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Résumé 

Les déterminants de l’exposition aux substances per- et polyfluoroalkyliques (PFAS) chez les 

enfants sont mal connus. Cette étude visait à analyser les concentrations sériques de 9 PFAS 

chez 204 enfants participant à l’étude MIREC-Endo ; évaluer les associations entre ces 

concentrations et celles dans le sérum maternel (grossesse) et le lait maternel ; évaluer les 

déterminants des concentrations. Nous avons effectué des statistiques descriptives des 

concentrations et évalué leurs associations à l’aide de corrélations de Pearson et de tests de 

comparaisons de moyennes. Des analyses de régression ont été faites pour quantifier 

l’influence de l’allaitement sur les concentrations sériques. Les moyennes géométriques de 

PFOS, PFOA, PFHxS, PFNA et PFDA (détectés dans >67% des échantillons) étaient de 

1,37 ; 1,21 ; 0,55 ; 0,42 et 0,13 µg/L, respectivement. Les concentrations sériques de certains 

PFAS étaient corrélées avec les concentrations sériques maternelles (r=0,315 [PFOS], 0,314 

[PFOA], 0,328 [PFHxS]) et les concentrations dans le lait (r=0,273 [PFOA], 0,509 [PFHxS], 

0,237 [PFNA]). Les concentrations sériques de certains PFAS chez les enfants étaient 

négativement associées avec l’âge maternel à l’accouchement (PFOS, PFHxS, PFDA), le 

tabagisme durant la grossesse (PFNA, PFDA), l’emploi de la mère (PFOS), alors qu’elles 

étaient positivement associées avec le niveau d’éducation maternel (PFNA) et le revenu 

familial (PFOA). Nous avons observé une augmentation de 2,8% (PFOS) et 1,85% (PFOA) 

dans les concentrations sériques par mois d’allaitement exclusif. En conclusion, les 

concentrations sériques de certains PFAS chez les enfants étaient associées aux expositions 

périnatales, à l’âge de la mère, au revenu familial et à la durée d’allaitement. 

Mots- clés : Substances per- et polyfluoroalkyliques, enfants, déterminants, concentrations 

sériques.  
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Abstract 

The determinants of exposure to per- and polyfluoroalkyl substances (PFAS) in children are 

unclear. The objectives of this study were to analyze serum concentrations of 9 PFAS in 204 

children aged 7.5 to 11.8 years participating in the MIREC-Endo study, to assess associations 

between these concentrations and those in maternal serum (during pregnancy) and breast 

milk; and to evaluate the determinants of these concentrations. We performed descriptive 

statistics of the concentrations and assessed their associations using Pearson correlations and 

comparison tests. Regression analyses were performed to quantify the influence of 

breastfeeding on serum concentrations. The geometric means of PFOS, PFOA, PFHxS, 

PFNA, and PFDA (detected in >67% of samples) were 1.37, 1.21, 0.55, 0.42, and 0.13 µg/L, 

respectively. Serum concentrations of selected PFASs were correlated with maternal serum 

concentrations (r=0.315 [PFOS], 0.314 [PFOA], 0.328 [PFHxS]) and milk concentrations 

(r=0.273 [PFOA], 0.509 [PFHxS], 0.237 [PFNA]). Serum concentrations of children PFAS 

were negatively associated with maternal age at delivery (PFOS, PFHxS, PFDA), smoking 

during pregnancy (PFNA, PFDA), maternal employment (PFOS), whereas they were 

positively associated with maternal education level (PFNA) and family income (PFOA). We 

observed an increase of 2.8% (PFOS) and 1.85% (PFOA) in serum concentrations per month 

of exclusive breastfeeding. In conclusion, serum concentrations of selected PFAS in children 

were associated with perinatal exposures, maternal age, family income, and duration of 

breastfeeding. 

Keywords: Per- and polyfluoroalkyl substances (PFAS), children, determinants, serum 

concentrations.  
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1. Introduction 

Les expositions environnementales représentent une préoccupation pour la santé publique 

surtout chez les enfants. Ces derniers peuvent être plus vulnérables à ces expositions à cause 

de leur développement rapide, leur taux de contact (volume d’air inhalé ou quantité 

d’aliments ingérés relativement à leur poids supérieur à ceux chez les adultes) et l’immaturité 

de leurs fonctions de détoxification (1). En outre, le concept DOHaD (Developmental Origins 

of Health and Disease) propose que les expositions environnementales durant les premières 

années de vie puissent avoir un grand impact sur la santé à l’âge adulte (2). 

Les substances per- et polyfluoroalkyliques, connues sous l’abréviation anglaise PFAS, sont 

des substances organiques synthétiques qui ont été découvertes au vingtième siècle. Grâce à 

leurs propriétés chimiques uniques (p.ex. antiadhésives, isolantes et imperméabilisantes), 

elles sont utilisées dans plusieurs secteurs industriels (p.ex. textiles, automobile, aviation, 

cosmétiques) (3). Ces substances sont souvent appelées “forever chemicals”, car elles sont 

extrêmement persistantes dans l’environnement et bioaccumulables dans les organismes. 

Elles sont présentes dans l’eau, l’air, le sol et la chaîne alimentaire (4). Les PFAS ont été 

détectées chez la plupart des Canadiens qui ont participé aux derniers cycles de l’Enquête 

canadienne sur les mesures de la santé (5). 

Plusieurs études ont révélé une association entre les PFAS et la diminution de la réponse 

immunitaire aux vaccins, la dyslipidémie, l’hépatotoxicité et l’augmentation du risque de 

cancer des reins et des testicules (3). Certaines de ces substances sont également classées 

parmi les perturbateurs endocriniens (6). Les règlementations ne touchent généralement que 

les PFAS les plus connus sans tenir compte des autres composés de la même famille (6). Les 
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données sur l’exposition des enfants aux PFAS sont rares et selon nos connaissances, aucune 

étude ne s’est penchée sur les déterminants des concentrations sériques de PFAS chez les 

enfants canadiens. Notre étude vise à mieux comprendre l’exposition des enfants canadiens 

aux PFAS, une étape critique dans l’évaluation des risques à la santé et dans l’élaboration de 

stratégies pour réduire leur exposition à ces contaminants. 

1.1. Nomenclature et classification 

Les PFAS constituent une large famille qui compte plus de 10,000 molécules comme 

l’indique le site de l’agence américaine pour la protection de l’environnement (EPA) (7). 

Utilisées depuis 1940, ces substances organiques sont exclusivement synthétiques de nature 

anthropique (8). Ce sont des molécules où les atomes de fluor ont remplacé partiellement ou 

totalement les atomes d’hydrogène liés à la chaîne carbonée de longueur variable (voir 

exemples dans la figure 1) (8, 9). Toutes ces molécules renferment le groupement CnF2n+1. 

• Dans un composé perfluoroalkylique, la chaîne carbonée (à l’exception du groupe  

fonctionnel) est saturée par des atomes de fluor. 

• Dans un composé polyfluoroalkylique, les atomes d’hydrogène liés à un ou plusieurs 

atomes de carbone sont substitués par des atomes de fluor (8).
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                             PFAS perfluoroalkylique                  PFAS polyfluoroalkylique                          

 

Les PFAS se divisent en plusieurs catégories et sous- catégories (voir figure 2-adapté du site 

ITRC) (10). La première distinction se fait en deux grandes catégories : les polymères et les 

non-polymères (8). Par définition, un polymère est constitué de plusieurs monomères ou 

unités répétitives. Parmi les polymères, on trouve les fluoropolymères, les polymères à 

chaînes latérales fluorées et les polyéthers perfluorés (PFPE) (8, 11). Les non-polymères sont 

divisés en deux sous-catégories : les alkyls perfluorés et les alkyls polyfluorés. Les alkyls 

polyfluorés comprennent les fluoro-télomères, les dérivés perfluoroalcanes sulfonamides et 

les esters d'acide carboxyliques d’alkyls polyfluorés (PAPs) (9, 11). Les alkyls perfluorés 

regroupent les sulfonamides d’alkyls perfluorés (FASA) et les acides d’alkyls perfluorés 

(PFAA). Ces derniers regroupent les acides carboxyliques d’alkyls perfluorés (PFCA) qui 

incluent une fonction carboxylique à l’extrémité de la chaîne carbonée et les acides 

sulfoniques d’alkyl perfluorés (PFSA) caractérisés par une fonction sulfonate à l’extrémité de 

la chaîne carbonée (9, 11). Les PFCA et les PFSA peuvent être distingués par la longueur de 

leur chaîne carbonée. Selon la définition de l’organisation de coopération et de 

développement économique (OCDE), les PFCA avec huit atomes de carbone dont sept sont 

au moins fluorés et les PFSA avec six atomes de carbone dont cinq au moins sont fluorés sont 

considérés à chaîne longue (12).

      Figure 1: Exemples de PFAS perfluoroalkylique et polyfluoroalkylique 
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Non-
Polymères 

Polymères 

Les alkyls 
perfluorés 

Les alkyls 
polyfluorés 

Fluoropolymères Les polyéthers 
perfluorés  

(PFPE) 

Polymères à 
Chaine latérale 

fluorée 

Les sulfonamides 
d’alkyl perfluorés 

(FASA) 

Les acides des 
alkyls 

perfluorés 
(PFAAs) 

Les 
fluorotélomères 

Les dérivés 
perfluoroalcan
esulfonamides- 

Les esters d'acides 
carboxyliques 

d'alkyls polyfluorés 

Les acides 
carboxyliques des alkyls 

perfluorés (PFCAs) 
Les acides sulfoniques des 

alkyls perfluorés (PFSAs) 

Figure 2: Classification de substances per- et polyfluoroalkyliques (adapté du site ITRC) 
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Pour faciliter la nomination des acides des alkyls perfluorés (PFAA), Buck et al. (2011) ont 

proposé des abréviations de la forme PFXY où PF remplace le mot perfluoré, X désigne le 

nombre d’atomes de carbone alors que Y désigne le groupe fonctionnel (8). Des exemples 

sont indiqués dans le tableau 1. 

 

 Tableau 1: Noms et abréviations de certains PFAA (adapté de ITRC) (10) 

X Y Acronyme Nom 

Pe (penta= cinq 
atomes de 
carbone 

A= acide carboxylique 
ou carboxylate 

PFPeA Acide perfluoropentanoique 

Perfluoropentanoate 

S= acide sulfonique 
Ou sulfonate 

PFPeS Acide sulfonique de perfluoropentane 

Sulfonate de perfluoropentane 

O (octa= huit 
atomes de 
carbone) 

A= acide carboxylique 
ou carboxylate 

PFOA Acide perfluorooctanoique 

Perfluorooctanoate 

S= acide 
sulfonique ou 
sulfonate 

PFOS Acide sulfonique de perfluorooctane 

Sulfonate de perfluorooctane 

 

1.2. Propriétés physico-chimiques et utilisations  

La liaison fluor-carbone est l’une des plus fortes liaisons chimiques qui ne peut être rompue 

par l’action de base et d’acide ou par la chaleur extrême. Elle possède également une 

excellente résistance à la dégradation biologique et à la photolyse (13). En effet, les atomes 

de fluor couvrent la chaîne carbonée de façon à l’empêcher d’établir des liaisons chimiques 

avec d’autres molécules ce qui donne à cette partie le caractère hydrophobe et lipophobe. En 

revanche, le groupe fonctionnel à l’extrémité de la chaîne carbonée est hydrophile (voir 

Figure 3) (11, 14). 
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Les applications des PFAS sont nombreuses, tant dans le domaine domestique que dans le 

domaine industriel. D’abord, les PFAS sont des tensioactifs puissants, ce qui a mené à leur 

utilisation comme des surfactants (11, 15). Puisque les PFAS ont la capacité à repulser l’eau, 

les matières grasses et les poussières, elles sont également utilisées dans la fabrication 

d’emballages alimentaires, d’imperméabilisants et d’antitaches, d’ustensiles de cuisine 

antiadhésifs, de peintures, de cosmétiques et de produits de nettoyage. De même, elles sont 

utilisées comme des additifs dans le domaine de l’aviation et l’aérospatiale, dans les mousses 

extinctrices et dans les produits de construction (16). 

1.3. Sources et voies d’exposition 

Plusieurs sources d’exposition peuvent contribuer à l’exposition des humains aux PFAS (voir 

figure 4). L’alimentation et la consommation d’eau potable sont les premières sources 

d’exposition de la population canadienne aux PFAS. On les trouve notamment dans les 

poissons et les fruits de mer (17, 18). Les aliments peuvent être contaminés par les PFAS 

contenues dans les emballages comme les sacs à maïs soufflé pour micro-ondes ou les boîtes 

à pizza (19). L’inhalation ou l’ingestion involontaire de poussière contaminée peuvent être 

Groupement fonctionnel hydrophile 
Chaîne Carbone-Fluor 
hydrophobe 

Figure 3: Parties hydrophobe et hydrophile de PFOA 
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des voies mineures d’exposition pour les adultes mais une voie importante pour les enfants et 

les bébés (20, 21). En outre, les PFAS peuvent être absorbées lors de l’utilisation des produits 

de soins comme le shampoing ou les cosmétiques qui en contiennent (4). Le contact avec les 

vêtements imperméables ou avec les tapis traités chimiquement est susceptible d’exposer la 

population aux PFAS à travers l’absorption cutanée ou l’ingestion involontaire (3). Les 

travailleurs dans certains secteurs industriels comme les textiles, la métallurgie et la lutte 

contre les incendies peuvent être exposés aux PFAS durant leur travail (3). Finalement, les 

PFAS peuvent traverser le placenta pour atteindre les fœtus et l’allaitement est considéré 

comme une source importante d’exposition chez les jeunes enfants (22). Des études ont 

montré que la concentration de PFOA dans le sérum maternel est réduit d’environ 50% après 

six mois de l’allaitement (23) alors que les concentrations sériques de PFOA chez les bébés 

âgés de six mois sont en moyenne 4,6 fois plus élevées que celle de leur mère au moment de 

l’accouchement (24). 

 

Figure 4:Sources d'exposition aux PFAS (tirée du site l’Agence européenne de 
l’environnement) 
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1.4. Toxicocinétique 

La plupart des études ont évalué le devenir des PFAS ingérées (par l’alimentation ou par 

l’eau potable) (17). Entre 50% et 95% de la dose de PFAS ingérées sont absorbées (25). Les 

PFAS sont ensuite fortement liées à l’albumine et se distribuent dans les organes comme le 

foie et les reins (25). Jusqu’à présent, aucun mécanisme de biotransformation ou de 

métabolisme n’a été mis en évidence pour les PFAS prédominants (3). Chez les humains, 

l’élimination urinaire serait la voie principale d’excrétion des PFAS les plus connus (25). 

L’élimination biliaire a été mise en évidence, mais elle n’est pas considérée comme une voie 

d’excrétion majeure car une réabsorption de PFAS est possible (25). Une étude menée auprès 

des pompiers en Australie montre que le don de sang et le don du plasma aboutissent à une 

baisse significative des concentrations sériques de PFAS(26). Chez les femmes, les 

menstruations, la grossesse et l’allaitement représentent des voies d’excrétion des PFAS. La 

littérature scientifique soutient que les PFAS peuvent traverser la barrière placentaire et 

peuvent être stockées dans le lait maternel (24). Il n’existe quasiment pas de données sur le 

devenir des PFAS inhalées ou absorbées par voie cutanée. On estime que les PFAS inhalées 

subissent la même toxicocinétique dans le corps humain que les PFAS ingérées par 

l’alimentation (25). Les demi-vies biologiques de PFOS, PFOA et PFHxS chez les enfants 

sont estimées à 53 mois, 50 mois et 22 mois respectivement (27). 

1.5. Biosurveillance 

L’évaluation de l’exposition aux PFAS à l’aide d’échantillons biologiques peut être faite de 

façon invasive et non-invasive. En termes de méthodes non-invasives, les PFAS peuvent être 

mesurées dans l’urine. Selon Zhang et al. (2015), la concentration des PFAS dans l’urine 
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représente moins de 1% des concentrations sériques (28), ce qui peut poser des problèmes de 

quantification et de détection. Les PFAS peuvent aussi être mesurées dans les cheveux et les 

ongles. Une étude chinoise laisse croire que le dosage des PFAS dans les ongles serait plus 

pertinent que le dosage urinaire ou dans les cheveux (29). Même si l’approche est plus 

invasive, la vaste majorité des études de biosurveillance ont mesuré les PFAS dans le sérum 

ou le plasma. Les concentrations sanguines de PFAS peuvent informer sur la dose interne 

accumulée durant la vie en raison de la longue demi-vie des PFAS les plus étudiées. 

Cependant, les mesures dans le plasma ou le sérum peuvent avoir quelques limites. Par 

exemple, la détection d’un composé de PFAS dans le sang d’un individu peut indiquer une 

exposition à un autre composé de la même famille (p.ex. le 8-2 fluorotélomère alcool qui peut 

se dégrader en PFOA dans le corps) (30). 

1.6. Effets sanitaires et impacts économiques 

Des études animales et épidémiologiques ont observé des associations entre l’exposition aux  

PFAS et des effets délétères sur la santé (voir Figure 5) : 

Cancer : Le Centre international de recherche sur le cancer classe le PFOA dans la catégorie 

2B (Possibly carcinogenic to humans). Dans une étude américaine, des chercheurs ont évalué 

l’association entre l’exposition au PFOA, déterminée selon la localisation de la résidence des 

participants (régions avec ou sans contamination de l’eau potable), et les chances de 

développer un cancer. Les concentrations sériques de PFOA ont été estimées grâce à des 

modèles pharmacocinétiques. Les chercheurs ont catégorisé les niveaux d’exposition 

individuelle comme très élevé, élevé, moyen, faible et non-exposé. Les auteurs ont observé 

une association positive entre le cancer de rein et les concentrations de PFOA, avec un 
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rapport de cote ajusté de 2,0 (I.C. à 95% : 1,3 ;3,2) entre les catégories d’exposition élevée 

par rapport aux non-exposés. Dans cette même étude, le rapport de cote ajusté pour le cancer 

des testicules était de 2.8 (I.C. à 95% : 0,98 ;9,2) pour la catégorie d’exposition très élevée 

par rapport aux non-exposés. Les auteurs ont par contre conclu que les estimations peuvent 

être imprécises à cause du faible nombre de cas (31).  

Neurodéveloppement : Quelques études épidémiologiques ont évalué l’association entre 

l’exposition prénatale ou durant la petite enfance aux PFAS et le neurodéveloppement de ces 

enfants. Par exemple, Yao et al. (2022) ont mesuré 10 PFAS dans le sang du cordon de 274 

enfants, puis ils ont évalué leur développement à l’âge d’un an. Cette étude a observé une 

diminution du quotient de développement de motricité globale de 8,56 points (I.C. à 95% : -

15,15 ; -1,97) pour chaque augmentation de 10 fois de la concentration de PFBS. Les 

chercheurs de cette étude ont également observé une association négative entre la 

concentration de PFHxS et le quotient de développement moteur global (32). Des chercheurs 

ont mesuré les concentrations sériques de PFAS chez 551 enfants âgés entre deux et cinq ans 

de l’étude cas-témoins Childhood Autism Risks from Genetics and Environment (CHARGE). 

Chaque augmentation d’une unité dans les concentrations sériques ln-transformées de PFOA 

était associée avec un risque accru d’environ deux fois du trouble de spectre de l’autisme 

(rapport de cotes de 1,99, I.C. à 95% : 1,20 ; 3,29). Dans cette étude, le rapport de cotes entre 

le PFHpA et le trouble du spectre de l’autisme était de 1,61 (I.C. à 95% : 1,21 ; 2,13) (33).  

Système immunitaire : Plusieurs études ont observé un lien entre l’exposition aux PFAS et 

une altération du système immunitaire. En Norvège, une étude a exploré l’exposition 

prénatale aux PFAS et l’immunité des enfants à l’âge de trois ans. Les auteurs ont observé 

une association négative entre les anticorps contre la rubéole chez ces enfants et les 
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concentrations sériques maternelles durant la grossesse de PFOA [β = -0,40 (I.C. à 95% : -

0,64 ; -0,17)], PFOS [β =-0,08 (I.C. à 95% : -0,14 ; -0,02)], PFNA [β =-1,38 (I.C. à 95% : -

2,35 ; -0,40)] et PFHxS [β =-0,38 (I.C. à 95% : -0,66 ; -0,11)] (34). Une étude récente de 

l’Université Harvard a observé une association entre les concentrations de PFAS et la sévérité 

de la COVID-19. Dans cette étude, cinq PFAS ont été mesurées chez 323 patients danois 

adultes ayant une infection connue par le virus de la COVID. Une augmentation de la 

sévérité de la maladie a été associée avec la concentration sérique de PFBA [rapport de cotes 

non ajusté de 2,19 (I.C. à 95% : 1,39 ; 3,46)]. Pour les patients hospitalisés, le rapport de 

cotes ajusté entre la concentration sérique de PFBA et le transfert en soins intensifs ou la 

mort était de 5,18 (I.C. à 95% : 1,29 ; 20,72) (35). 

Perturbation endocrinienne : Des études épidémiologiques ont observé des associations entre 

les PFAS et des problèmes du système endocrinien, comme une altération de la fertilité (36, 

37), un décalage de l’âge de la survenue de premières règles (38) et des effets sur les 

hormones thyroïdiennes (44). En effet, certaines PFAS sont classées parmi les perturbateurs 

endocriniens qui peuvent imiter les hormones naturelles ou interférer avec elles (39). Dans le 

cas des perturbateurs endocriniens, l’exposition à des faibles doses durant une fenêtre 

d’exposition critique (p.ex. la vie périnatale, la petite enfance et la puberté) peut avoir des 

effets néfastes comme des problèmes de croissance et l’avancement de la puberté (40). Ainsi, 

les effets de ces substances peuvent être très différents chez les enfants et les adultes et varier 

selon le sexe biologique. 

Dyslipidémie : Une étude danoise a observé une association positive entre le taux de 

cholestérol et les concentrations sériques de PFOA et PFOS chez des adultes (41). Averina et 

al. (2021) ont mesuré les concentrations sériques de 18 PFAS chez 940 adolescents en 
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Norvège. Les chercheurs ont trouvé une association positive entre les concentrations sériques 

de PFNA et PFDA et un risque accru de dyslipidémie. En comparant le quartile d’exposition 

le plus élevé au quartile le plus faible, le rapport de cotes était de 2,30 (I.C. à 95% : 1,16 ; 

4,57) pour PFNA et de 2,36 (I.C. à 95% : 1,08 ; 5,16) pour PFDA. D’après cette étude, les 

adolescents ayant des concentrations sériques élevées de PFHxS, PFOS et PFOA avaient un 

risque plus élevé d’hypertension artérielle. En comparant le quartile d’exposition le plus 

élevé au quartile le plus faible, les rapports de cotes étaient 2,06 (I.C. à 95% : 1.16;3.65) pour 

PFHxS, 1,86 (I.C. à 95% : 1.08;3.19) pour PFOS et 2,08 (I.C. à 95% : 1.17;3.69) pour PFOA 

(42). 

Santé mentale : Bien que la plupart des études épidémiologiques aient mis l’accent sur les 

associations entre les PFAS et la santé physique, une étude en Australie a mis en évidence 

des effets sur la santé mentale des personnes vivant près des sites contaminés. Les participants 

ont révélé un niveau élevé de stress et d’anxiété à propos des impacts sanitaires et socio- 

économiques de la contamination de leur région par les PFAS (43).  
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Figure 5: Effets sanitaires des PFAS chez les humains (tirée du site web de l’Agence 
européenne de l’environnement) 

 

En somme, l’exposition aux PFAS peut induire des impacts significatifs sur la santé humaine. 

Ces impacts entraînent des conséquences économiques sur le système de santé (p.ex. 

hospitalisation, médicaments) et le système social (p.ex. assurance d’emploi). La méthode 

d’évaluation économique des impacts sanitaires accorde une valeur monétaire aux cas de 

mortalité et de morbidité imputables à cette exposition. L’évaluation des coûts financiers des 

impacts sanitaires peut représenter un argument pour inciter les décideurs à agir. Des 

chercheurs comme Kahn et ses collaborateurs ont évalué l’impact économique annuel de PFAS 

aux États-Unis. En 2018, ces coûts étaient chiffrés à 5,5 milliards de dollars et pourraient 

atteindre 63 milliards en termes d’effets sanitaires en incluant les coûts d’absentéisme et de 

non-productivité au travail à la suite de l’exposition à ces contaminants. Les auteurs de cet 

article ont abordé le sujet de l’incertitude quant au lien de causalité. Ils ont conclu qu’il est 
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important de documenter les coûts de l’inaction même en cas d’incertitude en se référant à Hill 

« l’incertitude ne nous confère pas la liberté d’ignorer les connaissances dont nous disposons 

déjà ou de différer l’action qu’il semble nécessaire d’entreprendre a un moment donné » (44). 

Le rapport du Nordic Council of Ministers, publié en 2019, a estimé que les coûts sanitaires des 

problèmes liés à l’exposition aux PFAS (p.ex. cancer, naissance prématurée) en Europe 

pouvaient atteindre entre 52 et 84 milliards d’euros (45). 

1.7. Historique et règlementation 

Plusieurs études ont mis en évidence la présence des PFAS dans le sérum des humains et des 

animaux (46) ainsi que dans des sources d’eau au niveau de toute la planète (47). 

Au cours des dernières décennies, des préoccupations croissantes ont été exprimées quant à 

l’impact environnemental et sanitaire des PFAS. En lien avec ces préoccupations, des 

règlementations ont été mises en place et des actions ont été prises par les entreprises. 

D’abord, en 2006, l’EPA et 8 compagnies de l’industrie des PFAS lancent le programme « 

PFAS Stewardship Program » pour éliminer la production de PFAS à chaîne longue aux 

États-Unis (48). Puis en 2009, le PFOS et ses dérivés ont été cités dans la liste des polluants 

organiques persistants (POP) de la convention de Stockholm, suivi par le PFOA en 2019 

(49). Par contre, la production de PFAS dans certains pays comme la Chine et la Russie a 

impacté les efforts nationaux pour réduire la contamination par ces substances (50). Après 

l’arrêt de production de PFAS à chaîne longue, les industriels les ont remplacées par des 

alternatives à chaîne courte comme le GenX et le perfluorohexanoate (51). Des études ont 

montré que ces alternatives à chaîne courte sont toxiques (52, 53), persistantes dans 

l’environnement (54) et pourraient avoir des effets sur la santé humaine et l’environnement. 
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1.8. PFAS au Canada 

Les PFAS n’ont jamais été synthétisées au Canada et elles sont règlementées par le 

gouvernement fédéral. En 2006, Canada a mis en place un plan d’action pour l’évaluation et 

la gestion de PFAS. La même année, Santé Canada a commencé la biosurveillance de ces 

substances chez les Canadiens et dans l’environnement (55). Le PFOA, le PFOS el les PFCA 

à chaîne longue avec leurs sels et leurs précurseurs sont interdits au Canada depuis 2012 (55). 

En 2013, le programme de biosurveillance de Santé Canada (Enquête canadienne sur les 

mesures de la santé) a indiqué la détection de PFOS et PFOA dans le sérum de tous les 

participants, alors que les autres PFAS avaient des pourcentages de détection variables (56). 

Puis en 2015, une entente de performance environnementale pour bannir les acides 

perfluorocarboxyliques et leurs précurseurs a été entamée entre le gouvernement canadien et 

quatre compagnies du domaine de production et de distribution de produits chimiques. Les 

objectifs de cette entente (2010 – 2015) consistaient à ce que les entreprises participantes 

éliminent les résidus de PFOA et de PFCA à longue chaîne de leurs produits qu'elles vendent 

au Canada et qu'elles produisent un rapport sur les produits qu'elles vendent au Canada 

contenant de PFAS. Les quatre compagnies participantes ont démontré une réduction de la 

teneur de leurs produits en PFOA et PFCA (57). 

Les PFAS ont été détectées dans des sources d’eau canadiennes. Selon l’inventaire des sites 

contaminés fédéraux, il existe 42 sites contaminés par les PFAS au Canada (58). En 2018, 

Santé Canada a fixé des valeurs pour le PFOS et le PFOA dans l’eau potable, puis des valeurs 

préliminaires pour neuf autres PFAS en 2019. En 2021, Santé Canada a décidé d’utiliser une 

nouvelle approche pour la règlementation de PFAS. Cette approche consiste à traiter les 

PFAS comme une classe de substances toxiques plutôt que des substances individuelles. 
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Ainsi, Santé Canada a établi une recommandation de 30ng/L pour l’ensemble des PFAS dans 

l’eau potable (59). Le gouvernement canadien publiera un rapport sur l’état des PFAS au 

Canada en 2023 après avoir évalué la règlementation actuelle (60). 

Au niveau provincial, l’Ontario a établi une valeur maximale de 70 ng/L pour 11 PFAS dans 

l’eau potable en 2017. La Colombie-Britannique a inclus le PFOS, le PFOA et le PFBS dans 

sa règlementation pour la gestion et la remédiation des sites contaminés en 2019 (61). Enfin, 

elle a ajouté le PFOS et le PFOA aux normes de qualité de l’eau potable en 2020 (62). 

Aucune valeur n’a été établie au Québec. 

En somme, le Canada a pris des mesures pour règlementer et limiter l’utilisation des PFAS 

dans les produits de consommation et industriels, ainsi que pour surveiller et réduire leur 

présence dans l’environnement. Cependant il reste encore du travail à faire pour protéger la 

santé des Canadiens et réduire leur exposition à ces contaminants. 

1.9. Vulnérabilité des enfants 

Les enfants ne sont pas des « adultes miniatures ». Du point de vue physiologique, les 

enfants consomment plus de nourriture et d’eau et inhalent plus d’air que les adultes par 

rapport à leur masse corporelle (63). En outre, le système immunitaire des enfants est moins 

développé que celui des adultes et leur capacité de détoxification est plus faible (1). Durant 

leur développement, les enfants traversent plusieurs périodes de vulnérabilité où leurs 

organes sont en train de se former durant lesquelles ils peuvent être plus sensibles aux 

expositions environnementales. La période pré pubertaire pourrait également représenter une 

fenêtre de vulnérabilité. L’exposition des enfants à des perturbateurs endocriniens tels que les 

PFAS peut avoir des effets néfastes et irréversibles sur leur développement. 
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1.10. Déterminants de l’exposition aux PFAS chez les enfants 

Pour réduire l’exposition à ces substances, il est nécessaire d’identifier les déterminants qui 

influent sur les concentrations de PFAS chez les différents groupes. Chez les adultes, la 

race/l’ethnicité (64), la consommation de poissons et de fruits de mer (65), l’allaitement et la 

parité (66) sont des déterminants de concentrations sériques des PFAS. Selon nos 

connaissances, aucune étude au Canada ne s’est intéressée aux déterminants de l’exposition 

des enfants aux PFAS. Il existe cependant quelques études à l’international qui ont évalué les 

déterminants des concentrations sériques ou plasmatiques de PFAS chez les enfants. 

Dans une étude danoise, les chercheurs ont mesuré six PFAS dans le plasma de 116 enfants 

âgés de six à onze ans et leurs mères en 2011. Les concentrations sériques des PFAS chez les 

enfants étaient corrélées avec celles de leurs mères (les coefficients de Spearman étaient 

0,307 pour PFOA, 0,391 pour PFDA, 0,251 pour PFNA, 0,480 pour PFHxS et 0,379 pour 

PFOS). Il n’y avait aucune différence entre les enfants vivant dans les régions urbaines et 

ceux vivant dans les régions rurales. Seules les concentrations de PFHxS étaient associées 

positivement avec l’âge de l’enfant dans cette étude (coefficient de Spearman de 0,210, p = 

0,024). L’ordre des enfants n’était pas associé avec les concentrations sériques de PFAS. Des 

rares associations entre les concentrations de certaines PFAS et les aliments ont été détectées 

par les chercheurs comme une association positive entre le PFDA et la consommation de 

fromage (une fois par mois ou plus) et une association négative entre le PFOA et la 

consommation quotidienne de céréales. Les chercheurs n’ont pas éliminé la possibilité que 

ces associations avec les aliments soient dues au hasard à cause du faible nombre de 

participants dans chaque catégorie (66).  

Harris et al. (2017) ont mesuré huit PFAS dans le plasma de 702 enfants dont l’âge moyen 
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était de 7,7 ans. L’augmentation de la concentration sérique de PFAS chez les mères durant la 

grossesse, correspondant à un écart interquartile, était associée avec une augmentation de la 

concentration plasmatique de PFAS chez les enfants : 14,3% pour PFOA (I.C. à 95% 7,3 ; 

22), 12% pour PFOS (I.C. à 95% 3,9 ; 20,6) et 18,7% (I.C. à 95% 13,4 ; 24,3) pour PFHxS. 

Dans cette étude, aucune association n’a été observée entre les concentrations plasmatiques 

de PFAS chez les enfants d’une part et la parité, le sexe de l’enfant, le statut relationnel de la 

mère et la durée d’allaitement d’autre part. Les chercheurs ont noté des concentrations 

plasmatiques de PFOA 12,1% plus faibles (I.C. à 95% 22,4 ; 0,5) chez les enfants obèses par 

rapport aux enfants ayant un indice de masse corporelle normal ou bas. Les enfants de cette 

étude dont la chambre à coucher était munie d’un tapis avaient des concentrations supérieures 

de 18.5% de PFOS par rapport aux enfants dont la chambre à coucher n’en incluait pas un 

(67). 

En Finlande, Koponen et al. (2018) ont mené une étude longitudinale entre 2005 et 2015 et 

ont mesuré 20 PFAS chez 54 enfants à l’âge d’un an, de six ans et 10,5 ans. Les chercheurs 

ont noté une association positive statistiquement significative entre la durée d’allaitement et 

les concentrations de PFOS, PFOA, PFNA et PFHxS à l’âge d’un an (coefficients de Pearson 

r = 0,52, 0,67, 0,60 et 0,60, respectivement). Aucune association n’a été observée entre 

l’indice de masse corporelle et les concentrations sériques de PFAS. Les chercheurs ont 

observé une diminution statistiquement significative des concentrations sériques de PFOA 

(59%), PFOS (62%) et PFNA (32,5%) entre l’âge de 1 an et l’âge de 6 ans. Dans cette étude, 

les chercheurs ont choisi de comparer la charge corporelle des PFAS à ces trois moments de 

l’enfance. La charge corporelle (en anglais : body burden) est la quantité d’une substance 

dans le corps à un moment donné et est calculée en tenant compte de la concentration sérique 
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de PFAS, du poids de l’enfant et de son volume sanguin. Ils ont conclu que la charge 

corporelle ne change pas avec l’âge (68). 

Des chercheurs américains ont évalué le lien entre les habitudes alimentaires en bas âge (âge 

moyen= 3,3 ans) et les concentrations plasmatiques de PFAS chez des enfants entre six et dix 

ans. Cette étude prospective s’appuie sur les données de 548 enfants participant au projet 

VIVA. Les chercheurs de cette étude ont identifié six profils alimentaires. Puis grâce à des 

modèles de régression, les chercheurs ont conclu que seulement 18% de la variabilité dans les 

concentrations de PFAS chez les enfants pouvait être expliquée par les variables liées aux 

aliments. Dans cette étude, les enfants qui consommaient plus de crèmes glacées et de 

boissons gazeuses avaient des concentrations plasmatiques plus élevées de MeFOSAA (69). 

Une étude menée au Groenland a recruté, entre 2012 et 2015, 367 enfants âgés entre 7 et 12 

ans. Les chercheurs ont noté que chaque consommation supplémentaire à la consommation 

médiane de 2 fois par semaine des plats traditionnels groenlandais (notamment baleine et 

phoque) était associée à une augmentation de 8% de la concentration sérique de PFHxS et de 

PFOS, une augmentation de 7% de la concentration sérique de PFNA et une augmentation de 

9% de la concentration sérique de PFDA. Le lieu de résidence était fortement associé aux 

concentrations sériques de PFAS : les enfants de Nuuk avaient les concentrations les plus 

faibles de PFOS alors que les enfants de Sisimiut avaient les concentrations les plus faibles 

de PFOA, PFHxS, PFNA et PFDA. Parmi les différents prédicteurs, l’effet combiné de la 

zone de résidence et la consommation des plats traditionnels expliquait 13% et 47% de la 

variabilité dans les concentrations de PFOA et de PFHxS, respectivement. Dans cette étude, 

la durée d’allaitement était associée positivement avec la concentration sérique de PFHxS 

alors que l’âge était négativement associé avec la concentration sérique de PFOA (70). 
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Dans la cohorte Health Outcomes and Measures of the Environment (HOME) aux Etats-Unis, 

Kingsley et al. (2018) ont observé une association positive entre l’âge maternel lors de 

l’accouchement et les concentrations sériques de PFOA et PFOS chez 279 enfants à l’âge de 

huit ans. Dans cette étude, les concentrations de PFAS chez les enfants n’étaient pas associées 

avec le revenu familial ou la fumée secondaire. Les concentrations sériques de PFAS à l’âge 

de 8 ans étaient positivement associées avec la durée d’allaitement : les concentrations de 

PFOA étaient supérieures de 36% à l’âge de trois ans et de 22% à l’âge de huit ans chez les 

enfants allaités par rapport aux enfants non allaités. Les chercheurs ont observé une 

association entre l’utilisation des antitaches et une augmentation de 16% des concentrations 

de PFOA et de 33% de la concentration de PFHxS. Le sexe de l’enfant, la consommation de 

poissons durant l’enfance et le statut relationnel de la mère n’étaient pas associés avec les 

concentrations sériques de PFAS chez ces enfants. Les enfants ayant des frères et des sœurs 

plus âgés présentaient des concentrations plus faibles de certaines PFAS (71). 

Une autre étude américaine a comparé les concentrations sériques de 8 PFAS chez des jeunes 

filles (6-8 ans) de la région du Grand Cincinnati et de la région la baie de San Francisco afin 

d’évaluer le niveau d’exposition environnementale. En effet, la région de Grand Cincinnati 

utilise la rivière d’Ohio comme source principale d’eau. Cette rivière avait des concentrations 

de PFOA allant de 2,5 ng/L jusqu’à 35,2 ng/L selon les sites d’échantillonnage (72). Dans 

cette étude, les filles de la baie de San Francisco avaient des concentrations sériques 

inférieures de PFOA par rapport aux filles du Grand Cincinnati. La durée d’allaitement était 

associée à des concentrations sériques élevées de PFOA dans les 2 régions et de PFOS et de 

PFHxS dans le Grand Cincinnati. L’âge était inversement associé à la concentration sérique 

de PFOA chez les filles du Grand Cincinnati (73). 
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En 2009, 300 échantillons sanguins ont été prélevés chez des enfants de Texas âgés de 0 à 12 

ans. Schecter et al. (2012) ont mesuré les concentrations sériques de 8 PFAS dans ces 

échantillons et ils ont détecté PFOS, PFOA, PFHxS et PFNA dans > 92% des échantillons. Il 

n’y avait aucune différence des concentrations sériques de PFOA, PFOS, PFNA et PFHxS 

statistiquement significative entre les filles et les garçons. Les concentrations sériques de 

PFOA, PFOS, PFNA et PFHxS étaient positivement associées avec l’âge et les chercheurs 

ont noté une corrélation positive entre les différents PFAS (74). 

En somme, les déterminants des concentrations sériques de PFAS diffèrent d’un pays à un 

autre. Ces différences peuvent être expliquées par des caractéristiques spécifiques des pays 

comme les niveaux de contamination et les comportements et les habitudes alimentaires qui 

ne sont pas identiques. Ces résultats soulignent l’importance de caractériser les déterminants 

dans les différentes populations exposées aux PFAS. Comprendre les déterminants des 

concentrations de PFAS chez les enfants canadiens pourrait aider à identifier les sources 

d’exposition, à mettre en place des mesures de prévention pour réduire l’exposition et à 

éclairer les politiques de santé publique pour protéger ces enfants. 

1.11. Objectifs 

Afin de combler des lacunes dans les connaissances entourant l’exposition des enfants 

canadiens aux PFAS, les objectifs de cette étude consistaient à : 

• Caractériser les concentrations sériques de neuf PFAS chez les enfants canadiens de 7 

à 11 ans et les comparer aux concentrations rapportées dans d’autres populations chez 

des enfants du même âge. 

• Estimer les associations entre ces concentrations et les concentrations de PFAS dans le 
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sérum maternel mesurées durant le premier trimestre de la grossesse et le lait maternel. 

• Évaluer les déterminants de concentrations sériques de PFAS chez les participants 

comme les habitudes de vie des mères durant la grossesse (p.ex., consommation de 

tabac ou d’alcool, consommation de poisson), des caractéristiques 

sociodémographiques de la mère (âge, emploi, niveau d’éducation, parité) ou des 

caractéristiques des enfants (p.ex., l’âge, le sexe biologique, l’indice de masse 

corporelle, la durée d’allaitement). 
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2. Méthodologie 

2.1. Population et collecte 

Nous avons utilisé les données de l’étude Maternal-Infant Research on Environmental 

Chemicals (MIREC), une cohorte pancanadienne qui étudie l’impact des polluants présents 

dans l’environnement chez les femmes enceintes et leurs enfants dans 10 villes du Canada. 

Initiée en 2007, l’étude a permis de recruter environ 2000 femmes enceintes. Pour être 

incluses dans cette cohorte, les femmes devaient répondre à plusieurs critères : être âgées de 

18 ans et plus, avoir moins de 14 semaines de grossesse, être capables de communiquer en 

français ou en anglais et avoir l’intention d’accoucher dans un hôpital local. Les critères 

d’exclusion de cette cohorte étaient : la présence d’une maladie chronique chez la femme, la 

consommation de drogues par la femme ou un fœtus présentant une anomalie congénitale 

(75). 

Plusieurs études de suivi ont été entamées dont l'étude MIREC-Endo (pour « endocrine ») qui 

consiste en 3 phases s’étalant entre 2018 et 2027. L’objectif de MIREC-Endo est d’étudier 

l’effet des expositions environnementales sur le processus de puberté et le métabolisme des 

enfants en âge scolaire. La première phase de cette étude a commencé en 2018 et elle a été 

interrompue par la survenue de la pandémie COVID-19. Ceci a mené l’équipe à s’adapter en 

créant une « version maison » en 2020 pour continuer la collecte des données des enfants 

(76). 

Au total, 598 enfants ont participé à la phase I dont 310 avaient fait la rencontre en présentiel 

avec l’équipe MIREC. Dans ce projet, nous avons exclu les enfants de la version maison car 

ils n’avaient pas fourni un échantillon sanguin (voir figure 6). Les participants exclus ne 
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différaient pas des participants inclus en termes d’âge, de sexe, d’indice de masse corporelle 

ou de revenu familial. Bien que cette phase de MIREC- Endo visait initialement les enfants 

de sept à neuf ans, les 204 enfants (ceux qui ont des résultats de concentrations sériques de 

PFAS) inclus dans cette phase avaient un âge compris entre 7,5 et 11,8 ans. 

La taille et le poids des participants ont été mesurés par l’équipe MIREC. Chaque mesure a 

été répétée deux fois. S’il y avait une différence de taille supérieure à 0,5 cm ou une 

différence de poids supérieure à 0,1Kg, une troisième mesure a été faite. L’indice de masse 

corporelle (IMC) a été calculée selon l’équation : 

IMC= poids corporel (kg) / le carré de la taille (m2) 

Nous avons utilisé les variables des mères récoltées à partir des questionnaires qui ont été 

remplis par elles-mêmes au recrutement puis en cours de la grossesse comme l’âge, la 

consommation de tabac et d’alcool et la consommation des poissons durant la grossesse. Les 

variables des enfants comme le sexe, l’âge, l’indice de masse corporelle et le revenu familial 

ont été collectées durant la visite MIREC-Endo. Durant cette visite, l’équipe a utilisé la 

méthode de rappel alimentaire de 24 heures pour évaluer les habitudes alimentaires de ces 

enfants. Cet outil informatique est destiné à recueillir les informations sur les apports 

alimentaires durant une période de 24 heures. Dans ce projet, les parents et les enfants ont été 

invités à remplir trois fois ce formulaire (deux journées de la semaine et une journée de fin de 

semaine) dans une période de cinq à dix jours. Malheureusement, ces données n’ont pu être 

utilisées dans le présent projet puisqu’elles n’ont pas encore été traitées par l’équipe MIREC. 

La durée d’allaitement exclusif et la durée d’allaitement total ont été collectées durant la 

visite MIREC-CD vers l’âge de trois ans. 

L’approbation éthique pour les analyses prévues a été obtenue auprès du comité éthique du 
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Centre de recherche du CHU Sainte-Justine ainsi que le comité d’éthique de la recherche de 

Santé Canada. L’approbation éthique du Centre de recherche du CHU Sainte-Justine a été  

reconnue par le Comité éthique de la recherche clinique (CERC) de l’Université de Montréal  

(voir Annexe 2). 

 

 

2.2. Analyses chimiques 

Un total de 305 enfants se sont présentés pour le prélèvement sanguin. Parmi eux, 54 enfants 

ont refusé de fournir un échantillon sanguin alors que le prélèvement sanguin était difficile 

MIREC Endo 
phase I 

598 participants 

Version en 
présentiel  

n=310 
Version maison 

(pas de 
prélèvement 

sanguin) 
n=288 

Prélèvement 
Sanguin 
n=234 

Pas de prélèvement 
sanguin 

n=76 

204 échantillons 
analysés 

Figure 6: Résumé de la première phase de l'étude MIREC-Endo 
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chez 17 enfants. 

Neuf PFAS ont été mesurés dans les échantillons de sérum chez ces enfants (voir tableau 2) : 

l’acide perfluoro-n-butanoïque (PFBA), l’acide sulfonique de perfluorobutane (PFBS), 

l’acide perfluoro-n-decanoïque (PFDA), l’acide perfluoro-n-hexanoïque (PFHxA), l’acide 

sulfonique de perfluorohexane (PFHxS), l’acide perfluorooctanoïque (PFOA), l’acide 

sulfonique de perfluorooctane (PFOS), l’acide perfluorononanoïque (PFNA) et l’acide 

perfluoro-n-undecanoïque (PFUnDA). Les analyses sanguines ont été effectuées au Centre de 

Toxicologie de Québec de l’Institut national de santé publique du Québec. Les échantillons 

reçus par le laboratoire ont été vérifiés, enregistrés dans le système de gestion de 

l’information du laboratoire (LIMS) et étiquetés le plus rapidement possible. Chaque 

échantillon était muni d’un numéro unique fourni par le LIMS puis les échantillons ont été 

conservés à -20 ºC jusqu’au moment de leur analyse. Au total, 204 échantillons ont été 

analysés par le laboratoire. 

Préalablement dans l’étude MIREC, les concentrations de PFAS ont été mesurées dans des 

échantillons de sérum maternel durant la grossesse (PFOA, PFOS et PFHxS) et dans le lait 

maternel (PFOA, L-PFOS, br-PFOS, PFHxS, PFNA et PFHxA). Pour calculer la 

concentration de PFOS total dans le lait, nous avons additionné les concentrations de L-PFOS 

et br-PFOS (77). 
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Tableau 2: Caractéristiques des PFAS mesurés dans ce projet 

Famille Nom Abréviation Longueur de 
la chaîne 

Numéro CAS 

Les acides 
carboxyliques des 
alkyls perfluorés 
(PFCA) 

Acide perfluorobutanoïque PFBA Courte 375-22-4 

Acide perfluorohexanoïque PFHxA Courte 307-24-4 

Acide perfluorooctanoïque PFOA Longue 335-67-1 

Acide perfluorodecanoïque PFDA Longue 335-76-2 

Acide perfluorononanoïque PFNA Longue 375-95-1 

Acide perfluoroundecanoïque PFUnA Longue 2058-94-8 

Les sulfonates des 
alkyls perfluorés 
(PFSA) 

Sulfonate de perfluorobutane PFBS Courte 375-73-5 

Sulfonate de perfluorohexane PFHxS Longue 355-46-4 

Sulfonate de perfluorooctane PFOS Longue 1763-23-1 

2.3. Analyses statistiques 

Les analyses statistiques ont été exécutées avec le logiciel SPSS-IBM version 28. D’abord, 

nous avons effectué des statistiques descriptives pour calculer le pourcentage de détection de 

chaque analyte dans les échantillons de sérum.  

Dans les données de biosurveillance environnementale, il est probable d’avoir des valeurs 

inférieures à la limite de détection. Plusieurs méthodes peuvent être utilisées pour traiter ces 

valeurs, notamment: 

• Substitution par LOD/2 ou LOD/√2 : Cette méthode est acceptable si le pourcentage de 

ces valeurs n'est pas élevé 

• Imputation multiple 

• Maximum likelihood estimation 

Dans notre analyse, les concentrations sériques inférieures à la limite de détection ont été 

remplacées par la limite de détection divisée par LOD/√2 (78). Puis, nous avons calculé la 
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moyenne arithmétique, la moyenne géométrique, l’écart-type et les valeurs minimales et 

maximales. Les analytes qui avaient un seuil de détection inférieur à 25% n’ont pas été inclus 

dans les analyses subséquentes (78). 

Nous avons généré des histogrammes et nous avons exécuté un test de Shapiro-Wilk pour 

tester la normalité des distributions de concentrations plasmatiques de PFAS. Les 

distributions des PFAS n’étaient pas normales ; nous avons donc décidé de les transformer en 

utilisant une transformation logarithmique à base de 10. Cette transformation linéaire est 

nécessaire pour l’exécution de certains tests statistiques comme la corrélation de Pearson et le 

test de Student. Les résultats de test de Shapiro-Wilk et les courbes de distribution de 

données avant la transformation logarithmique sont disponibles dans l’Annexe 1.  

Nous avons d’abord évalué les corrélations entre les concentrations des différents PFAS dans 

les échantillons sériques des enfants. Ensuite nous avons évalué les corrélations entre les 

concentrations de PFAS dans les différentes matrices (le sérum des enfants, le sérum des 

mères et le lait maternel). Enfin, des analyses de corrélations ont été faites pour évaluer la 

relation linéaire entre les concentrations sériques de PFAS chez les enfants et les variables 

continues comme l’âge de l’enfant, l’âge maternel et l’indice de masse corporelle. Toutes les 

analyses de corrélation ont été effectuées à l’aide des corrélations de Pearson. 

Nous avons également catégorisé ces variables. La transformation des variables numériques 

en variables catégorielles peut faciliter l’analyse des données, notamment en réduisant 

l’influence des erreurs de mesure ou en permettant de choisir des catégories sur la base de 

données probantes. La catégorisation des variables numériques peut se faire soit en catégories 

de même intervalle, mais avec des effectifs différents (comme des catégories d’âge), soit en 

catégories avec des effectifs égaux. Dans notre analyse, nous avons essayé d’avoir des 
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catégories avec des effectifs presqu’égaux tout en ayant des intervalles similaires. 

Pour comparer les moyennes des concentrations sériques des enfants selon les variables, nous 

avons réalisé des tests de Student pour les variables catégorielles dichotomiques et des 

analyses de variance (ANOVA) pour les variables catégorielles avec trois catégories ou plus.  

Les variables dichotomiques évaluées sont : 

• le sexe de l’enfant (masculin/féminin) ; 

• le tabagisme durant la grossesse (oui/non) ; 

• la consommation d’alcool durant la grossesse (oui/non) ; 

• la consommation de poissons durant la grossesse (oui/non) ; 

• le statut d’emploi de la mère (oui/non) ; 

• le niveau d’éducation maternel (études collégiales ou moins/ études universitaires ou 

plus); 

• l’âge maternel (<30 ans/ ≥30ans); 

• le statut relationnel de la mère durant la grossesse (en couple/ célibataire); 

• la durée d’allaitement total (<1 an/ ≥ 1 an).  

Les variables catégorielles avec 3 catégories ou plus évaluées sont : 

• l’âge de l’enfant (7,48-8,5 ; 8,6-9,5- 9,6-11,8); 

• l’indice de masse corporelle (≤ 15,5 ; 15,6-17 ; ≥17,1); 

• l’ordre des enfants dans la fratrie (0, 1 et >1);  

• le revenu familial (≤100 000, 100 001-150 000, 150 001-200 000 ou ≥200 001 $ par 
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année);  

• la durée d’allaitement exclusif (0-3 mois, 3-6 mois et >6 mois). 

La moyenne géométrique et l’écart-type géométrique ont été calculés en exposant à base de 10 la 

moyenne arithmétique et l’écart-type arithmétique des valeurs log-transformées. 

Enfin, nous avons utilisé la régression linéaire pour évaluer l’influence de la durée 

d’allaitement sur les concentrations sériques de PFAS chez les enfants. Puisque les 

concentrations sériques de PFAS étaient transformées (log10), nous avons calculé le 

changement dans les concentrations sériques de PFAS en termes de pourcentage par mois 

d’allaitement, nous avons utilisé la formule suivante : 

Pourcentage de variation de concentration = [10B – 1] *100 

où B est le coefficient de régression. Pour les tests statistiques, nous avons fixé un seuil de 

risque d’erreur de type I α à 0,05. 

2.4. Comparaison des résultats 

La magnitude de l’exposition aux PFAS peut varier beaucoup d’une population à l’autre en 

fonction de la localisation géographique, des sources d’exposition, de l’alimentation et des 

habitudes de vie. En l’absence des valeurs toxicologiques de référence, nous avons comparé 

les concentrations sériques médianes de PFAS chez les participants de notre étude et les 

participants des autres études au Canada et dans d’autres pays. 

• L’enquête Canadienne sur les mesures de santé (ECMS) qui collecte des échantillons 

biologiques de la population canadienne et fournit des indicateurs sur l’exposition 

environnementale des Canadiens. Nous avons utilisé les données du cycle 5 (2016-
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2017) et du cycle 6 (2018-2019). 

• L’étude Jeunes, environnement et santé JES !-YEH ! qui a mesuré les concentrations 

de PFAS chez des enfants autochtones du Québec en 2015 (79). 

• Des études au niveau européen (66, 68, 70). 

• Des études américaines (71, 73, 74).
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3. Résultats 

3.1. Caractéristiques des participants et de leurs mères 

Globalement, 204 dyades enfants- mères ont été incluses dans notre analyse. Les 

caractéristiques des enfants et de leurs mères sont présentées dans les tableaux 3 et 4. 

Les filles représentaient 55% des enfants. Nos participants provenaient de 8 villes 

canadiennes : Montréal occupait le plus grand pourcentage suivi de Kingston. L’âge moyen 

de nos participants était de 9 ans. L’indice de masse corporelle moyen était de 16,9. Environ 

48% des enfants provenaient des familles de statut socio-économique élevé (revenu familial 

supérieur à 150 000 dollars canadiens par année). L’âge moyen des mères au recrutement (au 

début de la grossesse) était 32,3 ans. La plupart des mères étaient nées au Canada, soit 90% 

d’entre elles. 
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Tableau 3: Caractéristiques des enfants de la cohorte MIREC inclus dans cette étude                  
(n=204) 

Variable Catégories Nombre Pourcentage 
Ville de résidence Montréal 57 28% 

Kingston 36 17,6% 
Vancouver 25 12,3% 

Halifax 23 11,3% 
Hamilton 19 9,3% 
Sudbury 16 7,8% 

Winnipeg 15 7,3% 
Ottawa 13 6,4% 

Age de l’enfant au 
moment de la prise de 

sang 

7,48-8,5 59 29% 
8,6-9,5 98 48% 

9,6-11,8 47 23% 
Sexe de l’enfant à la 

naissance 
Garçons 90 44,1% 

Filles 114 55,9% 
IMC de l’enfant au 

moment de la prise de 
sang 

≤ 15,5 59 29% 
15,6-17 60 29,4% 
≥17,1 71 34,8% 

Données manquantes 14 6,8% 
Ordre des enfants à la 

naissance 
Premier enfant 89 43,6% 

Deuxième enfant 77 37,8% 
Troisième enfant ou plus 35 17,2% 

Données manquantes 3 1,4% 
Durée d’allaitement 

exclusif rapporté à l’âge 
de 3 ans 

0 – 3 mois 41 20,1% 
3-6 mois 35 17,1% 
≥ 6 mois 90 44,1% 

Données manquantes 38 18,7% 
Durée d’allaitement 

total rapporté à l’âge de 
3 ans 

≤ 1 an 103 50,5% 
>1an 55 27% 

En cours lors de la visite CD 8 3,9% 
Données manquantes 38 18,6% 

Revenu familial 
(dollars canadiens par 

année) au moment de la 
prise de sang 

≤ 100 000 57 28% 
100 001 –150 000 50 24,5% 
150 001- 200 000 48 23,5% 

≥200 001 41 20% 
Données manquantes 8 4% 
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Tableau 4: Caractéristiques des mères des enfants de la cohorte MIREC inclus dans cette 
étude 

Variable Catégories Nombre Pourcentage 

Lieu de naissance Canada 183 90% 
Autres 21 10% 

Age maternel au recrutement 21-25 12 5,9% 
26-30 67 32,8% 
31-35 71 34,8% 
36-40 41 20,1% 
>40 10 4,9% 

Données manquantes 3 1,5% 
Niveau d’éducation maternel Etudes Collégiales et moins 40 19,6% 

Etudes universitaires ou plus 126 61,8% 
Données manquantes 38 18,6% 

Emploi durant la grossesse Oui 148 72,5% 
Non 18 8,9% 

Données manquantes 38 18,6% 
Statut relationnel Mariée ou conjointe de fait 158 77,5% 

Célibataire 7 3,5% 
Données manquantes 39 19% 

Tabagisme durant la 
grossesse 

Fumeuse  56 27,4% 
Non- fumeuse 135 66,2% 

Arrêt durant la grossesse 10 4,9% 
Données manquantes 3 1,5% 

Consommation d’alcool 
durant la grossesse 

Oui 34 16,7% 
Non 164 80,4% 

Données manquantes 6 2,9% 
Consommation de poisson 

(tout type) durant le premier 
trimestre de grossesse 

Oui  176 86,3% 
Non  25 12,3% 

Données manquantes 3 1.4% 
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3.2. Statistiques descriptives des concentrations sériques de PFAS chez les participants 

Parmi les neuf PFAS mesurés, PFOA, PFOS, PFHxS et PFNA étaient détectés dans 100% des échantillons. Le PFDA a été détecté 

dans 67% des échantillons. Le pourcentage de détection des autres PFAS était inférieur à 25% alors les moyennes géométriques et 

les écarts-type géométrique n’ont pas été calculés pour ces PFAS. Les moyennes géométriques de PFOS, PFOA, PFHxS, PFNA et 

PFDA sont respectivement 1,37, 1,21, 0,55, 0,42 et 0,13 µg/L (voir tableau 5). 

Tableau 5: Statistiques descriptives des concentrations sériques de 9 PFAS mesurés dans notre projet 

Composé Unité Limite 
 de  

détection 

Pourcentage 
de 

détection 

N Min Max Médiane Moyenne 
arithmétique 

Moyenne 
géométrique 

Ecart-type 
Géométrique 

PFOS µg/L 0,4 100% 204 0,4 9,8 1,1 1,57 1,37 1,61 

PFOA µg/L 0,07 100% 204 0,46 4,8 1,2 1,29 1,21 1,40 

PFHxS µg/L 0,06 100% 204 0,2 4,3 0,52 0,69 0,55 1,84 

PFNA µg/L 0,1 100% 199 0,1 3,1 0,4 0,51 0,42 1,81 

PFDA µg/L 0,09 67% 182 <LOD 0,69 0,1 0,12 0,13 1,64 

PFBA µg/L 0,08 17,2% 203 <LOD 0,68 <LOD -- -- -- 

PFBS µg/L 0,07 0,5% 204 <LOD 0,08 <LOD -- -- -- 

PFUnDA µg/L 0,1 22% 202 <LOD 0,30 <LOD -- -- -- 

PFHxA µg/L 0,08 0,5% 204 <LOD 0,10 <LOD -- -- -- 

-- : non déterminé
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Figure 7: Boîte à moustache de concentrations sériques de PFAS détectés dans plus que 25% 
des échantillons des enfants de notre étude. Les lignes centrales représentent les 
concentrations médianes, les limites inférieures et supérieures des rectangles bleus 
représentent le premier et le troisième quartile, et les barres d’erreur représentent les valeurs 
minimales et maximales. Les cercles représentent les valeurs extrêmes. 

Nous avons utilisé une échelle logarithmique pour l’axe des Y pour visualiser l’étendue des 

concentrations du PFDA 

3.3. Comparaison de résultats de cette étude avec ceux des autres 

études 

Nous avons comparé les concentrations sériques médianes chez les enfants de notre étude 

avec les concentrations sériques médianes de PFAS chez des enfants du même âge dans 

d’autres études au niveau national et au niveau mondial (voir Tableau 6). Les concentrations 

sériques de PFAS chez les enfants canadiens étaient inférieures à celles des enfants européens 

et américains alors qu’elles étaient semblables à celles des enfants canadiens participant à 

l’Enquête canadienne sur les mesures de la santé. 
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Tableau 6: Comparaison des concentrations sériques médianes de PFAS dans différentes études 

Etude Pays Année 
de 

prélèvemen
t 

Âge N Matrice PFOS 
µg/L 

PFOA 
µg/L 

 

PFHxS 
µg/L 

PFNA 
µg/L 

PFDA 
µg/L 

MIREC endo Canada 2018-2021 7,5-
11,8 

204 Sérum 1,10 1,20 0,52 0,4 0,1 

JES-YEH(79) Canada 2015 6-11 74 Sérum 1,05 0,95 0,38 4,53 -- 

ECMS Cycle5 Canada 2016-2017 6-11 520 Plasma  1,6 1,2 0,49 0,40 0,14 

ECMS Cycle6 Canada 2018-2019 6-11 504 Plasma  1,4 1,1 0,44 0,36 0,098 

Morck et al. 
(66) 

Danemark 2011 6-11 116 Plasma 8,63 3,02 0,34 0,82 0,32 

Koponen et al. 
(68) 

Finlande 2014-2015 10,5 54 Sérum 1,5 1,5 0,21 0,36 -- 

Timmerman et 
al. (70) 

Groenland 2012-2015 7-12 367 Sérum  8,68 2,28 0,69 1,4 0,49 

Kingsley et al. 
(71) 

États-Unis 2011-2014 8 200 Sérum 3,6 2,4 1,3 3,6 0,1 

Pinney et al.* 
(73) 

États-Unis 2005-2007 6-8 704 Sérum  13,1 6,4 3,5 1,5 0,3 

Schecter et al. 
(74) 

États-Unis  2009 9-13 300 Sérum  6,3 3 1,6 1,3 -- 

* : seulement des filles 
-- : non déterminé 
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3.4. Corrélations des concentrations de PFAS dans les différentes 

matrices 

Des corrélations de Pearson ont été calculées pour les concentrations de PFAS dans le sérum 

maternel, le sérum des enfants et le lait maternel. Ici nous avons utilisé les concentrations 

après leur transformation logarithmique. Les résultats de ces corrélations sont présentés dans 

le tableau 7.  

Les concentrations sériques de PFAS chez les enfants étaient corrélées entre elles d’une façon 

statistiquement significative à l’exception de la corrélation entre le PFNA et le PFHxS qui 

n’était pas statistiquement significative. Les concentrations de PFAS dans le sérum des 

enfants étaient faiblement corrélées avec les concentrations de PFAS dans le sérum maternel 

et le lait maternel. Les concentrations sériques de PFAS chez les mères étaient fortement et 

positivement corrélées avec les concentrations de PFAS dans le lait maternel.  

 

                                                                
Figure 8: Nuage de points entre les concentrations de PFOS dans le sérum maternel et le lait 
maternel 
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Figure 9: Nuage de points entre les concentrations de PFOA dans le serum maternel et le lait 
maternel 

 
 
 

                                 
Figure 10: Nuage de points entre les concentrations de PFHxS dans le sérum maternel et le lait 
maternel 
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Tableau 7:Coefficients de Pearson entre les concentrations transformées (log10) PFAS dans les différentes matrices (sérum des 
enfants, lait maternel et sérum des mères) 

 PFOS 
Sérum 
enfants 

PFOA 
Sérum 
enfants 

PFHxS 
Sérum 
enfants 

PFNA 
Sérum 
enfants 

PFDA 
Sérum 
enfants 

PFOS 
Lait 

PFOA 
Lait 

PFNA 
Lait 

PFHxS 
Lait 

PFOS 
Sérum 
mère 

PFOA 
Sérum 
mère 

PFHxS 
Sérum 
mère 

PFOS 
Sérum 
enfants 

1            

PFOA 
Sérum 
enfants 

0,585** 1           

PFHxS 
Sérum 
enfants 

0,537** 0,464** 1          

PFNA 
Sérum 
enfants 

0,374** 0,452** 0,108 1         

PFDA 
Sérum 
enfants 

0,575** 0,524** 0,190* 0,614** 1        

PFOS 
Lait 0,185 0,071 0,329** 0,079 0,136 1       

PFOA 
Lait 0,022 0,273** 0,218* 0,082 0,009 0,548** 1      

PFNA 
Lait 0,008 0,287** 0,105 0,237* 0,116 0,408** 0,539** 1     

PFHxS 
Lait 0,098 0,064 0,509** 0,055 0,074 0,505** 0,425** 0,228** 1    

PFOS 
Sérum 
mère 

0,305** 0,207** 0,296** 0,183* 0,271** 0,832** 0,423** 0,251** 0,404** 1   

PFOA 
Sérum 
mère 

0,118 0,314** 0,264** 0,124 0,157* 0,504** 0,818** 0,424** 0,368** 0,559** 1  

PFHxS 
Sérum 
mère 

0,089 0,056 0,328** 0,012 0,092 0,347** 0,324** 0,101** 0,523** 0,507** 0,436** 1 

**p<0,01 *p<0,05 
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3.5. Comparaison de concentrations de PFAS dans les différentes 

matrices 

Pour comparer les concentrations de PFAS dans les différentes matrices, nous avons converti 

les concentrations dans le lait maternel de pg/g de lait en µg/L de lait. Étant donné que la densité 

de lait maternel est de 1030 kg/m3, nous avons assumé que 1 g de lait correspond à 1 ml de lait. 

 

Tableau 8: Statistiques descriptives de concentrations de PFAS (µg/L) dans les différentes 
matrices 

  Sérum des 
mères 
(µg/L) 

Sérum des 
enfants 
(µg/L) 

Lait maternel 
(µg/L) 

PFOS Moyenne arithmétique 5,35 1,57 0,053 
Médiane 4,60 1,10 0,046 

Moyenne géométrique 
[I.C. à 95%] 

4,58 
[4,47 ; 4,70] 

1,37 
[1,28 ; 1,46] 

0,044 
[0,042 ; 0,046] 

PFOA Moyenne arithmétique 1,95 1,29 0,041 
Médiane 1,70 1,20 0,035 

Moyenne géométrique 
[I.C. à 95%] 

1,65 
[1,61 ; 1,69] 

1,21 
[1,15 ; 1,27] 

0,033 
[0,032 ; 0,035] 

PFHxS Moyenne arithmétique 1,51 0,69 0,010 
Médiane 1,00 0,52 0,007 

Moyenne géométrique 
[I.C. à 95%] 

1,11 
[1,09 ; 1,15] 

0,55 
[0,51 ; 0,60] 

0,007 
[0,007 ; 0,008] 

 

Les concentrations sériques médianes de PFOS dans le sérum des mères étaient environ 4 

fois plus élevées que celles de leurs enfants. Les concentrations médianes maternelles de 

PFOA étaient presque 1,5 fois plus élevées que celles des enfants alors que pour le PFHxS les 

concentrations médianes maternelles étaient à peu près 2 fois plus élevées que celles des 

enfants. 
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Les concentrations sériques médianes maternelles étaient supérieures aux concentrations 

médianes dans le lait soit 100 fois plus pour le PFOS, 48 fois plus pour le PFOA et de 143 

fois plus pour le PFHxS. 

Les ratios moyens entre les concentrations de PFAS dans le lait et les concentrations sériques 

maternelles pour PFOS, PFOA et PFHxS étaient respectivement 0,010 ; 0,023 ; 0,008. Les 

ratios moyens entre les concentrations sériques de PFAS chez les enfants et les 

concentrations sériques maternelles pour PFOS, PFOA et PFHxS étaient respectivement 

0,422, 0,946 et 0,632. 

 

3.6. Associations entre les concentrations sériques de PFAS chez les 

enfants et les variables continues 

Nous avons calculé les coefficients de Pearson entre les trois variables continues (l’âge de 

l’enfant, l’indice de masse corporelle de l’enfant et l’âge maternel) et les concentrations 

sériques de PFAS de nos participants après leur transformation logarithmique à base de 10. 

L’âge de l’enfant était négativement corrélé avec les concentrations sériques des 5 PFAS 

analysés mais ces corrélations n’étaient pas statistiquement significatives. L’indice de masse 

corporelle des enfants était négativement associé avec leurs concentrations sériques de PFOA, 

PFOS, PFNA et PFDA mais ces associations n’étaient pas statistiquement significatives. Une 

corrélation linéaire négative statistiquement significative a été observé entre l’âge maternel 

durant la grossesse et les concentrations sériques de PFOS, PFNA et PFDA chez les enfants 

(voir tableau 9). 
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Tableau 9 : Corrélations entre les concentrations sériques (log10) de PFAS chez les 
participants et les variables continues. 

  PFOA PFOS PFNA PFHxS PFDA 

Âge de 
l’enfant 

N 203 203 198 203 181 

Coefficient de Pearson 
(I.C. à 95%) 

-0,103 
(-0,24 ; 0,04) 

-0,059 
(-0,19 ; 0,08) 

-0,079 
(-0,02 ; 0,06) 

-0,137 
(-0,27 ; 0,01) 

-0,039 
(-0,18 ; 0,1) 

Valeur de p 0,143 0,401 0,271 0,051 0,602 
Indice de 
masse 
corporelle 

N 190 190 185 190 171 

Coefficient de Pearson 
(I.C. à 95%) 

-0,133 
(-0,27 ; 0,01) 

-0,054 
(-0,19 ; 0,09) 

-0,006 
(-0,15 ; 0,14) 

0,038 
(-0,10 ; 0,18) 

-0,055 
(-0,20 ; 0,1) 

Valeur de p 0,068 0,462 0,935 0,598 0,475 
Âge 
maternel 

N 201 201 201 196 122 

Coefficient de Pearson 

(I.C. à 95%) 

-0,1 

(-0,23 ; 0,04) 

-0,181 

(-0,31 ; -0,04) 

-0,13 

(-0,26 ; 0,01) 

-0,27 

(-0,39 ; -0,14) 

-0,22 

(-0,35 ; -0,07) 
Valeur de p 0,165 0,01* 0,07 <0,001* 0,03* 

* : statistiquement significatif 
 

3.7. Associations entre les concentrations sériques de PFAS chez les 

participants et les variables catégorielles 

Les moyennes géométriques et les écarts-type des concentrations sériques de PFAS chez les 

enfants selon les différentes catégories sont présentés dans le tableau 10. 

3.7.1. Les caractéristiques des enfants 

Les moyennes géométriques de PFOS, PFOA et PFHxS étaient légèrement supérieures chez 

les garçons que chez les filles alors que les moyennes géométriques de PFNA et PFDA 

étaient semblables. Cependant, aucune de ces différences n’était statistiquement significative. 

Les concentrations sériques de PFOS, PFOA, PFHxS, PFNA et PFDA étaient plus élevées 

chez les enfants âgés entre 7,4 et 8,5 ans que celles des enfants âgés entre 9,6 et 11,8 ans mais 

ces différences n’étaient pas statistiquement significatives. Nous n’avons pas observé de 

différences statistiquement significatives de concentrations sériques de PFAS selon les 
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différentes catégories de l’indice de masse corporelle. Nous avons étudié l’association entre 

l’ordre de l’enfant dans la fratrie et les concentrations sériques de PFAS. Les moyennes 

géométriques de PFOS, PFHxS, PFNA et PFDA étaient plus élevées chez le premier enfant 

que le troisième enfant ou plus mais ces différences n’étaient pas statistiquement 

significatives.  

Seul le PFOA était associé avec le revenu familial d’une façon statistiquement significative ; 

par rapport au groupe avec un revenu annuel de 100 000-150 000$, la moyenne géométrique 

était 1,11 fois plus élevée dans le groupe 150 000-200 000$, et 1,21 fois plus élevée dans le 

groupe >200 000$. 

3.7.2. Les caractéristiques maternelles 

Nous avons observé que les moyennes géométriques de PFOA, PFOS, PFHxS, PFNA et 

PFDA sont plus élevées chez les enfants dont les mères avaient 30 ans ou moins durant la 

grossesse que ceux dont les mères avaient plus que 30 ans. Cette différence était 

statistiquement significative pour les concentrations de PFOS (moyenne géométrique 1,16 

fois plus élevée), PFHxS (moyenne géométrique 1,28 fois plus élevée) et PFDA (moyenne 

géométrique 1,27 fois plus élevée).  

Nous avons observé que les moyennes géométriques de PFOS, PFOA, PFNA et PFDA chez 

les enfants dont la mère était mariée ou conjointe de fait durant la grossesse étaient 

légèrement plus élevées par rapport aux enfants dont la mère était célibataire, mais aucune 

différence n’était statistiquement significative.  

La moyenne géométrique de PFOS était 1,27 fois plus élevée chez les enfants dont les mères 

ne travaillaient pas durant la grossesse que celle pour les enfants dont les mères travaillaient 



 

45  

durant la grossesse (p=0,044).  

Nous avons observé que les concentrations de PFNA étaient 1,26 fois plus élevées chez les 

enfants dont les mères avaient fait des études universitaires ou plus par rapport aux enfants 

dont les mères avaient fait des études collégiales ou moins (p=0,028). 

 

3.7.3. Les habitudes de consommation de la mère durant la grossesse 

Nous avons utilisé l’information sur le tabagisme recoltée durant la première visite (au 

premier trimestre). Nous avons regroupé les mères en 2 catégories : la première regroupe les 

mères qui n’ont jamais fumé et celles qui ont arrêté durant la grossesse alors que la deuxième 

regroupe les mères qui fumaient occasionnellement ou d’une façon permanente. Les 

moyennes géométriques de PFOS, PFOA, PFNA et PFDA étaient plus élevées chez les 

enfants dont la mère était non fumeuse. La différence était statistiquement significative pour 

PFDA et PFNA. Pour étudier l’effet de la consommation d’alcool durant la grossesse sur les 

concentrations sériques de PFAS chez nos participants, nous avons utilisé la consommation 

de tout type de boissons alcooliques comme une variable dichotomique oui/non. Aucune 

différence statistiquement significative n’a été observée entre les moyennes géométriques de 

PFAS chez les enfants dont les mères consommaient d’alcool par rapport à ceux dont les 

mères ne consommaient pas. Nous avons comparé les concentrations sériques de PFAS chez 

les enfants dont les mères consommaient du poisson durant la grossesse par rapport aux 

enfants dont les mères n’en consommaient pas. Nous n’avons pas observé une différence de 

moyennes géométriques statistiquement significative chez les enfants des 2 catégories. 
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Tableau 10:Statistiques descriptives des concentrations sériques de PFAS en µg/L chez les enfants en fonction des caractéristiques 
des enfants et des mères 

 PFOS PFOA PFHxS PFNA PFDA 
Variables M.G. 

(E.T.G.) 

N M.G. 
(E.T.G.) 

N M.G. 
(E.T. G.) 

N M.G. 
(E.T.G.) 

N M.G. 
(E.T.G.) 

N 

Sexe            

Garçons 1,39 (1,66) 90 1,27 (1,43) 90 0,57 (1,80) 90 0,42 (1,75) 87 0,12 (1,76) 81 
Filles 1,36 (1,57) 114 1,17 (1,38) 114 0,54 (1,88) 114 0,42 (1,75) 112 0,12 (1,55) 101 

Valeur de p 0,756  0,086  0,538  0,800  0,831  

Age           

7,48-8,5 1,36 (1,48) 59 1,21 (1,40) 59 0,57 (1,94) 59 0,42 (1,86) 58 0,10 (1,27) 50 
8,6-9,5 1,46 (1,69) 98 1,26 (1,42) 98 0,60 (1,74) 98 0,43 (1,85) 96 0,19 (1,26) 90 
9,6-11,8 1,23 (1,62) 46 1,13 (1,39) 46 0,47 (1,91) 46 0,38 (1,67) 44 0,09 (1,23) 41 

Valeur de p 0,133  0,238  0,074  0,476  0,487  

Indice de Masse 
Corporelle 

          

≤15,5 1,41 (1,49) 59 1,21 (1,32) 59 0,52 (1,76) 59 0,38 (1,69) 56 0,10 (1,52) 51 
15,6-17 1,38 (1,61) 60 1,26 (1,36) 60 0,58 (1,74) 60 0,46 (1,76) 59 0,11 (1,70) 52 
≥17,1 1,38 (1,74) 71 1,20 (1,51) 71 0,56 (1,82) 71 0,43 (1,96) 70 0,09 (1,89) 68 

Valeur de p 0,961  0,709  0,471  0,178  0,249  

Revenu familial           

≤100 000 1,34 (1,69) 57 1,16 (1,45) 57 0,62 (1,99) 57 0,40 (1,87) 56 0,09 (1,80) 49 

100 001-150 000 1,25 (1,51) 50 1,11 (1,29) 50 0,50 (1,72) 50 0,39 (1,79) 49 0,09 (1,59) 45 

150 001-200 000 1,45 (1,63) 48 1,24 (1,39) 48 0,56 (1,84) 48 0,41(1,69) 45 0,11 (1,67) 45 

≥200 001 1,46 (1,60) 41 1,35 (1,45) 41 0,53 (1,65) 41 0,50 (1,85) 41 0,11 (1,78) 35 
Valeur de p 0,354  0,028*  0,287  0,233  0,108  
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 PFOS  PFOA  PFHxS  PFNA  PFDA  

Variable M.G. 

(E.T.G) 

N M.G. 

(E.T.G) 

N M.G. 

(E.T.G) 

N M.G. 

(E.T.G) 

N M.G. 

(E.T.G) 

N 

Ordre des 
Enfants 

          

Premier 1,40 (1,55) 89 1,24 (1,40) 89 0,41 (1,73) 89 0,59 (1,72) 89 0,11 (1,77) 76 
Deuxième 1,38 (1,66) 77 1,17 (1,36) 77 0,45 (1,81) 77 0,54 (1,94) 72 0,10 (1,67) 69 

Troisième ou 
plus 

1,31 (1,70) 35 1,26 (1,53) 35 0,36 (1,92) 35 0,49 (1,83) 35 0,09 (1,76) 34 

Valeur de p 0,818  0,434  0,148  0,319  0,453  

Allaitement 
exclusif 

          

0-3 mois 1,22 (1,49) 41 1,11 (1,34) 41 0,50 (1,87) 41 0,38 (1,80) 40 0,09 (1,69) 38 
3-6 mois 1,39 (1,55) 35 1,25 (1,48) 35 0,59 (1,64) 35 0,43 (1,87) 34 0,10 (1,78) 32 
≥6 mois 1,47 (1,60) 90 1,28 (1,37) 90 0,58 (1,78) 90 0,42 (1,68) 87 0,10 (1,70) 76 

Valeur de p 0,076  0,059  0,376  0,560  0,564  

Allaitement 
mixte 

          

≤1 an 1,26 (1,48) 103 1,17 (1,40) 103 0,54 (1,79) 103 0,40 (1,80) 99 0,10 (1,71) 90 
>1an 1,67 (1,68) 55 1,34 (1,37) 55 0,59 (1,78) 55 0,44 (1,71) 54 0,11 (1,74) 49 

Valeur de p <0,001*  0,016*  0,378  0,311  0,104  

Statut 
relationnel de la 
mère durant la 
grossesse 

          

En couple 1,40 (1,58) 158 1,23 (1,39) 158 0,56 (1,78) 158 0,42 (1,77) 158 0,10 (1,72) 158 
Célibataire 1,36 (1,36) 7 1,21(1,22) 7 0,57 (1,74) 7 0,36 (1,27) 7 0,08 (1,42) 7 

Valeur de p 0,878  0,876  0,946  0,485  0,351  
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 PFOS  PFOA  PFHxS  PFNA  PFDA  

Variable M.G. 
(E.T.G) 

N M.G. 
(E.T.G) 

N M.G. 
(E.T.G) 

N M.G. 
(E.T.G) 

N M.G. 
(E.T.G) 

N 

Tabagisme 

durant la 
grossesse 

          

Oui 1,29 (1,58) 56 1,15 (1,39) 56 0,57 (1,91) 56 0,36 (1,91) 54 0,09 (1,65) 49 
Non 1,41 (1,63) 145 1,24 (1,41) 145 0,55 (1,80) 145 0,44 (1,74) 142 0,11 (1,75) 130 

Valeur de p 0,234  0,202  0,693  0,036*  0,024*  

Consommation 
d’alcool durant 
la grossesse 

          

Oui 1,28 (1,55) 34 1,26 (1,49) 34 0,54 (1,69) 34 0,43 (1,72) 33 0,10 (1,52) 29 
Non 1,40 (1,63) 164 1,21 (1.39) 164 0,56 (1,85) 164 0,42 (1,82) 160 0,10 (1,78) 147 

Valeur de p 0,304  0,478  0,764  0,782  0,991  

Consommation 
de poissons 
durant la 
grossesse 

          

Oui 1,38 (1,58) 176 1,22 (1,40) 176 0,55 (1,82) 176 0,42 (1,79) 171 0,10 (1,92) 154 

 Non 1,33 (1,86) 25 1,18 (1,50) 25 0,54 (1,91) 25 0,39 (1,85) 25 0,10 (1,70) 25 
Valeur de p 0,700  0,660  0,833  0,579  0,972  

Age maternel 
durant la 
grossesse 

          

≤ 30 1,51 (1.66) 79 1,27 (1,43) 79 0,64 (1,81) 79 0,46 (1,80) 78 0,11 (1,84) 70 
>30 1,29 (1,57) 122 1,18 (1,39) 122 0,50 (1,81) 122 0,39 (1,79) 118 0,09 (1,62) 109 

Valeur de p 0,024*  0,148  0,005*  0,090  0,006*  
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 PFOS  PFOA  PFHxS  PFNA  PFDA  

Variable M.G. 

(E.T.G) 

N M.G. 

(E.T.G) 

N M.G. 

(E.T.G) 

N M.G. 

(E.T.G) 

N M.G. 

(E.T.G) 

N 

Emploi de la 
mère durant la 
grossesse 

          

Oui 1,35 (1,55) 148 1,22 (1,38) 148 0,54 (1,71) 148 1,22 (1,38) 144 0,12 (1,60) 92 
Non 1,70 (1,55) 18 1,34 (1,45) 18 0,76 (2,23) 18 1,34 (1,45) 17 0,15 (1,80) 11 

Valeur de p 0,044*  0,244  0,099  0,873  0,262  

Niveau 
d’éducation 
maternel 

          

Etudes 
collégiales ou 
moins 

1,29 (1,56) 
 

40 1,19 (1,34) 40 0,59 (1,77) 40 0,35 (1,55) 40 0,09 (1,57) 40 

Etudes 
universitaires 
ou plus 

1,42(1,57) 126 1,24(1,41) 126 0,55 (1,78) 126 0,44 (1,79) 126 0,10 (1,75) 126 

Valeur de p 0,229  0,450  0,577  0,038*  0,137  
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3.8. Associations avec l’allaitement maternel 

3.8.1. La durée d’allaitement exclusif 

D’abord nous avons utilisé la durée d’allaitement exclusif comme une variable catégorielle et 

nous avons comparé les différences de concentrations sériques de PFAS chez les enfants. Les 

moyennes géométriques de PFOA, PFOS, PFHxS, PFNA et PFDA sont plus élevées chez les 

enfants allaités exclusivement pour 6 mois ou plus que ceux allaités pour 3 moins ou moins. 

Ces différences étaient à la limite de significativité pour PFOA et PFOS avec des valeurs de p 

de 0,059 et 0,076 respectivement (voir tableau10). 

Nous avons ensuite calculé le changement dans les concentrations sériques de PFAS chez les 

enfants par mois d’allaitement à l’aide de la régression linéaire. 

 

Tableau 11: Résultats de la régression linéaire univariée entre la durée d'allaitement exclusif 
(mois) et les concentrations sériques de PFAS transformées en log10 chez les enfants. 

Composé R R2 

Ajusté 
Coefficient beta 

[Intervalle de confiance à 95%] 

PFOS 0,199 0,034 0,012 
[0,003 ; -0,022] 

PFOA 0,165 0,021 0,008 
[0,001 ; -0,0014] 

PFHxS 0,091 0,002 0,007 
[-0.005 ; -0,019] 

PFNA 0,069 -0,002 0,005 
[-0,007 ; -0,017] 

PFDA 0,042 -0,005 0,003 
[-0,009 ; -0,015] 

 
Afin d’exprimer le changement dans les concentrations sériques de PFOS en termes de 

pourcentage par mois d’allaitement exclusif, nous avons utilisé l’équation [100,012 - 1] *100 = 

2,8 %. En utilisant la même approche pour le PFOA, nous avons observé une augmentation 
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de 1,85 % dans les concentrations sériques par moi d’allaitement. 

3.8.2. Durée d’allaitement mixte 

Nous avons divisé la durée d’allaitement mixte en 2 catégories ≤ 1 an et > 1 an. Les 

moyennes géométriques de PFOS, PFOA, PFHxS, PFNA et PFDA étaient plus faibles chez 

les enfants qui ont eu un allaitement mixte de 1 an et moins que ceux qui ont eu un 

allaitement mixte de plus de 1 an. Par exemple, les moyennes géométriques étaient 1,33 fois 

plus élevées pour le PFOS et 1,15 fois plus élevées pour le PFOA dans le groupe avec un 

allaitement mixte de plus d’un an (voir tableau 10).
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4. Discussion 

4.1. Concentrations sériques de PFAS chez les enfants 

Le premier objectif de notre étude était de caractériser les concentrations sériques de 9 PFAS 

chez les enfants canadiens de 7 à 11 ans et les comparer aux concentrations rapportées dans 

d’autres populations. Nous avons constaté que la détection de PFAS à chaîne courte (PFBA, 

PFBS et PFHxA) était inférieure à 25%. Pourtant, la population peut être exposée à ces PFAS 

notamment via l’eau puisqu’ils sont fréquemment détectés dans l’eau potable. En effet, une 

étude menée au Québec rapportait des taux de détection de 74% pour le PFBA, de 86% pour 

le PFBS et 74% pour le PFHxA dans 463 échantillons d’eau potable collectés entre 2018 et 

2020 (8). La courte demi-vie biologique de ces PFAS pourrait expliquer qu’ils sont rarement 

détectés dans le sérum des enfants ayant participé à notre étude (3) Les PFAS à chaîne longue 

étaient détectées chez 67 à 100% des participants, à l’exception de PFUnDA, ce qui 

correspond aux résultats des enfants de 6 à 11 ans du cycle 6 de l’Enquête canadienne sur les 

mesures de la santé (5). 

Nous avons également comparé les concentrations médianes sériques des participants à cette 

étude aux concentrations médianes sériques des enfants d’autres études. Nous avons observé 

que les concentrations sériques médianes de PFOS et de PFOA étaient plus élevées chez les 

participantes à l’étude américaine de Pinney et al. (2014). Les enfants danois et groenlandais 

avaient encore des concentrations sériques médianes de PFOA et de PFOS élevées. Nous avons 

constaté que les enfants canadiens ont les concentrations sériques de PFAS les plus basses par 

rapport aux autres enfants. Plusieurs études ont observé des différences de concentrations 

sériques de PFAS en fonction de la localisation géographique (70, 73, 80, 81). Or, ces 
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différences pourraient refléter des niveaux d’exposition contrastés entre les pays ou encore 

des tendances temporelles puisque les études ont été menées à différents moments. Par 

exemple, aux États-Unis, les concentrations sériques de PFOS et PFOA ont diminué de 85% 

et 70% respectivement entre les années1999-2000 et les années 2017-2018 (3). Au niveau 

canadien, les concentrations sériques de PFAS des enfants de cette étude sont semblables aux 

résultats des enfants de 6 à 11 ans de l’Enquête canadienne sur les mesures de santé (cycles 5 

et 6) (5) et celles du projet JES !-YEH ! menée auprès des enfants autochtones (à l’exception 

du PFNA dont la concentration médiane était trois fois supérieure chez ces derniers)(79). 

L’exposition supérieure de cette communauté autochtone pourrait découler de leur 

alimentation traditionnelle basée sur la chasse et la pêche des animaux qui peuvent 

bioaccumuler les PFAS (82) ou encore de la proximité des sites industriels ou des décharges 

de déchets toxiques (83). Certains auteurs ont évoqué « un racisme environnemental » au 

Canada où les populations autochtones sont plus exposées aux PFAS ainsi qu’à différents 

autres polluants environnementaux (83). 

4.2. Associations entre les concentrations sériques de PFAS chez les 

enfants et les concentrations de PFAS dans le sérum et le lait 

maternel 

Notre deuxième objectif était d’évaluer les associations entre les concentrations sériques de 

PFAS chez les enfants et les concentrations de PFAS dans le sérum maternel (du premier 

trimestre de la grossesse) et dans le lait maternel. Conformément aux résultats d’autres études 

(66, 71), nous avons observé une corrélation positive statistiquement significative entre les 

concentrations sériques de PFAS chez les enfants et celles de leurs mères durant la grossesse. 
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Cette corrélation peut être expliquée par des habitudes alimentaires ou des expositions 

environnementales semblables, mais également par le transfert de PFAS de la mère à l’enfant 

durant la grossesse et l’allaitement. Les concentrations sériques médianes de PFOS, PFOA et 

PFHxS étaient respectivement 4 fois, 1,5 fois et 2 fois plus élevées chez les mères que chez 

leurs enfants. Plusieurs facteurs pourraient expliquer ces différences. Premièrement, les 

PFAS ont des demi-vies biologiques longues et ont donc tendance à s’accumuler ; les 

concentrations mesurées chez les mères sont le reflet d’une exposition sur une plus longue 

période que chez les enfants. Deuxièmement, la concentration en PFAS est dépendante du 

volume de distribution dans le corps. Ce volume est relativement stable chez les adultes, mais 

augmente avec la croissance des enfants, ce qui dilue la charge corporelle. Enfin, il est 

important de souligner qu’il y avait un long délai entre les prélèvements sanguins chez les 

mères et ceux chez les enfants (entre 7,5 et 11,8 ans), et il est donc possible que les tendances 

temporelles dans les niveaux d’exposition contribuent aux différences observées. De même, 

les concentrations sériques des PFAS chez les enfants étaient corrélées positivement avec les 

concentrations dans le lait maternel, ce qui pourrait s’expliquer par l’importance de 

l’allaitement comme source d’exposition pendant l’enfance.  

Bien que la corrélation entre les concentrations de PFAS dans le sérum maternel et le lait 

maternel n’était pas un de nos objectifs principaux, nous avons trouvé une très forte 

corrélation positive entre les PFAS dans le lait maternel et les PFAS dans le sang maternel. 

Les coefficients de corrélation entre les concentrations de PFAS dans le sérum maternel et le 

lait étaient de 0,832 pour PFOS, 0,818 pour PFOA et 0,523 pour PFHxS. 

Dans une étude danoise qui portait sur 126 mères participantes à la cohorte mère-enfant de 

Ronneby, les auteurs ont signalé que le passage des acides carboxyliques tel que le PFOA du 
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sérum maternel au lait maternel est plus important que celui des acides sulfoniques comme le 

PFOS et le PFHxS (84). Il convient à noter que la concentration des contaminants dans le lait 

maternel dépend en premier lieu de l’exposition de la femme allaitante à ces contaminants, 

mais aussi des propriétés physicochimiques du contaminant ainsi que de la composition du 

lait maternel (85). Les ratios moyens des concentrations de PFAS entre le lait maternel et le 

sérum maternel étaient de 0,010 pour PFOS, 0,023 pour PFOA et 0,008 pour PFHxS. Ces 

ratios sont semblables aux ratios calculés dans d’autres études (86, 87). 

4.3. Déterminants des concentrations sériques de PFAS chez les 

enfants 

Notre troisième objectif consistait à évaluer les déterminants des concentrations sériques de 

PFAS chez les enfants. Nous avons étudié plusieurs variables chez l’enfant et chez la mère 

qui pourraient être associées avec les concentrations sériques de PFAS. 

4.3.1. Associations avec les variables de l’enfant 

Nous n’avons pas trouvé d’association significative entre les concentrations sériques de 

PFAS chez les enfants et l’âge ni l’indice de masse corporelle de l’enfant, tant dans des 

analyses sur les données continues que les données catégorisées. 

En ce qui a trait à l’association entre l’âge de l’enfant et les concentrations sériques de PFAS, 

les résultats des études sont équivoques dans la littérature. Des études ont observé une 

association positive significative entre l’âge et les concentrations sériques de PFAS chez les 

enfants (67, 74) alors qu’une autre étude a montré que PFOA, PFOS et PFNA diminuent de 

façon significative entre l’âge d’un an et de six ans, puis entre l’âge de six ans et l’âge de dix 

ans et demi (69). L’exposition des enfants aux PFAS commence in utero à cause de la 
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capacité de plusieurs PFAS à traverser le placenta. Puis, les nourrissons peuvent être exposés 

via l’allaitement et l’ingestion de nourriture et de poussière. La littérature suggère que les 

concentrations sériques de PFAS atteignent un pic vers l’âge de 6 mois, restent stables 

jusqu’à 18 mois, puis commencent à diminuer jusqu’à l’âge de 5 ans (24, 27). Ye et al (2018) 

ont constaté que les moyennes géométriques de PFOA, PFOS, PFHxS et PFNA étaient plus 

élevées chez les enfants âgés de 6 à 11 ans que celles chez les enfants de 3 à 5 ans (88). Dans 

la présente étude, l’étendu d’âges était limitée puisque les enfants avaient entre 7 et 11 ans, ce 

qui a diminué la possibilité d’étudier les différences de concentration sérique de PFAS en 

fonction de l’âge. En somme, plusieurs facteurs peuvent expliquer les variations dans les 

concentrations de PFAS pendant l’enfance, comme la bioaccumulation au fil du temps, 

l’année du prélèvement, la dilution par le volume de distribution, les changements dans la 

filtration glomérulaire au cours du développement de l’enfant (puisque la voie d’excrétion 

principale est la voie urinaire). 

Nous n’avons trouvé aucune association significative entre les concentrations sériques de 

PFAS chez les participants de notre étude et l’indice de masse corporelle. Chez les enfants, 

plusieurs études ont observé une association entre un indice de masse corporelle bas et des 

concentrations sériques élevées de PFAS (67, 89). L’interprétation de cette association 

négative est complexe. Généralement, l’association inverse entre l’indice de masse corporelle 

et des polluants lipophiles peut s’expliquer par la physiologie et la toxicocinétique des 

contaminants. Par exemple, les biphényles polychlorés peuvent s’accumuler dans les tissus 

adipeux ce qui peut entraîner une diminution de la quantité de ces contaminants circulant 

dans le sang chez les personnes ayant une plus grande masse adipeuse en raison de 

l’augmentation du volume de distribution. Cependant, contrairement à ces polluants 
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lipophiles, les PFAS ne s’accumulent pas dans les tissus adipeux. Plusieurs facteurs peuvent 

influencer l’association entre l’indice de masse corporelle et les concentrations sériques de 

PFAS comme les différences de métabolisme, les habitudes alimentaires, l’âge, le sexe et 

l’activité physique.  

Nous avons également évalué si les concentrations de PFAS chez les enfants étaient 

influencées par le sexe. Nous avons observé que les concentrations sériques de PFOS, PFOA 

et PFHxS étaient plus élevées chez les garçons que chez les filles mais ces différences 

n’étaient pas statistiquement significatives Nos résultats correspondent à ceux d’autres études 

réalisées en Danemark (67) et aux États-Unis (38) qui ont également rapporté des 

concentrations sériques de PFAS similaires chez les filles et les garçons. En effet, les 

différences sexuelles dans les niveaux de PFAS ont plus souvent été rapportées pour des 

participants adultes, et étaient dues à l’excrétion de PFAS par les menstruations ou 

l’allaitement (36). Les résultats d’une étude américaine soutiennent que les femmes 

ménopausées ont des concentrations sériques de PFOA plus élevées que les femmes en âge 

de procréer (90), alors que d’autres études portent à croire que les femmes qui utilisent la 

pilule contraceptive et celles qui n’ont pas un cycle régulier ont des concentrations sériques 

de PFAS plus élevés que les autres femmes (44). 

La parité est déjà reconnue comme un facteur déterminant des concentrations de PFAS chez 

les femmes : les femmes multipares ont des concentrations sériques de PFAS inférieures à 

celles femmes primipares (65)(91). Ceci est le résultat du transfert placentaire de PFAS au 

fœtus, de l’élimination d’une quantité de PFAS accumulées dans le placenta durant 

l’accouchement, et de l’allaitement (38). Par conséquent, les fœtus des femmes multipares 

seraient en moyenne moins exposés durant la grossesse aux PFAS que les fœtus des femmes 
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primipares (91). Conformément à certaines autres études (67, 79), nous n’avons pas observé 

une association entre l’ordre des enfants et leurs concentrations sériques de PFAS. Cependant, 

nos résultats ne concordent pas avec l’étude de Kingsley et al. (2018) qui ont détecté une 

association négative entre les concentrations sériques de PFOA PFOA et la position de 

l’enfant dans la fratrie (les premiers-nés présentant des concentrations sériques plus élevées). 

Nous avons observé que la concentration de PFOA était plus élevée chez les enfants issus des 

familles dont le revenu est ≥200 001 par rapport aux enfants issus des familles dont le revenu 

familial était ≤100 000$. D’autres études ont évalué l’association entre le revenu familial et 

les concentrations sériques de PFAS chez les enfants ; certaines n’ont trouvé aucune 

association entre le revenu familial et les concentrations sériques de PFAS chez les enfants 

(71), à l’exception d’une association négative avec les concentrations de PFHxS observée par 

Harris et al. (2017) (67). Jusqu’à présent, il n’y a pas une explication claire sur l’association 

entre le revenu familial et les concentrations sériques de PFAS chez les enfants. Un revenu 

familial élevé pourrait être associé à une surconsommation de biens et de produits donc une 

surexposition aux PFAS ainsi que des habitudes alimentaires différentes (79). 

4.3.2. Associations avec les variables maternelles  

Nos résultats rejoignent ceux d’autres études qui montrent que le statut relationnel de la mère 

durant la grossesse n’a pas d’effet sur les concentrations sériques de PFAS chez les enfants 

(38). Il convient de noter que dans notre étude, le nombre des mères célibataires était très 

petit par rapport au nombre de mères mariées ou conjointes de fait. D’ailleurs, il n’y a pas 

d’hypothèse spécifique qui aurait sous-tendu des différences d’exposition aux PFAS chez les 

enfants en lien avec le statut relationnel de la mère. 

Contrairement à Kingsley et al. (2018), nous avons observé une association négative 
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statistiquement significative entre l’âge maternel et les concentrations sériques de PFOS, 

PFHxS et PFDA chez les enfants. Certaines études ont observé des concentrations de PFOA 

et PFOS plus faibles chez les femmes enceintes âgées que celles des plus jeunes (84, 85, 86). 

On peut supposer que les femmes plus âgées sont probablement multipares et, comme déjà 

mentionné, la grossesse et l’allaitement sont des voies d’excrétion des PFAS.  

Les concentrations de PFNA étaient plus élevées chez les enfants dont les mères avaient fait 

des études universitaires ou plus. Ces résultats corroborent avec les résultats d’études 

antérieures bien que ces dernières aient rapporté ces différences pour des PFAS différents, 

soit les PFOS et PFHxS (79). 

Nous répétons que les études qui ont évalué les déterminants de concentrations sériques de 

PFAS chez les enfants entre 7 et 11 ans sont rares. L’association entre les habitudes de 

consommation maternelle durant la grossesse et les concentrations sériques de PFAS ont été 

évaluées chez les mères et chez les nouveau-nés. Nous n’avons pas trouvé une association 

statistiquement positive entre les habitudes de consommation maternelles durant la grossesse 

(boissons alcooliques et poissons) et les concentrations sériques de PFAS chez leurs enfants. 

Cependant, selon la littérature scientifique, la consommation d’alcool (92) est positivement 

associée avec les concentrations sériques de PFAS chez les femmes enceintes. La 

consommation de poissons et des fruits de mer était positivement associée avec les 

concentrations sériques de PFAS chez les femmes enceintes mais elle n’était pas associée aux 

concentrations de PFAS chez les nouveau-nés (93). 

Nous avons trouvé des concentrations sériques plus élevées de PFNA et de PFDA chez les 

enfants dont les mères ne fumaient pas durant la grossesse. Plusieurs études ont évalué 

l’association entre le tabagisme et les concentrations de PFAS: des chercheurs ont observé 
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des concentrations de PFOS inférieures chez les femmes enceintes fumeuses que chez celles 

non fumeuses en Norvège (91). En outre, Tsai et al.(2018) ont observé que le tabagisme est 

négativement associé avec les concentrations de PFUnDA chez des femmes enceintes (94). 

Cependant, d’autres études n’ont trouvé aucune association entre le tabagisme et les 

concentrations sériques de PFAS chez les adultes (95). Le tabagisme durant la grossesse a été 

positivement associé avec les concentrations de PFOS et PFHxS chez les nouveau-nés (86). 

 Bien que la raison soit inconnue, il paraît que les femmes fumeuses ont des concentrations 

sériques de PFAS plus basses que les femmes non fumeuses. 

4.3.3. Association de la durée d’allaitement avec les concentrations de PFAS chez les 

enfants 

Plusieurs études ont évalué l’association entre les concentrations sériques de PFAS chez les 

enfants âgés de 7 ans et plus et la durée d’allaitement, mais les résultats sont contradictoires : 

certaines études n’ont trouvé aucune association (69, 79) alors que d’autres ont observé des 

associations (38, 71, 72). L’exposition des nourrissons aux PFAS à travers le lait maternel est 

connue et documentée dans la littérature scientifique. Bien que l’allaitement maternel exclusif 

soit recommandé durant les 6 premiers mois selon l’Organisation mondiale de la santé pour le 

bénéfice de la mère et de l’enfant, le lait maternel peut être contaminé. Le lait en poudre peut 

aussi être contaminé s’il est préparé avec de l’eau potable contaminée.  

Nous avons observé une augmentation de 2,8% dans les concentrations sériques de PFOS 

chez les enfants par mois d’allaitement exclusif, et une augmentation de 1,85% par mois 

d’allaitement exclusif pour le PFOA. 

Nous avons constaté des différences statistiquement significatives des concentrations de 
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PFOS et PFOA entre les enfants allaités pendant 1 an et moins par rapport aux enfants 

allaités plus qu’un an. Ces résultats rejoignent les résultats d’une étude groenlandaise où les 

chercheurs ont constaté une différence de 11,6% dans la concentration sérique de PFHxS 

chez les enfants allaités pour plus d’un an par rapport aux enfants allaités pour moins de 6 

mois. En outre, Piney et al (2014) ont observé une augmentation de la concentration sérique 

de PFOA de 1,4 ng/ml chez les filles de 6 à 8 ans allaitées par rapport aux filles non allaitées. 

Alors que Kingsley et al (2018) ont constaté une augmentation de 22% de la concentration 

sérique de PFOA chez les enfants de 8 ans qui étaient allaités par rapport aux enfants non 

allaités. 

Les différences de concentrations sériques de PFAS entre les enfants allaités et les enfants 

non allaités dans notre étude sont inférieures à celles observées dans les autres études. Ceci 

peut être attribué au fait que les concentrations sériques de PFAS chez nos participants sont 

bien considérablement plus faibles que celles des participants dans les autres études. Ces 

résultats indiquent que l’allaitement maternel peut avoir des associations avec les 

concentrations de PFAS chez les enfants âgés de plus de 6 ans.   

Les scientifiques indiquent que l’allaitement est important pour les mères et les enfants. Il est 

généralement admis que les bénéfices de l’allaitement pour l’enfant dépassent les risques liés 

à l’exposition aux PFAS. Pour réduire l’exposition des enfants aux PFAS, il est nécessaire de 

limiter l’exposition des femmes en âge de procréer à ces contaminants. 

4.4. Limites et forces de l’étude 

Notre étude a des forces et des limites. D’abord, notre étude est la première au Canada à 

s’intéresser aux déterminants des concentrations sériques de PFAS chez les enfants de cet âge. 
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Le fait que nous disposions des nombreuses caractéristiques des enfants et de leurs mères 

ainsi que des concentrations sériques de PFAS chez les enfants, chez leurs mères et les 

concentrations de PFAS dans le lait maternel constitue un point fort de notre étude. Les 

caractéristiques des mères montrent que notre échantillon peut être biaisé en faveur de familles 

de statut socioéconomique élevé, tel qu’indiqué par le niveau d’éducation, le taux d’emploi, et le 

revenu familial. Conséquemment, les résultats de notre étude ne peuvent être généralisés à 

l’ensemble des enfants canadiens. La taille modeste de l’échantillon a entraîné une diminution 

de l’effectif dans certaines catégories, ce qui fait que la puissance statistique était limitée pour 

certains tests. L’absence d’information sur les habitudes alimentaires et les niveaux de 

contamination de sources d’eau représente une limite de notre étude afin d’évaluer les 

sources potentielles d’exposition. La mesure des concentrations de PFAS dans le sérum 

humain a des avantages et des inconvénients. D’une part, cette mesure permet d’évaluer 

l’accumulation de ces substances dans le sérum car elles ont des longues demi-vies 

biologiques. D’autre part, c’est une mesure ponctuelle qui ne tient pas compte des variations 

temporelles possibles en raison de fluctuations dans les niveaux d’exposition et dans les 

paramètres physiologiques qui peuvent influer sur les concentrations sériques (p. ex. prise de 

poids rapide). Enfin, certaines variables comme les habitudes de consommation de mères 

étaient auto-rapportées, ce qui peut engendrer des biais d’information (oublis ou une sous-

déclaration de mauvaises habitudes). 
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4.5. Conclusion 

Notre travail a permis de caractériser le profil de contamination par les PFAS d’un groupe 

d’enfants provenant des différents sites à travers le Canada. Nous avons montré que le PFOA 

et le PFOS sont toujours détectables dans le sérum des enfants malgré leur interdiction au 

niveau mondial. Les concentrations sériques de certains PFAS chez les enfants de notre étude 

étaient associées aux expositions périnatales, à l’âge de la mère, au niveau d’éducation 

maternel, au statut de l’emploi de la mère, au revenu familial et à la durée d’allaitement. La 

présente étude avait une taille d’échantillon relativement modeste et n’incluait pas de 

données sur l’alimentation de l’enfant ou l’eau potable. D’autres études seraient utiles afin 

d’examiner les denrées alimentaires qui contribuent le plus à l’exposition aux PFAS chez les 

enfants, cette source d’exposition étant la plus importante, avec la consommation d’eau potable 

contaminée. Les déterminants identifiés dans notre étude pourraient aussi renseigner les 

études futures sur les facteurs de confusion desquels il convient de tenir compte pour des 

analyses éventuelles sur l’association entre l’exposition aux PFAS et des issus de santé des 

enfants. En effet, cette classe de contaminants est soupçonnée d’augmenter le risque de 

plusieurs problèmes de santé (p.ex., problèmes métaboliques, cancers) mais les données 

épidémiologiques sont insuffisantes pour établir les niveaux de risque avec un bon niveau de 

certitude. 
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Annexe1 

Tableau S1. Les valeurs de p pour le test de Shapiro-Wilk pour les PFAS qui étaient détectés 
dans plus que 25% des échantillons de cette étude. 

 PFOS PFOA PFNA PFHxS PFDA 

Shapiro- Wilk  
Valeur de p 

<0,01 <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
  

PFHxS PFDA 

PFOS PFOA 

Figure S1. Les histogrammes de concentrations sériques de PFAS détectés dans 25% des 
échantillons de cette étude 

PFNA 
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Annexe 2 
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