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Dufour P (1, 2), Pirard C (1, 2), Charlier C (1, 2)

Les «PFAS», des polluants  
au cœur de l’actualité

«PFAS», pollutants in the spotlight

Summary : In November 2023, Wallonia was rocked by the 
discovery of problematic PFAS contamination of drinking 
water in the Chièvres region. PFAS («per- or polyfluoroalkyl 
substances»)  are compounds produced and used in large 
quantities by man for numerous applications, such as the 
formulation of fire-fighting foams, which appears to be at 
the origin of the pollution in Chièvres. The two main PFASs 
(perfluorooctanoic acid (PFOA) and perfluorooctane sulfo-
nic acid (PFOS)) have been shown to have toxic effects 
on immunity, cholesterol metabolism, liver function and 
newborn birth weight. In addition, PFOA is classified as 
a definite human carcinogen. The Toxicology Department 
of Liège University Hospital has carried out numerous 
studies on these compounds and their impact on human 
health. In addition, we offer to measure them in patients’ 
serum or breast milk, and provide patients and their doctors 
with an interpretation and follow-up proposal based on the 
results obtained.  Environmental pollution by PFAS and its 
consequences demonstrate once again how the degrada-
tion of our environment and our health are linked.
Keywords : Perfluoroalkyl substances - Environment - 
Pollution - Toxicity

Résumé : En novembre 2023, la Wallonie a été secouée par 
la mise en évidence d’une contamination problématique 
de l’eau de distribution par les PFAS («per- ou polyfluo-
roalkyl substances») dans la région de Chièvres. Ces 
PFAS sont des composés produits et utilisés en grandes 
quantités par l’Homme pour de nombreuses applications, 
comme la formulation de mousses anti-incendie qui pour-
raient être à l’origine de la pollution à Chièvres. Les deux 
principaux PFAS (l’acide perfluorooctanoïque (PFOA) et 
l’acide perfluorooctane sulfonique (PFOS)) ont démontré 
une toxicité sur l’immunité, le métabolisme du cholestérol, 
le foie ou encore le poids du nouveau-né à la naissance. 
De plus, le PFOA est classé comme cancérigène certain 
chez l’Homme. Le Service de Toxicologie du CHU de Liège 
participe à de nombreuses études sur ces composés et 
leurs impacts sur la santé humaine. Nous proposons leur 
dosage chez les patients, que ce soit dans le sérum ou 
dans le lait maternel, et nous fournissons au patient et à 
son médecin une interprétation et une proposition de suivi 
adaptées en fonction des résultats obtenus. La pollution 
de l’environnement par les PFAS et ses conséquences 
démontrent une fois de plus comment la dégradation de 
notre environnement et notre santé sont étroitement asso-
ciées.
Mots-clés : Composés perfluorés - Environnement - 
Pollution - Toxicité

(1) Service de Toxicologie Clinique, Médico-légale, 
de l ’Environnement et  en Entrepr ise. CHU Liège,  
Belgique.
(2) Centre Interfacultaire de Recherche du Médica-
ment, Département de Pharmacie, ULiège, Belgique.

Que sont les PFAS ?

PFAS est l’acronyme pour «per- ou polyfluo-
roalkyl substances». La définition la plus couram-
ment admise actuellement est celle de l’OECD/
UNEP Global PFC Group : «Les PFAS sont 
définis comme des substances fluorées conte-
nant au moins un atome de carbone méthyle 
ou méthylène entièrement fluoré (sans atome  
H/Cl/Br/I attaché), c’est-à-dire, à quelques 
exceptions près, toute substance chimique 
contenant au moins un groupe méthyle per-
fluoré (-CF3) ou un groupe méthylène perfluoré 
(-CF2-) est un PFAS» (1). 

Théoriquement, une infinité de molécules 
correspondent à cette définition; dans les faits, 
l’OECD estime que 4.700 PFAS sont proba-
blement sur le marché. De leur côté, Glüge 
et coll. (2) ont publié un remarquable inven-
taire qui liste plus de 1.400 molécules pour 
200 usages différents répartis en 64 catégo-
ries. La Figure 1 illustre la grande variété qui 
caractérise la famille des PFAS avec quelques 
exemples de structure. Sont présentés sur cette 
figure : l’hexafluoroéthane (Figure 1a) utilisé 
comme gaz réfrigérant; le polytétrafluoroéthy-
lène (Figure 1b), plus connu sous le nom de 
Teflon®, polymère aux remarquables propriétés 
antiadhésives et hydrofuges qui recouvre cer-

Introduction

En novembre 2023, la RTBF révélait l’exis-
tence d’une contamination particulièrement 
importante de l’eau de distribution de Chièvres 
et des villages voisins par des composés appe-
lés PFAS. Cette nouvelle a provoqué beaucoup 
de remous dans la classe politique wallonne et 
suscité l’inquiétude chez les 12.000 riverains 
exposés, mais également chez de nombreux 
citoyens wallons. Qu’est-ce qui se cache der-
rière cet acronyme «PFAS» ? Comment est-on 
exposé à ces «polluants éternels» ? Pourquoi 
l’exposition à des quantités importantes de 
ces composés est-elle un problème sanitaire ? 
Comment le Service de Toxicologie du CHU de 
Liège contribue-t-il à l’étude de ces molécules 
et à la prise en charge de patients contaminés ? 
Nous allons tenter de répondre à ces quelques 
questions dans cet article. 



2

R
ev

 M
ed

 L
ie

ge
 2

02
5;

 8
0 

: 
1 

: 
xx

-x
x

Dufour P, et coll.

tains ustensiles de cuisine antiadhésifs ou qui 
permet la fabrication de tissus imperméables; 
la fluoxétine (Figure 1c), un antidépresseur 
bien connu, répond également à la définition 
des PFAS; le 1H, 1H, 2H, 2H-perfluorooctyltrie-
thoxysilane (Figure 1d) que l’on retrouve dans 
la composition de nombreux cosmétiques; ou 
encore l’acide bis(perfluorohexyl)phosphinique 
(Figure 1e) employé pour ses propriétés émul-
sifiantes dans divers produits de nettoyage. Le 
terme PFAS couvre donc une multitude de com-
posés. 

Quand les médias titrent «Pollution aux 
PFAS», il s’agit d’une synecdoque. Tous les 
PFAS ne sont pas retrouvés dans l’environne-
ment à des concentrations significatives et tous 
ne sont pas problématiques pour la santé du 
monde vivant et des humains. Les molécules à 
la une des journaux font, en réalité, partie d’une 
sous-famille qui constitue une petite fraction de 

la grande famille des PFAS. Pour désigner les 
polluants problématiques, l’utilisation du terme 
«perfluoroalkyl acids» ou PFAA serait plus 
indiquée. Les PFAA sont caractérisés par une 
chaine fluorocarbonée plus ou moins longue, 
terminée par une fonction acide soit carboxy-
lique (pour le groupe des acides perfluoroalkyl 
carboxyliques), soit sulfonique (pour le groupe 
des acides perfluoroalkyl sulfoniques). Les prin-
cipaux représentants de ces deux groupes (et les 
mieux étudiés) sont l’acide perfluorooctanoïque 
(PFOA) et l’acide perfluorooctane sulfonique 
(PFOS) dont les structures sont représentées 
sur la Figure 2. 

On peut également séparer les PFAA entre 
ceux à chaîne longue (chaîne de 6 carbones ou 
plus pour les composés sulfoniques et de 8 car-
bones ou plus pour les acides carboxyliques) 
et ceux à chaîne courte. Cette distinction est 
importante car leur persistance dans l’organisme 

Figure 1 a-e. Exemples de PFAS 

1a. Hexafluoroéthane, 1b. Polytétrafluoroéthylène, 1c. Fluoxétine, 1d. 1H,1H,2H,2H- 
perfluorooctyltriethoxysilane, 1e. Acide bis(perfluorohexyl)phosphinique.  



3

R
ev

 M
ed

 L
ie

ge
 2

02
5;

 8
0 

: 
1 

: 
xx

-x
x

Les «PFAS», des polluants au cœur de l’actualité

est très différente. En effet, chez l’Homme, les 
PFAA à chaîne courte ont des temps de demi-
vie de quelques heures ou jours, tandis que 
ceux à chaîne longue ont des temps de demi-
vie de plusieurs années ce qui les rend particu-
lièrement problématiques (3). PFOA et PFOS 
sont tous deux des PFAA à chaîne longue (8 
carbones). 

On retrouve les PFAA en quantité importante 
dans l’environnement car ils ont été fabriqués 
et utilisés par l’industrie, mais également parce 
qu’ils constituent les produits de dégradations 
finaux d’autres PFAS et que, contrairement à 
leurs précurseurs, ils sont capables de résister 
durant de longues périodes (plusieurs années) 
à la dégradation dans l’environnement. Ceci les 
classe d’ailleurs dans la famille des polluants 
organiques persistants (POP) comme les poly-
chlorobiphényles  (PCB) ou les pesticides orga-
nochlorés (4). Les PFAA et leurs précurseurs ont 
été produits et employés à grande échelle grâce 
à leurs propriétés remarquables qui les rendent 
particulièrement précieux pour certaines appli-
cations : très grande résistance à la dégradation 
physique et chimique, propriétés surfactantes 
supérieures à celles des composés hydrocarbo-
nés et capacité à repousser à la fois l’eau et les 
graisses. C’est ainsi qu’ils sont utilisés comme 
adjuvant pour la production de polymères fluo-
rés ou pour le plaquage métallique. Ils entrent 
dans la compositions de certains cosmétiques, 
vernis, peintures, cires (notamment pour le far-
tage des skis),… Ils font partie des ingrédients 
principaux de certaines mousses anti-incendie 
utilisées par les pompiers. Ils sont ajoutés dans 

certains contenants alimentaires pour éviter que 
les aliments n’adhèrent à ceux-ci ou dans cer-
tains tissus pour les rendre imperméables, etc. 
(2, 5). Au total, les PFAS font depuis des décen-
nies partie de notre quotidien. 

Quelle est la toxicité des PFAS ?

Comme c’est le plus souvent le cas pour les 
polluants environnementaux, établir de manière 
exacte et certaine la toxicité des PFAS est 
difficile. La toxicité des PFAS est une toxicité 
chronique et il est évidement exclu d’exposer 
des volontaires sains à des doses de compo-
sés perfluorés pour observer les effets sur la 
santé qui apparaissent dans les semaines, les 
mois ou les années qui suivent. La détermina-
tion des effets néfastes de ces polluants repose 
donc sur les travaux menés en laboratoire, que 
ce soit in vitro ou sur des animaux, et sur les 
études épidémiologiques avec les difficultés et 
les faiblesses inhérentes à ces dernières. Il faut 
donc multiplier les études, notamment celles 
épidémiologiques pour pouvoir affirmer, avec 
un niveau suffisant de certitude, un effet néfaste 
d’un polluant. Dans le cas des PFAS, plusieurs 
revues ou rapports récents ont compilé les don-
nées existantes sur la toxicité de ces composés 
(3, 6, 7). Il en ressort que seuls le PFOA et le 
PFOS sont suffisamment étudiés et que parmi 
tous les effets investigués, six peuvent être 
considérés comme étayés de façon adéquate. 

L’impact du PFOA et du PFOS sur l’immunité 
est bien décrit, notamment leur association avec 
une diminution de la réponse vaccinale. Deux 
études menées sur des cohortes d’enfants ont, 
en effet, montré que les concentrations de PFAS 
dans le sérum étaient inversement corrélées avec 
les taux d’anticorps mesurés chez l’enfant après 
vaccination (8, 9). Les études menées en labo-
ratoire confirment que les PFAS ont une action 
délétère sur le système immunitaire (10, 11). 

La grossesse est évidement une période cri-
tique durant laquelle l’exposition à un polluant 
peut être particulièrement nocive pour l’embryon 
ou le fœtus qui se développe in utero. Plusieurs 
études ont ainsi montré qu’une exposition aux 
PFAS durant la grossesse était associée à 
une diminution du poids du nouveau-né à la 
naissance. Dans leur méta-analyse, Verner et 
coll. (12) ont calculé qu’une augmentation de  
1 ng/mL de la concentration sérique de PFOA 
chez la mère durant la grossesse était asso-
ciée avec une diminution de 14,7 g du poids à 
la naissance et de 5,0 g pour le PFOS. L’aug-
mentation de l’incidence de l’hypertension  

Figure 2. Structures chimiques de l’acide  
perfluorooctanoïque (PFOA) et de l’acide  

perfluorooctane sulfonique (PFOS) 
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gestationnelle ou de la pré-éclampsie sous l’in-
fluence des PFAS est également fortement sug-
gérée, mais pas encore fermement établie (13).

Les données de la littérature s’accumulent 
également pour indiquer une association posi-
tive entre les taux de PFAS dans le sérum et 
les niveaux de cholestérol total et possiblement 
de LDL cholestérol. Cela est notamment mis en 
évidence dans des études longitudinales, ce 
qui tend à démontrer que c’est bien les taux de 
PFAS qui ont un effet sur le profil lipidique et non 
le contraire (14, 15). 

Le foie semble également être un organe 
dont la fonction peut être altérée par une exposi-
tion aux PFAS. En effet, de nombreuses études 
montrent une augmentation des niveaux de cer-
tains enzymes hépatiques parallèlement à une 
contamination croissante par les polluants per-
fluorés. Parmi les enzymes hépatiques concer-
nés, l’association entre l’exposition aux PFOA, 
PFOS et PFHxS et les taux d’aspartate ami-
notransférase (AST) est particulièrement bien 
documentée (16-18), notamment par une étude 
longitudinale (15).

Les conséquences d’une exposition aux PFAS 
sur la fonction thyroïdienne font plus débat. 
Les études menées en laboratoire ont claire-
ment montré des mécanismes par lesquels les 
composés perfluorés pouvaient interférer avec 
l’homéostasie thyroïdienne, par exemple, en se 
liant sur les protéines de transport plasmatiques 
(19) ou en diminuant l’activité de la thyroïde 
peroxidase indispensable à la production des 
hormones thyroïdiennes (20). Par contre, les 
études épidémiologiques montrent des résultats 
parfois contradictoires; ainsi, Dallaire et coll. (21) 
ont mis en évidence une association inverse 
entre les taux de PFOS et les niveaux de TSH 
dans une population d’Inuits canadiens tandis 
que Berg et coll. (22) ont observé une corréla-
tion positive entre ce composé et cette hormone 
dans une cohorte de femmes enceintes norvé-
giennes. 

Enfin, l’éclatement du scandale PFAS 
à Chièvres en novembre 2023 coïncide 
avec la réévaluation du caractère cancéro-
gène du PFOA et du PFOS par le Centre  
International de Recherche sur le Cancer 
(CIRC). Si le PFOS a de nouveau été classé 
dans le groupe 2B (possiblement cancérigène), 
le PFOA, quant à lui, a été ajouté au groupe 
1, à savoir celui des cancérogènes certains 
chez l’Homme. Le CIRC a ainsi estimé que les 
preuves étaient suffisantes pour affirmer que le 
PFOA favorise la survenue des cancers testicu-
laires et du rein chez l’Homme (23).

Comment sommes-nous exposés 
aux PFAS et comment réduire 
cette exposition ?

Concernant l’exposition aux PFAS, il faut 
distinguer trois cas de figure. Tout d’abord, 
l’exposition la plus problématique est celle pro-
fessionnelle. Celle-ci se fait essentiellement par 
voie respiratoire et dermique et des taux extrê-
mement élevés de PFAS (jusqu’à plusieurs mil-
liers de ng/mL) peuvent être mesurés chez les 
travailleurs. Par exemple, Sakr et coll. (15) ont 
mesuré un taux moyen de PFOA de 4.780 ng/nL 
dans le sérum de travailleurs américains d’une 
usine de fluoropolymères. Ensuite, il existe à tra-
vers le monde un grand nombre de localités où 
ont été déversé de grandes quantités de PFAS 
dans l’environnement; les polluants perfluorés 
peuvent alors contaminer l’eau de distribution 
qui deviendra le vecteur principal de contami-
nation pour la population riveraine. C’est ce 
phénomène qui a, vraisemblablement, eu lieu 
à Chièvres : pendant des années, les soldats 
américains de la base militaire voisine ont utilisé 
et déversé dans l’environnement de grandes 
quantités de mousses anti-incendie, contenant 
de fortes concentrations de PFAS, lors d’exer-
cices de lutte contre le feu. Des concentrations 
médianes de PFOS et de PFHxS de 170 et  
260 ng/mL, respectivement, ont été mesurées 
chez les habitants de Ronneby en Suède qui 
ont été également exposés à de grande quan-
tité de PFAS via une eau de distribution pol-
luée par des mousses anti-incendie (24). Enfin, 
l’exposition de la population générale, bien 
que beaucoup moins importante, reste tout de 
même non négligeable puisque, virtuellement, 
tous les humains sont exposés aux PFAS. Lors 
d’une étude réalisée sur 250 adultes recrutés en  
Province de Liège en 2015, nous avons mis 
en évidence des niveaux médians de PFOA, 
PFOS et PFHxS de 1,91, 4,30 et 1,07 ng/mL 
respectivement, et ces composés ont été mis 
en évidence chez 100 % des participants volon-
taires (25). Dans ce type d’étude, déterminer les 
sources d’exposition est plus complexe et donc 
répondre à la question qui nous est régulière-
ment posée à savoir «comment réduire mon 
exposition ?» l’est également. 

Intuitivement, on serait tenté d’affirmer que 
notre contamination nous vient principalement 
de tous les objets du quotidien dans lesquels 
sont incorporés des PFAS, notamment les conte-
nants alimentaires ou les cosmétiques. Néan-
moins, rappelons que nous nous intéressons à 
quelques dizaines de molécules, les PFAA, qui 
sont elles-mêmes les produits de dégradations 
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finaux de plusieurs centaines de composés. 
Il faut également mentionner que la produc-
tion des principaux PFAA (à savoir le PFOS et 
son précurseur principal le POSF, le PFOA et 
le PFHxS) est en nette diminution depuis les 
années 2000. Par exemple, entre 2000 et 2002, 
l’entreprise 3M qui fabriquait alors la majorité du 
PFOS et du POSF à travers le monde, a com-
plètement et volontairement stoppé la produc-
tion de ces deux composés (5). De plus, PFOS, 
PFOA et PFHxS ont progressivement été ins-
crits dans la Convention de Stockholm qui vise 
à éliminer la production et l’utilisation des POP 
(26). Les PFAA longues chaînes ont donc gra-
duellement été remplacés par les industriels par 
des PFAA courtes chaînes qui ont des temps 
de demi-vie beaucoup plus courts dans l’orga-
nisme, ou d’autres composés perfluorés ou 
non. La probabilité de retrouver des quantités 
importantes de PFAA à longue chaîne dans un 
de nos objets du quotidien a donc fortement 
diminué au cours des deux dernières décennies 
et les taux de PFAS mesurés dans la popula-
tion générale suivent également une indéniable 
tendance à la baisse depuis plusieurs années 
(5). On peut citer deux études pour illustrer la 
quasi disparition de l’usage des PFAA par les 
industriels. Tout d’abord, Couteau et coll. (27) 
ont montré que, sur un panel de 765 produits 
cosmétiques présents sur le marché européen, 
seuls 27 contenaient au moins un PFAS, mais 
parmi ceux-ci, aucun n’était un PFAA. Par ail-
leurs, Di Mario et coll. (28) ont analysés 110 
échantillons d’emballages alimentaires dispo-
nibles en Belgique en 2022 et ont mis évidence 
que seul un échantillon présentait des taux de 
PFAA compatibles avec un ajout intentionnel 
par le fabricant, les faibles taux mis en évidence 
dans les autres échantillons seraient dus à l’uti-
lisation de papiers/cartons recyclés contaminés 
par des PFAS dans leur vie antérieure. Il semble 
donc que ce soit l’alimentation qui soit le princi-
pal vecteur de contamination dans la population 
générale, cette alimentation étant elle-même 
contaminée par les PFAS présents dans l’en-
vironnement. Cela est bien illustré par les tra-
vaux de Van Leeuw et coll. (29) qui ont collecté 
en 2022, 268 échantillons d’aliments dans des 
supermarchés et magasins belges pour y quan-
tifier 25 PFAS (pour la plupart des PFAA). Si 
on compare les taux de PFAS mesurés dans 
ces différents échantillons avec l’apport tolé-
rable proposé par l’Autorité Européenne de  
Sécurité des Aliments (EFSA), à savoir  
0,63 ng/kg/jour pour la somme des PFOA, 
PFNA, PFHxS et PFOS (6), on constate que 
la consommation d’une portion (200g) de nom-
breux échantillons de poissons ou fruits de mer, 

mais également de deux échantillons de viande 
suffit pour dépasser la dose tolérable quoti-
dienne pour un individu de 70 kg (NB : pour 
réaliser ce calcul, nous avons supposé que 
tous les PFAS mesurés par Van Leeuw et coll. 
avaient un potentiel toxique équivalent à celui 
des PFOA, PFNA, PFHxS et PFOS).

Il s’avère donc difficile de prodiguer des conseils 
définitifs aux personnes qui souhaitent réduire 
leur exposition aux PFAS : les objets du quoti-
dien significativement contaminés en PFAA sont 
de plus en plus rares et donc difficiles à identifier 
en vue de les éliminer. Il est également hasar-
deux de suggérer à la population d’éviter certains 
aliments tels que les produits de la mer au risque 
d’aller à l’encontre des recommandations nutri-
tionnelles. Enfin, comment évaluer notre expo-
sition aux précurseurs des PFAA qui sont, pour 
la plupart, beaucoup moins bien étudiés et pour 
lesquels on ne dispose souvent pas de méthode 
analytique pour les mettre en évidence ?  

Comment le Service de  
Toxicologie du CHU de Liège 
contribue-t-il à l’étude de ces 
PFAS et à la prise en charge de 
patients contaminés ?

Depuis une dizaine d’années, nous sommes 
capables de doser les principaux PFAA dans 
le sérum. Nous avons ainsi déjà pu réaliser 
plusieurs études comme la détermination de 
la contamination moyenne de la population 
de la Province de Liège (25) ou de celle de  
Kinshasa en République Démocratique du 
Congo (30). Avec nos collègues endocrinolo-
gues, nous avons également mené à bien une 
étude épidémiologique visant à évaluer les 
associations entre exposition à différents pol-
luants dont les PFAS et la survenue d’hyper- ou 
d’hypothyroïdies auto-immunes (31). En asso-
ciation avec le Service de Pédiatrie du CHU 
Liège, nous avons exploré les liens entre expo-
sition in utero aux PFAS et neurodéveloppement 
(32). Ou encore, grâce à une collaboration avec 
l’Hôpital Universitaire de Milan en Italie, nous 
avons étudié les relations entre PFAS et cancer 
de la thyroïde (33). 

Suite à la crise PFAS en Wallonie, nous 
avons entrepris de revoir notre façon de trans-
mettre les résultats, notamment en proposant 
des valeurs de référence et une interprétation 
beaucoup plus aboutie que par le passé. Nous 
avons transposé à nos protocoles les recom-
mandations de la «National Academies of 
Sciences, Engineering, and Medicine» améri-
caine (34). Nous proposons deux seuils pour la 



6

R
ev

 M
ed

 L
ie

ge
 2

02
5;

 8
0 

: 
1 

: 
xx

-x
x

Dufour P, et coll.

somme des sept PFAS que nous dosons actuel-
lement chez les patients en routine. En deçà du 
premier seuil (2 ng/mL), aucun risque pour la 
santé n’est attendu. Au-delà du second seuil  
(20   ng/mL), un risque pour la santé est pro-
bable. Entre les deux, il existe une zone où un 
risque pour la santé ne peut être exclu, en par-
ticulier chez les personnes vulnérables comme 
les enfants ou les femmes enceintes. De plus, en 
fonction du niveau de contamination du patient, 
une prise en charge adaptée est proposée au 
médecin; celle-ci est détaillée dans le Tableau I. 

Récemment, nous avons élargi la liste de com-
posés perfluorés que nous sommes capables 
de quantifier dans le sérum pour nous adapter 
au mieux à l’évolution des connaissances sur 
ces molécules. Ce panel étendu sera appliqué 
dans plusieurs projets que nous avons entamés 
ces derniers mois, comme une étude sur les 
liens entre pollution et cancers de la prostate en 
partenariat avec le Service d’Urologie ou une 
collaboration avec le CHU de Nancy pour explo-
rer l’impact des PFAS sur la santé du système 
cardiovasculaire. 

Parallèlement, nous avons mis au point une 
méthode pour mesurer les taux de PFAS dans 
le lait maternel. En effet, celui-ci peut être le 
principal vecteur de contamination pour les nou-
veau-nés et les jeunes enfants allaités. Prochai-
nement, cette méthode de dosage dans le lait 
pourra être proposée aux jeunes mamans en 
ambulatoire, tout en restant prudent dans l’in-
terprétation de nos résultats. En effet, certaines 
mères se demandent s’il ne serait pas judicieux 
de stopper leur allaitement pour éviter d’expo-
ser leur enfant à ces composés potentiellement 
toxiques. Ces interrogations sont déjà apparues 
par le passé pour d’autres composés perturba-

teurs endocriniens, comme les PCB. Dans tous 
les cas, les experts sont unanimes, l’allaitement 
maternel pendant six mois au minimum (six mois 
exclusif et ensuite mixte) reste à privilégier. Tant 
pour la mère que pour l’enfant, les bénéfices de 
l’allaitement maternel dépassent largement les 
risques potentiels induits par l’exposition aux 
PFAS via le lait. Il faudra donc veiller à ne pas 
effrayer et décourager les mères allaitant leur 
enfant (35).

Conclusion

La pression de l’Homme sur l’environnement 
est sans cesse croissante. Parmi les impacts 
néfastes de l’activité humaine sur la nature, on 
peut mentionner la libération massive de com-
posés potentiellement dangereux et toxiques 
dans l’eau, l’air et les terres qui nous entourent. 
Parmi ces polluants, les PFAS sont particuliè-
rement inquiétants puisque les preuves de leur 
toxicité pour l’Homme, mais également pour le 
monde vivant en général, ne cessent de s’accu-
muler. De plus, ces composés présentent une 
remarquable résistance à la dégradation impli-
quant que leur présence dans l’environnement 
se prolongera pour des décennies. Le Service 
de Toxicologie du CHU Liège s’implique dans 
la lutte contre cette problématique, que ce soit 
par la réalisation d’études cherchant à démon-
trer un lien entre la contamination par ces pol-
luants et diverses pathologies, ou en proposant 
le dosage des PFAS chez les patients et une 
prise en charge adaptée. 

Tableau I.  Proposition de prise en charge pour les patients en fonction de leur contamination  
en PFAS

Concentration sérique en PFAS* Conseils de prise en charge

< 2 ng/mL Pas de surveillance particulière

2 à 20 ng/mL

Réduire l’exposition
Réalisation du profil lipidique (1 × de 9 à 11 ans, puis tous les 6 ans)
Recherche d’hypertension durant la grossesse (à chaque visite prénatale)
Dépistage du cancer du sein (mammographie préventive tous les 2 ans de 40 à 74 ans)

> 20 ng/mL

Réduire l’exposition
Profil lipidique
Recherche d’hypertension durant la grossesse
Dépistage du cancer du sein 
Dépistage du cancer du rein (à partir 45 ans)
Suivi de la fonction thyroïdienne par dosage de la TSH (à partir de 18 ans)
Dépistage du cancer testiculaire et de la colite ulcéreuse (à partir de 15 ans)

* Somme des PFOA, PFNA, PFDA, PFHxS, PFOS, PFUdA et MeFOSAA. Conseils adaptés du rapport de la NAS (National  
Academies of Sciences) (34).
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