus précisément, l’exposition chro-
nique à la pollution atmosphérique, déjà connue 
pour augmenter les risques de plusieurs mala-
dies respiratoires et cardiaques, peut provoquer 
des cancers du poumon (14). Par ailleurs, plu-
sieurs études évoquent aussi la possibilité d’un 
lien entre le fait de vivre près d’une route à fort 
trafic et la survenue de leucémies chez l’enfant. 
En milieu urbain, le trafic routier émet environ 
50 % des particules fines détectées dans l’air, 
diffusées avant tout par les moteurs diesel suite 
à une combustion incomplète du gazole. Les 
particules émises par les pots d’échappement 
des moteurs diesel ont démontré leur pouvoir 
cancérigène. Ce constat est à l’origine des nou-
velles réglementations visant à interdire l’utili-
sation de véhicules à moteur diesel dans les 
grandes villes. 

Les principales mesures de prévention sont 
collectives : elles consistent à limiter les émis-
sions de polluants dans l’atmosphère, à com-
mencer par les particules les plus fines, qui sont 
aussi les plus toxiques car elles pénètrent pro-
fondément dans les poumons. Citons, comme 
exemple, en France, le Plan national de réduc-
tion des émissions de polluants atmosphériques 
(PREPA) qui a été instauré en 2017 par la loi 
relative à la transition énergétique pour la crois-
sance verte. À titre individuel, lors d’épisodes de 
pollution atmosphérique, il est recommandé aux 
personnes de réduire leurs activités physiques à 
l’extérieur pour éviter d’inhaler trop de polluants 
potentiellement toxiques. 

Pollution de l’air intérieur

La pollution de l’air intérieur concerne tout le 
monde. Dans la vie moderne, nous passons, 
en moyenne, 80 % de notre temps dans des 
espaces clos ou mi-clos (à la maison, au travail, 
à l’école, dans les magasins ou les transports). 
L’air que nous y respirons peut avoir des effets 
non seulement sur notre confort, mais aussi sur 
notre santé (15). Les sources de pollution de 
l’air intérieur sont multiples : l’air extérieur, cer-
tains matériaux de construction, les appareils à 
combustion, les équipements et l’ameublement, 
les produits d’entretien et de bricolage, l’acti-
vité humaine (utilisation d’aérosols et vapori-
sateurs divers), le mode de vie des occupants 
(tabagisme passif),… Certains de ces polluants 
peuvent contribuer à l’apparition d’un cancer 
(16), dont le cancer du poumon (17). Nous cite-
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rons quelques exemples, parmi les plus impor-
tants.

A) La fumée de tabac secondaire

La fumée de tabac secondaire, celle qui est 
générée directement par la combustion de la 
cigarette, constitue la source la plus dange-
reuse de pollution de l’air intérieur en raison de 
sa concentration élevée en produits toxiques 
(«nitrosamines spécifiques du tabac»). Le taba-
gisme passif est reconnu comme cancérigène 
pour l’Homme depuis 2002 par le CIRC. L’in-
terdiction de fumer dans les espaces publics 
et de travail a permis de réduire sensiblement 
ce risque. Néanmoins, l’environnement domes-
tique reste une source d’exposition à la fumée 
secondaire du tabac. 

B) Les particules fines

Les particules fines en suspension dans l’air, 
dont il a été question dans le chapitre concer-
nant la pollution atmosphérique, sont égale-
ment présentes à l’intérieur des bâtiments. Leur 
présence résulte du transfert depuis la pollu-
tion extérieure (trafic automobile, garage sous 
la maison…), mais ces particules peuvent être 
également émises par la combustion domes-
tique (chauffage,…), la cuisson des aliments 
ou encore certaines activités de ménage. Il a 
été démontré que ces particules fines peuvent 
contribuer à une aggravation de l’asthme et des 
bronchites chroniques, mais aussi à la surve-
nue de cancer du poumon. Le benzène produit 
par les combustions domestiques, comme celui 
résultant d’une contamination extérieure (trafic 
automobile, par exemple, comme déjà discuté) 
est reconnu comme cancérigène chez l’Homme. 

C) Les matériaux de construction

L’amiante est un minéral naturel fibreux inté-
gré dans la composition de nombreux maté-
riaux de construction. Il est reconnu comme 
cancérigène depuis de nombreuses années et 
son utilisation est interdite depuis la fin du ving-
tième siècle. Il reste pourtant présent dans de 
nombreux bâtiments et équipements. Les fibres 
d’amiante sont invisibles dans les poussières de 
l’atmosphère. Inhalées, elles peuvent se dépo-
ser au fond des poumons et provoquer des 
maladies respiratoires graves dont des cancers 
du poumon et de la plèvre (mésothéliome), ou 
encore des fibroses (asbestose). Mais l’amiante 
a également été impliquée dans de nombreux 
autres cancers (rein, prostate, digestifs,…). 
Elle représente toujours un problème de santé 
publique, dont l’acuité est cependant variable 

selon les pays (18). Les effets sur la santé d’une 
exposition à l’amiante surviennent souvent plu-
sieurs années après le début de l’exposition de 
telle sorte que la relation de cause à effet n’est 
pas toujours aisée à démontrer. Néanmoins, sa 
mise en évidence peut donner lieu à des indem-
nisations en cas de survenue de cancer en lien 
avec cette exposition.

Le formaldéhyde est présent non seulement 
dans la fumée du tabac, mais aussi dans de très 
nombreux produits d’usage courant faisant par-
tie de divers matériaux de construction : bois 
agglomérés et contreplaqués, mousses iso-
lantes, laques, colles, vernis, encres, résines, … 
Cet irritant des voies respiratoires supérieures 
est également reconnu par le CIRC comme can-
cérigène chez l’Homme. Il a été impliqué dans la 
survenue de leucémies et, notamment, de leu-
cémies myéloïdes.

D) Le radon

Le radon est un gaz inodore et incolore 
qui se trouve naturellement dans les sous-
sols rocheux, provenant de la désintégration 
radioactive naturelle de l’uranium contenu dans 
les roches granitiques et volcaniques. Dans 
les espaces ouverts, ce gaz s’échappe dans 
l’atmosphère, se disperse rapidement et est 
donc inoffensif. Mais dans les espaces clos, où 
l’air est confiné (caves, pièces d’habitation non 
aérées), sa concentration peut être multipliée 
par cinquante. Lorsqu’il s’accumule dans les 
bâtiments, il peut pénétrer dans les voies respi-
ratoires et avoir des effets néfastes sur la santé.

Plusieurs études prouvent qu’une exposi-
tion régulière au radon augmente le risque de 
développer un cancer du poumon (19). Plus 
l’exposition est intense et longue (souvent pen-
dant de nombreuses années), plus le risque 
est élevé. Le radon est reconnu comme agent 
cancérigène pulmonaire par le CIRC depuis 
1987. En France, il constituerait le 2ème facteur 
de risque de cancer du poumon, loin, toutefois, 
derrière le tabac. Il est à noter que les effets 
nocifs du radon se cumulent à ceux du tabac. 
Les fumeurs auraient ainsi plus de risque que 
les non-fumeurs de développer un cancer du 
poumon à la suite d’une exposition au radon et, 
chez les non-fumeurs, les hommes davantage 
que les femmes (19).

Selon une étude du CIRC réalisée en 2018, 
près de 10 % des cancers du poumon pourraient 
être attribués à l’exposition au radon dans l’air 
intérieur. En 2015, ils représentaient 1,2 % de 
l’ensemble des nouveaux cas de cancer, toutes 
localisations confondues. Cependant, l’implica-
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tion du radon dans la survenue d’autres cancers 
n’est, à ce jour, pas démontrée.

Pesticides

La terminologie «pesticides» désigne princi-
palement les substances ou les préparations 
utilisées pour la prévention, le contrôle ou 
l’élimination d’organismes (plantes, animaux, 
champignons ou bactéries) jugés indésirables. 
Ce terme générique désigne les produits à 
usage agricole (produits phytopharmaceu-
tiques : insecticides, fongicides, herbicides), les 
biocides et les antiparasitaires à usage vétéri-
naire ou humain.

Les pesticides ont été largement utilisés à 
partir de la seconde moitié du vingtième siècle, 
en particulier par l’agriculture intensive. L’usage 
des pesticides a entraîné la présence de résidus 
dans l’environnement, notamment dans l’eau 
des rivières et des nappes phréatiques, dans 
l’air et dans les eaux de pluie. Les pesticides 
se retrouvent également dans les aliments tels 
que les fruits, les légumes, les céréales et les 
produits d’origine animale (œufs, lait, viande, 
poisson,...), sous forme de résidus. Le terme 
«résidus» désigne les produits de dégrada-
tion des pesticides présents dans les diffé-
rents milieux. Certains sont issus de molécules 
aujourd’hui interdites, quelquefois depuis de 
nombreuses années mais qui, du fait de leur 
persistance dans l’environnement (eau, sol), 
peuvent encore conduire à une exposition des 
populations.

L’exposition aux pesticides peut, bien évidem-
ment, se produire dans un cadre professionnel, 
lors de la fabrication ou de l’utilisation de ces 
produits. Les activités agricoles représentent 
les principales sources d’exposition. Cepen-
dant, l’exposition aux pesticides peut également 
concerner l’ensemble de la population lors des 
usages domestiques, le contact avec des milieux 
contaminés (sol, air extérieur et intérieur, pous-
sières, surfaces, etc.) ou la consommation d’eau 
ou de denrées alimentaires contenant des rési-
dus, avec parfois la rémanence de contamina-
tions passées. Cette exposition peut se faire par 
voies respiratoire ou cutanée, ou par ingestion. 
Une étude liégeoise chez les enfants a montré 
que la contamination via la voie aérienne joue 
un rôle mineur (20).

Les conséquences de cette exposition sont 
souvent difficiles à apprécier car les effets des 
faibles doses, des mélanges ou des expositions 
de longue durée sont mal connus. Toutefois, des 
études indiquent la possibilité d’un lien entre 

l’utilisation prolongée de pesticides et un sur-
risque de cancer chez les adultes et les enfants 
(21). L’exposition aux pesticides pendant la 
grossesse pourrait être à l’origine de leucémies 
et de tumeurs cérébrales chez l’enfant (22). Si 
les enfants peuvent être exposés avant même 
leur naissance, les nourrissons peuvent être en 
contact avec des résidus de pesticides qui se 
retrouvent dans le lait maternel. En revanche, 
il n’a pas été démontré, pour le moment, que 
les traces de pesticides retrouvées dans notre 
alimentation pouvaient entraîner des maladies, 
des cancers en particulier. Néanmoins, pour 
limiter davantage l’ingestion de résidus de pes-
ticides sur les végétaux, il est conseillé de laver 
les fruits et légumes et de peler ceux qui s’y 
prêtent.

Le CIRC a évalué et classé une soixan-
taine de pesticides dont on estime qu’ils sont 
cancérigènes pour l’Homme (https://www.cancer-
environnement.fr/478-Classification-des-substances-
cancerogenes.ce.aspx). Seuls les insecticides 
arsenicaux sont considérés comme certaine-
ment cancérigènes. Trois autres familles de 
pesticides entrent dans la catégorie des cancé-
rigènes probables et 19 autres dans celle des 
cancérigènes possibles. Le CIRC a classé cinq 
pesticides comme probablement cancérigènes : 
le malathion (utilisé aux Antilles pour la préven-
tion du chikungunya), le glyphosate (principe 
actif du «Round Up» de Monsanto), le para-
thion, le diazinon et le tétrachlorvinphos (pro-
duits utilisés comme insecticides). 

Comme la question des effets des pesticides 
sur la santé suscite des inquiétudes, plusieurs 
actions sont menées en vue de réduire l’expo-
sition de la population aux pesticides. Ainsi, 
les pouvoirs publics ont pris de nombreuses 
mesures pour réduire la présence des pesti-
cides, via des interdictions de vente, des inter-
dictions de publicité ou des taxations ciblées.  
Par ailleurs, des règlements européens fixent 
les limites maximales applicables aux résidus 
de pesticides dans les produits d’origine ani-
male ou végétale destinés à la consommation 
humaine ou animale.

Perturbateurs endocriniens

Les perturbateurs endocriniens sont des 
substances étrangères à l’organisme, d’origine 
naturelle ou artificielle, qui modifient le fonc-
tionnement de notre système hormonal. Ils pro-
voquent des effets potentiellement néfastes pour 
la santé d’un individu ou de ses descendants 
(23). Des molécules soupçonnées d’avoir un 
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potentiel effet de perturbateur endocrinien sont 
présentes dans notre environnement quotidien, 
domestique (air, eau, aliments et leurs embal-
lages, cosmétiques, certains médicaments,…) 
ou professionnel (pesticides de l’agriculture, 
industrie chimique ou pharmaceutique, produits 
d’entretien,…). Dès lors, ils se retrouvent fré-
quemment dans les urines, comme montré dans 
une étude du service de Toxicologie du CHU 
Liège (24).

Des perturbateurs endocriniens sont 
aujourd’hui reconnus comme étant respon-
sables de cancers, dont certains sont dits «hor-
mono-dépendants», comme les cancers de la 
thyroïde, de la prostate, du sein, de l’ovaire et du 
testicule (25). Certains sont suspectés de favori-
ser le développement de cancers en dehors de 
localisations non directement liées au système 
endocrinien : citons, les polychlorobiphényles 
(PCB) impliqués dans la survenue de cancers 
du sein, de lymphome malin non hodgkinien et 
de mélanomes, les hydrocarbures aromatiques 
polycycliques impliqués dans les cancers du 
poumon, de la vessie et de la peau, les phta-
lates suspectés d’induire des cancers du foie et 
du testicule, certains pesticides organochlorés 
dont plusieurs ont été retirés du commerce en 
raison de leur potentiel cancérigène. 

Il existe de nombreux gestes simples per-
mettant de réduire l’exposition et l’imprégnation 
de l’organisme aux perturbateurs endocriniens, 
selon les différentes voies d’exposition (voie ali-
mentaire, voie aérienne), gestes qui devraient 
permettre de diminuer l’impact négatif de ces 
produits sur la santé (23).

Rayonnements ionisants

Les rayonnements ont été impliqués dans la 
genèse des cancers. Les plus connus sont les 
rayons ultraviolets responsables de cancers de 
la peau, dont le mélanome. Depuis les années 
1950, en Europe, le nombre de cancers de la 
peau répertoriés dans les registres double tous 
les dix à quinze ans. La raison réside dans 
la mode du bronzage intensif sans protection 
adéquate et le recours aux bancs solaires de 
façon intempestive. Toutes les personnes ne 
sont cependant pas exposées au même risque 
et des caractéristiques génétiques et phéno-
typiques peuvent moduler le risque individuel 
(26).

Les examens d’imagerie médicale (scanners, 
notamment), les traitements par radiothérapie 
et, dans une moindre mesure, la médecine 
nucléaire délivrent des rayonnements ioni-

sants. Ces sources artificielles de radioactivité 
s’ajoutent à la radioactivité naturelle. La multi-
plication des examens radiologiques pour une 
même personne, associée à des doses non 
optimisées par rapport à son âge ou sa corpu-
lence, peut conduire à un niveau d’expositions 
cumulées à partir desquelles certaines études 
épidémiologiques montrent la survenue possible 
de cancers «radio-induits». Au vu de l’utilisation 
croissante des examens radiologiques, à titre 
diagnostique ou interventionnel, des mesures 
doivent être prises pour limiter les risques 
d’une exposition exagérée à des irradiations 
susceptibles de favoriser la survenue de can-
cers à terme (27). Par ailleurs, les membres du 
personnel médical et paramédical exposés de 
façon chronique à des rayons ionisants doivent 
être particulièrement surveillés, tout en les inci-
tant à prendre les précautions élémentaires de 
protection (28).

Ce risque est plus important pour les organes 
les plus radiosensibles comme le sein et la thy-
roïde, d’autant plus si les individus sont jeunes. 
Les enfants sont plus sensibles à l’action des 
rayonnements ionisants. Une vigilance accrue 
s’impose pour les femmes enceintes car les 
rayonnements ionisants atteignent le fœtus, 
chez qui le risque de cancer, notamment de 
leucémie, à long terme augmente avec la dose. 
La radioprotection est fondée sur le principe de 
précaution. 

Enfin, les rayonnements non ionisants, quant 
à eux, transportent trop peu d’énergie pour 
endommager l’ADN et donc provoquer des can-
cers. Ils sont émis, par exemple, par les GSM, 
les appareils Wi-Fi, les émetteurs radio et TV, 
les pylônes à haute tension, ou encore les fours 
à micro-ondes. A priori, ils ne sont donc pas 
considérés comme cancérigènes.

Conclusion

Même si le rôle de l’environnement dans la 
genèse de cancers ne fait plus de doute, iden-
tifier les facteurs qui peuvent jouer un rôle de 
façon incontestable demeure un défi, tant ils 
peuvent être nombreux et sans doute, pour 
beaucoup, relativement occultes. Pourtant, d’un 
point de vue santé publique, il s’agit là d’un 
objectif capital. En effet, cette approche permet 
de mettre en route des stratégies efficaces de 
prévention à l’échelle d’une population, ce qui 
se répercutera inévitablement à l’échelle indi-
viduelle.
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