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  Additif 

Descriptif des risques concernant l’acide pentadécafluorooctanoïque 
(no CAS : 335-67-1, APFO, acide perfluorooctanoïque), ses sels et 
les composés apparentés 

À sa douzième réunion, le Comité d’étude des polluants organiques persistants a, par 
sa décision POPRC-12/2, adopté un descriptif des risques concernant l’acide 
pentadécafluorooctanoïque (no CAS : 335-67-1, APFO, acide perfluorooctanoïque), ses sels et 
les composés apparentés établi sur la base du projet figurant dans la note du Secrétariat 
(UNEP/POPS/POPRC.12/3), tel que révisé au cours de la réunion. Le texte du descriptif des risques 
ainsi adopté est reproduit dans l’annexe du présent additif. Il n’a pas été revu par les services de 
contrôle de la rédaction. 
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Résumé  
1. Le Comité d’étude des polluants organiques persistants a conclu que l’APFO répondait bien 
aux critères de sélection spécifiés à l’Annexe D et qu’il convenait de se pencher sur les questions 
relatives à l’inscription des composés apparentés à l’APFO susceptibles de se dégrader en APFO ainsi 
que des sels d’APFO dans le projet de descriptif des risques (voir décision POPRC 11/4). Les 
substances couvertes par ce descriptif des risques incluent l’acide pentadécafluorooctanoïque 
(no CAS : 335-67-1, n° CE : 206-397-9, APFO, acide perfluorooctanoïque) et ses isomères, ainsi que 
ses sels et les composés apparentés.  

2. L’APFO et ses sels sont le plus souvent utilisés comme adjuvants de transformation dans 
la production de fluoroélastomères et de fluoropolymères, dont le polytétrafluoroéthylène (PTFE). 
Les composés apparentés à l’APFO sont utilisés en tant qu’agents tensioactifs et agents de traitement 
de surface (par exemple, dans les textiles, le papier et les peintures, les mousses extinctrices) et pour 
la fabrication de polymères à chaîne latérale fluorée. En raison de leurs propriétés physico-chimiques, 
l’APFO, ses sels et les composés apparentés sont utilisés comme agents hydrofuges, antigraisses, 
oléofuges et antitaches. On retrouve donc ces substances dans une large gamme d’applications et de 
biens de consommation dans de nombreux secteurs.  

3. L’APFO, ses sels et les composés apparentés font l’objet de plusieurs règlements nationaux. 
La Norvège a interdit l’utilisation d’APFO dans les biens de consommation (il y est actuellement en 
voie de retrait progressif), tandis qu’aux États-Unis, il fait l’objet d’une initiative axée sur son abandon 
volontaire. Ailleurs, au Canada et dans l’UE, des mesures visant à définir des conditions juridiquement 
contraignantes pour le réglementer ou l’interdire sont en cours.  

4. La production mondiale estimée d’APFO et de perfluorooctanoate d’ammonium 
(perfluorooctanoate d’ammonium) était de 3 600 à 5 700 tonnes entre 1951 et 2004. La production 
actuelle d’APFO et de ses sels a lieu surtout en Chine où elle a triplé pour passer d’environ 30 tonnes 
en 2004 à environ 90 tonnes en 2012. Les données les plus récentes accessibles au public sur la 
production mondiale de perfluorooctanoate d’ammonium indiquent une production annuelle moyenne 
d’APFO comprise entre 200 et 300 tonnes (1995-2002). La production actuelle devrait être 
sensiblement plus faible en raison de la décision prise par des sociétés américaines, européennes et 
japonaises d’arrêter progressivement, à titre volontaire, l’utilisation de cette substance. Cependant, le 
fait qu’elle figure encore parmi les éléments intervenant dans la fabrication de fluoroélastomères et de 
fluoropolymères partout dans le monde montre qu’elle continue à être produite et utilisée. 

5. Des rejets directs d’APFO dans l’environnement se produisent non seulement pendant 
la production de la substance brute (y compris les quantités présentes en tant qu’impuretés lors de 
la fabrication de composés apparentés et de certains produits de remplacement), mais aussi pendant 
le traitement, l’utilisation et l’élimination du produit chimique, d’articles traités et de produits 
contaminés. Les principaux véhicules des rejets d’APFO et de sels d’APFO sont l’eau, les eaux usées 
et les particules de poussière. Des données historiques sont disponibles sur les rejets dans 
l’environnement (air et eau) produits entre 1951 et 2003 par une usine d’APFO des États-Unis. 
On possède également des estimations des rejets produits lors de l’élimination du produit chimique, 
en particulier dans les stations d’épuration, les installations de traitement des eaux usées et les sites de 
décharge. Par ailleurs, la dégradation ou la transformation de précurseurs donne lieu à des rejets 
indirects. Les composés apparentés rejetés dans l’air et les eaux (usées) peuvent se dégrader en APFO 
dans l’environnement et les organismes. Selon une évaluation, 30 % de l’APFO présent dans la mer 
Baltique proviendrait de la transformation de fluorotélomères. Les rejets dus à la dégradation 
contribuent donc largement aux quantités d’APFO rencontrées dans l’environnement. 

6. Les résultats des essais de dégradation montrent que l’APFO est persistant et ne subit aucune 
transformation abiotique ou biotique dans les conditions pertinentes pour l’environnement. Les 
données de surveillance font apparaître que l’APFO dans le sol subit une lixiviation au fil du temps et 
peut être une source de contamination à long terme des eaux souterraines. Cela permet de conclure que 
l’APFO est très persistant dans tous les compartiments de l’environnement et est très résistant à tous 
les mécanismes classiques de dégradation dans les conditions pertinentes pour l’environnement. 

7. L’APFO présente un potentiel faible à modéré d’accumulation chez les espèces aquatiques 
(qui respirent dans l’eau), mais on dispose de preuves que l’APFO et ses sels s’accumulent et se 
bioamplifient dans les tissus des mammifères terrestres et marins respirant de l’air (FBAm, FAT > 1).  

8. Les données de surveillance de l’eau, de l’air, des sédiments et du biote indiquent, toutes, la 
présence d’APFO et de composés apparentés dans des régions reculées du monde entier. Les résultats 
de la modélisation environnementale confirment que ces substances peuvent effectivement se propager 
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à longue distance et montrent les principaux mécanismes qui permettraient une telle propagation. 
On peut en conclure que l’APFO peut, directement ou par le biais de précurseurs, se propager sur de 
longues distances. 

9. Pour la population générale, l’exposition à l’APFO a lieu via l’environnement, c’est-à-dire 
l’eau de boisson, les aliments, y compris le lait maternel, l’air et les poussières à l’intérieur des 
bâtiments et les produits contenant de l’APFO, des sels de cet acide ou des composés apparentés qui 
sont avalés. La présence d’APFO dans le sang et le lait maternel humains a été mise en évidence dans 
divers pays. Par rapport aux autres espèces, l’homme élimine l’APFO très lentement. La demi-vie 
d’élimination de ce dernier dans l’organisme humain est de 2 à 4 ans. Il s’y accumule donc au fil du 
temps. 

10. L’APFO présente une faible toxicité aiguë pour les organismes aquatiques. Chez les poissons, 
on a constaté qu’il inhibe l’expression des gènes impliqués dans la biosynthèse de l’hormone 
thyroïdienne et induit l’expression du gène de la vitellogénine, le développement d’ovocytes dans les 
testicules chez le mâle et une dégénérescence ovarienne chez la femelle. Il est susceptible d’avoir des 
effets endocriniens qui peuvent ne devenir visibles qu’à l’âge adulte. 

11. Il a également été constaté que l’exposition répétée par voie orale à l’APFO produit, 
chez certains animaux, des effets nocifs sur le foie, la reproduction, le développement et le système 
endocrinien, entre autres. Les effets sur le développement observés en exposition par voie orale sont 
les suivants : mortalités périnatales, croissance et prise de poids moins rapides chez les petits, cyanose 
et nécrose, retard d’ossification, changements dans le développement des glandes mammaires et retard 
de maturation. 

12. Dans l’Union européenne, l’APFO est considéré Carc. 2, Repr. 1B et STOT RE 1 (foie) dans la 
classification harmonisée. Il est rapidement absorbé, n’est pas métabolisé, est distribué dans 
l’organisme et transmis au fœtus à travers le placenta et au nourrisson par le lait maternel. Un nombre 
considérable d’effets nocifs sur la santé associés à une exposition à l’APFO ont été signalés. 
Le Groupe scientifique C8 (C8 Science Panel, une étude épidémiologique à grande échelle réalisée 
aux États-Unis sur l’exposition à l’APFO et ses effets sur la santé) a conclu qu’il y avait un lien 
probable entre l’exposition à l’APFO et un taux de cholestérol élevé, la colite ulcéreuse, la maladie 
thyroïdienne, le cancer du testicule, le cancer du rein et l’hypertension gravidique. Les données 
scientifiques disponibles font ressortir des effets immunotoxiques, essentiellement une suppression de 
la réponse anticorpale, induits par l’APFO chez les humains. D’autres effets nocifs sur la santé (par 
exemple, altération de la reproduction ou du développement, perturbation endocrinienne, altération du 
neurodéveloppement, immunotoxicité, etc.) associés à une exposition à l’APFO chez l’être humain ont 
également été signalés. 

13. L’APFO est persistant, bioaccumulable et toxique pour les animaux, notamment l’être humain. 
Cet acide et un certain nombre de composés qui lui sont apparentés se rencontrent très fréquemment 
dans les différents compartiments de l’environnement et dans les biotes et les populations humaines. 
Par conséquent, il a été conclu que l’APFO, ses sels et les composés apparentés qui se dégradent en 
APFO, sont susceptibles, du fait de leur propagation à longue distance dans l’environnement, d’avoir 
des effets nocifs importants sur la santé humaine et/ou l’environnement justifiant l’adoption de 
mesures au niveau mondial.  

 1. Introduction 

14. L’Union européenne et ses États membres ont soumis, en juin 2015, une proposition visant à 
inscrire l’acide pentadécafluorooctanoïque (no CAS : 335-67-1, APFO, acide perfluorooctanoïque), 
ses sels et les composés apparentés dans les Annexes A, B et/ou C à la Convention de Stockholm 
(UNEP/POPS/POPRC.11/5). Cette proposition a été examinée par le Comité d’étude des polluants 
organiques persistants (POPRC) à sa onzième réunion tenue en octobre 2015. 

15. L’APFO, ses sels et les composés apparentés sont inclus dans une famille de substances  
per- et polyfluoroalkylées (PFAS). Les PFAS sont formés par des chaînes de carbone de différentes 
longueurs, dans lesquelles les atomes d’hydrogène sont entièrement (perfluorés) ou partiellement 
(polyfluorés) substitués par des atomes de fluor (Buck et al., 2011; OCDE, 2013; ECHA, 2015a). 
La liaison très stable entre le carbone et le fluor ne peut être rompue que par un apport énergétique 
élevé. Par conséquent, les acides perfluorés, comme l’APFO, ne sont pas dégradables dans 
l’environnement. Certaines substances polyfluorées peuvent être dégradées en substances perfluorées 
persistantes comme l’APFO dans des conditions environnementales et en sont donc des précurseurs. 
Ces PFAS, qui peuvent être dégradées en APFO dans l’environnement sont appelées composés 
apparentés à l’APFO. L’APFO et ses sels sont le plus largement utilisés en tant qu’adjuvants de 
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transformation dans la production de fluoroélastomères et de fluoropolymères, le PTFE étant le 
fluoropolymère le plus important. Les composés apparentés sont utilisés en tant qu’agent tensioactif et 
dans la fabrication de polymères à chaîne latérale fluorée (ECHA, 2015a). Certaines applications 
utilisent les propriétés surfactantes de l’APFO et de ses agents tensioactifs non polymères apparentés, 
par exemple, les mousses extinctrices, les agents mouillants et les nettoyants. Les polymères à chaîne 
latérale fluorée sont des agents hydrofuges, oléofuges et antitaches durables et sont utilisés dans la 
finition de surface de textiles et vêtements, du cuir, du papier et du carton, des peintures, vernis et 
autres (vêtements non tissés à usage médical, cires pour le parquet et mastics pour la pierre ou le bois, 
rubans et pâtes d’étanchéité, adhésifs, produits pour l’habillement) (UNEP/POPS/POPRC.11/5; 
FluoroCouncil, 2016). 

16. L’APFO est fabriqué depuis 1947 lorsque 3M a mis au point son procédé de fabrication par 
fluoration électrochimique (ACS, 2015). Les composés apparentés (comme les alcools de 
fluorotélomères) sont aussi utilisés, en particulier grâce au développement des technologies des 
fluorotélomères dans les années 60 et leur commercialisation ultérieure dans les années 70 et 
suivantes. La fraction iodure de perfluorooctyle des fluorotélomères a été oxydée pour former l’APFO, 
puis utilisée en tant qu’adjuvant de fluoropolymérisation par plusieurs fabricants de fluoropolymères 
dans le monde (DuPont, 2010; FluoroCouncil, 2016). Cependant, les préoccupations croissantes liées 
aux effets de l’APFO sur la santé et l’environnement ont donné lieu à des contrôles plus stricts et des 
plans d’élimination progressive visés par des lois comme le règlement concernant l’enregistrement, 
l’évaluation et l’autorisation des substances chimiques, ainsi que les restrictions applicables à ces 
substances (REACH CE 1907/2006) dans l’UE et la Loi canadienne sur la protection de 
l’environnement de 1999 (LCPE) ainsi que des efforts volontaires comme l’APFO Stewardship 
Program (Programme d’intendance du perfluorooctanoate d’ammonium) de l’EPA des États-Unis 
(US EPA, 2015) et les travaux de l’industrie (OCDE, 2015). Grâce à une initiative volontaire du 
Telomer Research Program (TRP) et des membres du Fluoropolymer Manufacturing Group (FMG) 
en 2006, huit des principaux fabricants de substances en C8 (produits chimiques fluorés liés à huit 
atomes entièrement fluorés en C8) aux États-Unis, en Europe et au Japon se sont mis d’accord sur une 
élimination progressive en deux étapes de l’APFO et des substances apparentées à chaîne longue à 
l’horizon 2015 (ACC, 2015; FluoroCouncil, 2015/2016). Un programme similaire existait au Canada1. 
Tous les participants au Stewardship Program ont réussi à quasiment éliminer dans l’ensemble ces 
produits chimiques des émissions des usines et du contenu des produits. Hormis quelques impuretés 
possibles, les participants au Stewardship Program ont cessé de fabriquer, d’utiliser et de vendre de 
l’APFO et des substances apparentées à chaîne longue. L’élimination progressive volontaire ne 
concerne pas les utilisateurs industriels d’APFO dans les pays comme la Chine, l’Inde ou la Russie 
(ECHA, 2015a). Après l’annonce par les participants au programme de leur décision d’éliminer 
l’APFO et les substances apparentées à chaîne longue, les entreprises qui ne faisaient pas partie du 
programme ont augmenté leurs capacités (FluoroCouncil, 2016). 

17. En 2011, la Chine a ajouté des technologies et produits présentant de l’intérêt du point de vue 
de l’élimination de l’APFO à son Catalogue des mesures d’aide à l’ajustement de la structure 
industrielle (NDRC, 2013) et imposé des restrictions sur les nouvelles installations de production 
d’APFO ainsi qu’un abandon des peintures et fluoropolymères contenant de l’APFO comme adjuvant 
de polymérisation. En 2013, elle a inscrit ces fluoropolymères comme produits hautement polluants et 
présentant des risques écologiques importants au Catalogue général de la protection de 
l’environnement (Ministère chinois de la protection de l’environnement, 2015). 

18. La proposition de faire figurer l’APFO, ses sels et les composés apparentés dans les 
Annexes A, B et/ou C à la Convention de Stockholm (UNEP/POPS/POPRC.11/5) soulignait les 
inquiétudes quant à l’influence de la dégradation des composés apparentés, y compris les polymères à 
chaîne latérale fluorée dans la présence d’APFO dans l’environnement. Ainsi, le fait de faire figurer 
seulement l’APFO ne suffirait pas à protéger la santé humaine et l’environnement. La dégradation de 
certaines substances, par exemple, l’alcool fluorotélomère 8:2 (FTOH)2 en APFO a été démontrée par 
l’expérimentation. De plus, des composés apparentés potentiels peuvent être des substances 
comportant une chaîne d’alkyle perfluoré de formule F(CF2)n- (n=7 ou 8) qui est directement liée à 
toute fraction chimique autre qu’un atome de fluor, de chlore ou de brome ou un groupe 

                                                            
1 Ententes sur la performance environnementale et résultats : Les acides perfluorocarboxyliques et leurs 
précurseurs (2010-2015), dans http://www.ec.gc.ca/epe-epa/default.asp?lang=Fr&n=0D8C879E-1#X-
2013092512461212 
2 Les FTOH sont des composés polyfluorés qui se caractérisent typiquement par un nombre pair de carbones 
perfluorés et deux carbones non fluorés adjacents à un groupe hydroxyle (Dinglasan et al., 2004). Dans les FTOH, 
le suffixe « C8:2 » indique que pour « X:Y », X = le nombre de carbones perfluorés présents dans la chaîne alkyle 
et Y = le nombre de carbones non fluorés présents dans la chaîne alkyle.  
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phosphonique, phosphinique ou sulfonique. De telles substances subissent une dégradation abiotique 
qui entraîne la libération d’APFO (Nielsen, 2013, 2014; Wang et al., 2014a; Ellis et al., 2004a). 
Des substances en C8 (par exemple, l’APFO) peuvent se trouver sous forme d’impuretés dans 
les alternatives en C6. Ainsi, les alternatives en C6 contiennent aussi des substances résiduelles en C8 
(et chaîne plus longue), qui peuvent être libérées dans l’environnement. (ECHA, 2015a). 

1.1 Identité chimique 

19. Les substances proposées définies dans le dossier de sélection (UNEP/POPS/POPRC.11/5) 
incluent l’acide pentadécafluorooctanoïque (no CAS :) 335-67-1, n° CE : 206-397-9, APFO, acide 
perfluorooctanoïque), et ses sels et les composés apparentés. composés apparentés à l’APFO  

20. Compte tenu du document d’information relatif à la proposition de réglementation de l’APFO, 
de ses sels et des composés apparentés (ECHA, 2015a; ECHA 2015c), le descriptif des risques 
concerne :  

a) l’APFO (y compris ses isomères);  

b) ses sels; et  

c) les composés apparentés qui, aux fins du descriptif des risques, se définissent comme 
toute substance qui se dégrade en APFO, notamment les substances (y compris les sels et polymères) 
possédant un groupe perfluoroheptyle linéaire ou ramifié dont l’un des éléments structurels est le 
groupe caractéristique (C7F15)C, comme, par exemple : 

i) les polymères possédant une chaîne latérale fluorée avec 8 à 16 atomes de 
carbone3; 

ii) les fluorotélomères 8:2; 

iii) les fluorotélomères 10:2. 

Ne font pas partie des composés apparentés à l’APFO : 

i) les composés de formule C8F17-X, où X= F, Cl, Br; 

ii) les fluoropolymères4 de formule CF3[CF2]n-R’, où R’désigne un groupe 
quelconque, avec n>16; 

iii) Le SPFO, ses sels et le FSPFO figurant dans l’Annexe B de la Convention de 
Stockholm. 

21. Des données sur l’APFO sont présentées dans les tableaux 1 et 2. Le dossier de sélection 
(UNEP/POPS/POPRC.11/5) contient en outre des informations sur les sels d’APFO et les composés 
apparentés d’après l’étude réalisée par l’OCDE (2007, 2011), ainsi que des informations issues d’une 
évaluation menée par Environnement Canada et Santé Canada (2012). Dans un but de concision, 
les tableaux des documents pour les sels d’APFO et les composés apparentés sont fournis dans un 
document d’information accompagnant ce descriptif des risques (voir section 1.1 du document 
UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5). 

                                                            
3 DuPont, 1998. Technical information: Zonyl fluorochemical intermediates. 
4 Polymères dotés d’une charpente composée uniquement de carbone, à laquelle des atomes de fluor sont 
directement attachés. 
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Tableau 1 : Identité de l’APFO 

Numéro CAS : 335-67-1 

Appellation CAS : Acide octanoïque, 2,2,3,3,4,4,5,5,6,6,7,7,8,8,8-pentadécafluoro  

Nom UICPA : Acide pentadécafluorooctanoïque  

Numéro CE : 206-397-9  

Appellation CE : Acide pentadécafluorooctanoïque  

Formule moléculaire : C8HF15O2  

Masse moléculaire : 414,07 g/mol  

Synonymes : Acide perfluorooctanoïque;  
APFO; 
Acide pentadécafluoro-1-octanoïque;  
Acide perfluorocaprylique;  
Acide perfluoro-n-octanoïque;  
Acide pentadécafluoro-n-octanoïque;  
Acide pentadécafluorooctanoïque;  
Acide n-perfluorooctanoïque;  
Acide 1-octanoïque, 2,2,3,3,4,4,5,5,6,6,7,7,8,8,8-pentadécafluoro  

Tableau 2 : Aperçu des propriétés physicochimiques pertinentes de l’APFO 

Propriété Valeur Référence/Remarque 

État physique à 20 °C et  
101,3 kPa 

Solide Kirk, 1995 

Point de fusion/congélation 54,3 °C  
44 – 56,5 °C  

Lide, 2003 
Beilstein, 2005 cité dans ECHA, 
2013a 

Point d’ébullition 188 °C (1 013,25 hPa)  
189 °C (981 hPa)  

Lide, 2003  
Kauck et Diesslin, 1951 

Pression de vapeur 4,2 Pa (25 °C) pour le PFO; 
extrapolée à partir des données 
mesurées  
 
2,3 Pa (20 °C) pour le PFO; 
extrapolée à partir des données 
mesurées  
 
128 Pa (59,3 °C) pour le PFO; 
mesurée  

Kaiser et al., 2005; Washburn et al., 
2005 
 
 
Washburn et al., 2005  
 
 

Washburn et al., 2005 

Solubilité dans l’eau 9,5 g/L (25 °C)  
4,14 g/L (22 °C)  

Kauck et Diesslin, 1951 
Prokop et al., 1989  

Constante de dissociation <1,6, par exemple, 0,5  
1,5 – 2,8  

Vierke et al., 2013  
Kissa, 2001 

Valeur du pH  2,6 (1 g/L à 20 °C)  ECHA 2015a (fiabilité non 
attribuable)  

22. Il existe deux processus de fabrication de l’APFO, de ses sels et des composés apparentés : 
la fluoration électrochimique (FEC) et la télomérisation. De 1947 à 2002, le processus de FEC était 
principalement utilisé pour la fabrication de perfluorooctanoate d’ammonium (perfluorooctanoate 
d’ammonium) dans le monde entier (80 à 90 % en 2000) qui produit un mélange d’isomères ramifiés 
et linéaires (78 % d’isomères linéaires et 22 % d’isomères ramifiés). La portée actuelle de la 
fabrication par FEC dans le monde est inconnue, mais la plupart des fabricants ont à présent recours à 
la télomérisation qui produit principalement des composés linéaires (Wang et al., 2014a). Les résultats 
de Jiang et al. (2015) laissent à penser que la FEC est encore utilisée par des fabricants chinois. 
Le document de l’ECHA (2013b) présente les propriétés physicochimiques du perfluorooctanoate 
d’ammonium dans l’environnement. L’APFO libre reste à l’équilibre avec le PFO, la base conjuguée, 
dans les milieux aqueux de l’environnement et dans le laboratoire. Les propriétés physicochimiques de 
l’APFO et du PFO sont différentes. De ce fait, le devenir attendu dans l’environnement dépendra des 
conditions environnementales qui influencent l’équilibre entre les bases et les acides (pH et pKa). 
L’perfluorooctanoate d’ammonium, qui est souvent utilisé dans des expérimentations sur les animaux, 
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est très soluble dans l’eau. Dans une solution aqueuse, il est présent sous la forme d’anion PFO et de 
cation ammonium. Goss (2008) a suggéré que l’APFO devrait avoir un faible pKa, de sorte que >99 % 
du composé se trouverait sous sa forme anionique (PFO) dans la plupart des conditions 
environnementales, ce qui fait penser que la répartition dans l’environnement de l’APFO sera dominée 
par sa forme anionique. L’anion PFO dissous reste en équilibre avec l’acide correspondant dans un 
milieu aqueux. Les méthodes d’analyse actuelles ne permettent pas de distinguer le PFO de l’APFO 
dans les échantillons. Dans les études de surveillance humaine et environnementale disponibles dans la 
littérature, les concentrations sont données sous la forme d’APFO ou de perfluorooctanoate 
d’ammonium, mais les deux espèces (PFO et APFO) sont incluses dans la concentration donnée 
(ECHA, 2013b). 

23. Aucune méthode normalisée d’analyse de la présence de l’APFO dans différentes matrices 
n’est actuellement disponible. Les propriétés chimiques et physiques uniques de l’APFO empêchent sa 
mesure par l’analyse conventionnelle. Les méthodologies plus complexes de chromatographie liquide 
et de spectrométrie de masse en tandem (CL/SM-SM) se sont avérées être plus fiables pour l’analyse 
de l’APFO dans des échantillons biologiques et environnementaux et constituent donc la méthode 
analytique de choix (Xu et al., 2013; EFSA, 2008; Loos et al., 2007). Ce type d’analyse a permis de 
déterminer d’une manière plus fine des nombreux produits chimiques perfluorés (PFC), y compris 
l’APFO, dans l’air, l’eau et le sol (ATSDR, 2015).  

 1.2 Conclusion du Comité d’étude concernant les informations demandées à l’Annexe D 

24. Le Comité d’étude des polluants organiques persistants a évalué la proposition relative à 
l’acide pentadécafluorooctanoïque (no CAS : 335-67-1, APFO, acide perfluorooctanoïque), ses sels et 
les composés apparentés (UNEP/POPS/POPRC.11/5) conformément aux exigences de l’Annexe D de 
la Convention de Stockholm à sa onzième réunion tenue à Rome. Le Comité a conclu que l’APFO 
satisfaisait aux critères de sélection énoncés dans l’Annexe D. Il a également décidé de créer un 
groupe de travail spécial chargé d’examiner plus avant la proposition et d’établir un projet de 
descriptif des risques conformément à l’Annexe E de la Convention et qu’il convient en outre de se 
pencher sur les questions relatives à l’inscription des composés apparentés qui sont susceptibles de se 
dégrader en APFO et à l’inscription des sels d’APFO lors de l’élaboration du projet de descriptif des 
risques (Décision POPRC-11/4). 

 1.3 Sources des données 

25. Le projet de descriptif des risques s’appuie sur les sources de données suivantes : 

a) Proposition présentée par la Communauté européenne et ses États membres qui sont 
Parties à la Convention, (UNEP/POPS/POPRC.11/5), 2015; 

b) Informations soumises par les Parties et observateurs conformément à l’Annexe E de la 
Convention : Albanie, Allemagne, Associations de l’industrie des semiconducteurs, Autriche, Canada, 
Centre de recherche environnementale d’Estonie, Chine, FluoroCouncil, Hongrie, IPEN, Japon, 
Monaco, Norvège et Roumanie; 

c) Le rapport d’évaluation préalable sur l’APFO, ses sels et ses précurseurs préparé par 
Environnement Canada et Santé Canada, 2012; 

d) Les ensembles de données de dépistage (EDD) sur l’APFO et le sel d’ammonium de 
l’APFO préparés par l’OCDE, 2006, 2007, 2011 et 2013; 

e) Les documents d’appui pour l’identification de l’APFO et du sel d’ammonium de 
l’APFO en tant que substance extrêmement préoccupante (SVHC) incluse en vertu du Règlement 
européen concernant l’enregistrement, l’évaluation et l’autorisation des substances chimiques, ainsi 
que les restrictions applicables à ces substances (REACH) (ECHA, 2013a, 2013b); 

f) Le document d’information du Comité d’évaluation des risques (CER) et du Comité 
d’analyse socio-économique sur l’avis relatif au dossier annexe XV en vue de proposer des restrictions 
pour l’APFO, les sels d’APFO et les composés apparentés (ECHA, 2015a); 

g) Les données du Programme d’intendance du perfluorooctanoate d’ammonium de 
l’Agence américaine pour la protection de l’environnement (EPA); 

h) L’évaluation de niveau II de l’environnement du Programme national australien 
d’évaluation et de notification des produits chimiques industriels (NICNAS) pour les précurseurs 
directs et indirects de l’APFO (NICNAS, 2015a et 2015b). 
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 1.4 Statut de la substance chimique au regard des conventions internationales  

26. L’APFO est soumis à une convention internationale. Dans le cadre de la Commission 
Oslo/Paris pour la protection du milieu marin de l’Atlantique du Nord-Est (OSPAR), un examen du 
PFOS et de l’APFO a été effectué pour évaluer les répercussions possibles sur l’environnement. Cet 
examen a abouti à l’inscription en 2003 du PFOS sur la liste des produits chimiques devant faire 
l’objet de mesures prioritaires. L’APFO n’a pas été inscrit sur la liste à ce moment-là, car il fallait 
attendre que soient menés un examen et des recherches supplémentaires, avec l’option de l’inscrire 
ultérieurement (OSPAR, 2006).  

27. L’OCDE a fourni un aperçu récent des approches de réduction des risques pour les PFAS dans 
l’ensemble des pays (OCDE, 2015). L’APFO est soumis à plusieurs règlements nationaux et/ou 
régionaux : 

a) En 2013, l’APFO et le perfluorooctanoate d’ammonium ont tous deux été identifiés 
comme des substances extrêmement préoccupantes (SVHC) au vu de leur persistance, leur capacité de 
bioaccumulation et leur toxicité, et ont été inscrits à la Liste candidate REACH (ECHA, 2013a, 
2013b). L’inscription sur cette liste signifie que les substances peuvent faire l’objet d’un examen plus 
approfondi et en fin de compte éliminées progressivement dans le cadre du processus d’autorisation. 
De plus, l’industrie est obligée, sur demande, d’informer les consommateurs de la présence des 
substances inscrites à la liste dans les biens de consommation; 

b) En 2014, l’Allemagne et la Norvège ont soumis une proposition conjointe pour 
l’inscription de l’APFO à l’annexe XVII (restriction) au règlement REACH au sein de l’UE (ECHA 
2014a). La proposition visait à interdire totalement la fabrication, la mise sur le marché et l’utilisation 
(y compris l’importation) de l’APFO et de ses sels, ainsi que des substances susceptibles de se 
dégrader en APFO (composés apparentés) à des concentrations supérieures ou égales à 2 ppb. La 
restriction envisagée s’étend aux articles contenant ces substances. Après soumission de la proposition 
à l’Agence européenne des produits chimiques (ECHA), les parties prenantes ont commenté celle-ci 
pendant la période de consultation publique et fourni de nouvelles informations. Par la suite, la 
proposition a été actualisée par les déposants du dossier et les comités scientifiques d’évaluation des 
risques (CER) et d’analyse socio-économique (CASE) de l’ECHA et a été transmise à la Commission 
européenne en vue de l’élaboration de la proposition législative finale; 

c) L’APFO a été inscrit en vertu du Règlement relatif à la classification, à l’étiquetage et à 
l’emballage des substances (CLP) (Règlement [CE] n° 1272/2008) par le règlement de la Commission 
[CE] n° 944/2013 du 2 octobre 2013 (no Index : 607-704-00-2). L’APFO est considéré Carc. 2 H351, 
Repr 1B H360D, Lact H362, STOT RE 1 (foie) H372, Acute tox 4 H332, Acute tox 4 H302 et Eye 
dam 1 H318; 

d) L’Agence norvégienne pour l’environnement a publié en 2014 une modification de la 
règlementation relative aux biens de consommation pour interdire l’utilisation de l’APFO dans ces 
produits et les textiles. Elle prévoit une période de transition pendant laquelle l’importation et la vente 
de ces produits sont autorisées avant leur élimination progressive; 

e) Au Canada, suite à l’évaluation préalable réalisée en 2012, il a été considéré que 
l’APFO, ses sels et ses précurseurs satisfaisaient aux exigences de la section 64a de la LCPE et ont été 
ajoutés à l’Annexe 1, liste des substances toxiques. En juin 2006, le gouvernement du Canada a publié 
un Avis de Plan d’action pour l’évaluation et la gestion des acides perfluorocarboxyliques et de leurs 
précurseurs. Le Plan d’action incluait des mesures visant à empêcher l’introduction au Canada de 
nouvelles substances susceptibles de contribuer au niveau de PFCA (acides perfluorocarboxyliques) 
dans l’environnement et à faire que l’industrie prenne des mesures pour traiter les sources de PFCA 
déjà dans le commerce au Canada. À cette fin, une Entente volontaire sur la performance 
environnementale a été signée le 30 mars 2010. Les signataires de l’Entente sur la performance ont 
convenu de réduire de 95 % les quantités d’APFO et d’acides perfluorocarboxyliques à longue chaîne 
dans les substances chimiques perfluorées dans le commerce au Canada au 31 décembre 2010 au plus 
tard, en vue de les éliminer à l’horizon du 31 décembre 2015. De plus, en avril 2015, le Règlement 
modifiant le Règlement sur certaines substances toxiques interdites, 2012 proposé a été publié au 
Canada. Ces modifications visent à interdire l’APFO, ses sels et précurseurs, ainsi que les produits qui 
les contiennent, sauf si présents dans les articles manufacturés. En outre, les modifications prévoient 
des exemptions limitées dans le temps et des utilisations en cours autorisées pour certaines 
applications pour lesquelles des solutions de remplacement sont en cours de développement ou 
n’existent pas actuellement; 
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f)  Aux États-Unis d’Amérique, l’EPA a mis en place en 2006 le Programme 
d’intendance de l’APFO. Il s’agit d’un programme qui inclut huit fabricants majeurs d’APFO, de ses 
sels et de composés apparentés (Arkema, Asahi, BASF, Clariant, Daikin, 3M/Dyneon, DuPont, Solvay 
Solexis). Le programme est une initiative volontaire visant à éliminer progressivement la fabrication et 
l’utilisation de l’APFO, des précurseurs de l’APFO et de substances similaires à plus longue chaîne 
(US EPA, 2015);  

g) La Russie règlemente l’exposition professionnelle au perfluorooctanoate d’ammonium 
dans l’air. L’exposition professionnelle dans l’air et dans l’eau à plusieurs PFAS à chaîne courte et 
intermédiaire fait l’objet d’une règlementation (OCDE, 2013). 

 2. Résumé des informations pertinentes pour le descriptif des risques 

 2.1 Sources 

 2.1.1 Production, commerce, stocks 

28. Le tableau ci-dessous récapitule les informations relatives à la production d’APFO, de ses sels, 
de perfluorooctanoate d’ammonium et de FTOH selon diverses sources dans la littérature. Des 
informations supplémentaires sont présentées dans la section 2.1.1 du document 
UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5. 

Tableau 3 : Production de l’APFO, de ses sels, de perfluorooctanoate d’ammonium et de FTOH 
Année/Période  Production  Valeur/Plage [en t ou t/a]  Référence  

1992-2002 Production d’APFO de 3M 
[aux États-Unis] 

113 t/a Communication de 3M à 
l’USEPA, 2003 

2009 Production mondiale estimée 
de FTOH 

11 000-14 000 t/a  Umweltbundesamt, 2009 

2014 Production de composés 
apparentés à l’APFO dans 
l’UE (le volume réel est 
vraisemblablement plus élevé)  

100 à 1 000 t/a  ECHA, 2015a 

2003 Production d’APFO et de ses 
sels en Chine  

30 t/a  Li et al., 2015 

2012 Production d’APFO et de ses 
sels en Chine  

90 t/a  Li et al., 2015 

29. En 2005, les producteurs se trouvaient en Amérique du Sud, en Chine, aux États-Unis, en Italie 
et au Japon. Jusqu’en 2010, la production était aussi assurée en Italie. Toute production d’APFO et de 
ses sels est à présent arrêtée dans l’UE; la fabrication au Japon et aux États-Unis devrait maintenant 
être arrêtée, avec l’intention d’éliminer progressivement la production d’ici fin 2015 (ECHA, 2015a). 
Cependant, en Chine, la production d’APFO et de ses sels a triplé passant de 30 t environ en 2004 à 
90 t environ en 2012 (Li et al., 2015). 

30. En 2014, il a été signalé que la production de composés apparentés dans l’UE était de 100 à 
1 000 tonnes par an (ECHA, 2015a). Ce volume est cependant dérivé d’une recherche dans la base de 
données de l’ECHA de quatre composés apparentés enregistrés dans le cadre de REACH. Dans ce 
rapport, l’ECHA conclut qu’il est vraisemblable que le volume réel soit plus élevé. Aucune autre 
information relative à la production de composés apparentés n’a été identifiée dans les 
communications par les parties ni dans la littérature examinée. 

31. Les données concernant les importations et les exportations d’APFO sont rares; aucune 
information concernant le volume mondial des flux commerciaux n’a été identifiée en raison des 
allégations de confidentialité de l’industrie (ECHA, 2015a).  

32. Du sel d’ammonium d’APFO a été importé au Canada dans des quantités allant de 0,1 à 100 t 
(enquête 2004) (Environnement Canada et Santé Canada, 2012). 

33. Le document ECHA 2015a fournit des estimations des chiffres des importations pour l’UE. 
Les principales informations relatives aux importations sont récapitulées dans le tableau ci-dessous 
(pour des informations détaillées, voir la section 2.1.1 du document UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5). 
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Tableau 4 : Importations de l’APFO, de ses sels et de composés apparentés à l’APFO dans l’UE 

Année  Importations vers l’UE  Valeur [en t]  

2014  APFO et ses sels (tendance à la baisse depuis 2008) ~20  

2014 APFO et ses sels (mélanges, dans des dispersions de 
fluoropolymères)  

~10  

2014  APFO et ses sels dans des articles (incertitude élevée)  <10  

2015 APFO et ses sels, prévision de diminution après 2015  <0,15  

2014  PTFE  3 – 16  

2014 Composés apparentés à l’APFO  100 – 1 000  

2014 Composés apparentés à l’APFO dans les textiles (le volume 
total de composés apparentés à l’APFO dans les articles 
importés n’est pas connu)  

1 000 – 10 000  

Référence : ECHA, 2015a 

34. Selon les informations recueillies dans une enquête effectuée par l’OCDE en 2009 
(OCDE, 2011), la concentration signalée d’APFO dans des produits contenant la substance varie de 
< 1- 160 ppm. Les concentrations d’autres composés apparentés dans les produits varient de 1 à 
4 200 ppm et les concentrations de fluorotélomères C8:2 dans les produits varient de 5 à 35 000 ppm. 
L’ECHA (2015a) fournit aussi dans son appendice des données sur les concentrations d’APFO et de 
composés apparentés dans des produits comme les vêtements d’extérieur, les vêtements de protection 
des travailleurs, les membranes pour l’habillement, les textiles de maison traités et l’ameublement, les 
vêtements non tissés traités à usage médical, le finissage du cuir, les tapis, les aérosols 
d’imprégnation/agents d’imperméabilisation, les mousses extinctrices, le papier traité, les lubrifiants et 
les adhésifs (se reporter à ECHA, 2015a, appendice B, tableaux A.B.2-4 et A.B.2-9 pour des 
informations complémentaires). 

35. Des informations sur l’importation de produits contenant de l’APFO et de composés 
apparentés ont uniquement été identifiées pour l’Albanie, l’Australie et l’UE, comme suit : 

a) L’Australie a signalé en 2005 l’importation d’un produit antimousse contenant moins 
de 10 % de substances chimiques apparentées à l’APFO (représentant ~10 kg d’APFO) pour une 
utilisation dans un procédé de coloration avec des colorants soufrés (NICNAS, 2015b). L’Australie 
évalue des entités chimiques individuelles dans les biens de consommation et les produits chimiques 
libérés à partir d’articles. Les articles ne relèvent pas du champ d’application de la Loi australienne sur 
la surveillance et l’évaluation des produits chimiques industriels (Industrial Chemicals Notification 
and Assessment Act) (Australie 2016); 

b) En 2014, l’UE a signalé l’importation de 1 000 à 10 000 tonnes de composés 
apparentés contenus dans des articles textiles (en particulier dans des vestes d’extérieur). Il convient de 
noter que ce volume devrait diminuer après 2015 en raison de la disponibilité de produits alternatifs 
(l’estimation des importations par la suite est de 300 à 3 000 tonnes par an) (ECHA, 2015a); 

c) L’Albanie a fourni des informations dans l’enquête de l’annexe E (Albanie, 2015) sur 
la quantité de biens importés susceptibles de contenir de l’APFO pour la période 2012-2015. Le poids 
net total de tous les biens était de 3 à 20 tonnes. 

36. Des stocks de mousses extinctrices contenant du PFAS y compris de l’APFO sont susceptibles 
d’être présents dans les bases militaires, les aéroports, les installations et plateformes de production 
pétrolière et d’autres installations (Baduel et al., 2015; Anderson et al., 2016; FluoroCouncil 2016). 
Par exemple, l’armée américaine possédait environ 11 millions de litres de mousse extinctrice aqueuse 
contenant des PFC incluant de l’APFO (Place et Field, 2012). Deux études signalent des quantités 
estimées de mousse AFFF aux États-Unis (Darwin, 2004, 2011). 

 2.1.2 Utilisations 

37. En raison de leurs propriétés physico-chimiques, l’APFO, ses sels et les composés apparentés 
sont utilisés dans une large gamme d’applications et de biens de consommation dans de nombreux 
secteurs (principalement l’automobile, l’électronique, la construction et l’industrie aérospatiale) 
(ECHA, 2015a; OECD, 2013). L’ECHA (2015a) communique une estimation des quantités d’APFO, 
de ses sels et de composés apparentés à l’APFO utilisées dans l’UE dans différents secteurs et 
industries. Les principales informations sont récapitulées dans le tableau ci-dessous. 
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Tableau 5 : Utilisation de l’APFO, de ses sels et de composés apparentés dans différents secteurs 
dans l’UE 

Utilisation dans l’UE  Secteur/industrie  Valeur/Plage [en t]  

Composés apparentés à 
l’APFO  
 

Traitement des textiles et du cuir  ~1 000  

Traitement du papier  >150 – 200  

Agents de lutte contre l’incendie >50 – 100  

Peintures et encres  >50 – 100  

Autres utilisations  >0,1 – 0,5  

APFO et ses sels  Fabrication de fluoropolymères  <20  

Industrie de la photographie  1,0  

Industrie des semiconducteurs  <0,05  

Autres utilisations 0,5-1,5 t  0,5-1,5  
Référence : ECHA, 2015a 

38. L’APFO est principalement utilisé sous forme de perfluorooctanoate d’ammonium en solution 
aqueuse en tant que produit dispersant et adjuvant de transformation dans la fabrication de nombreux 
fluoropolymères, comme le PTFE, le FEP (fluoroéthylène-propylène), le PFA (alcane alcoxyle 
perfluoré) ou le PVDF (fluorure de polyvinylidène) (Emmett et al., 2006; OCDE, 2006; ECHA, 
2015a). L’APFO est un contaminant présent dans les produits chimiques fluorés et les produits de type 
télomères (Emmett et al., 2006). Les fluoropolymères sont utilisés dans de nombreux secteurs à des 
fins différentes, notamment dans la fabrication de tuyaux, câbles et joints d’étanchéité; de revêtements 
anti-adhésifs d’ustensiles de cuisine; et de produits d’hygiène et de beauté (Begley et al., 2005; 
Environnement Canada et Santé Canada, 2012; U.S.EPA, 2009; van der Putte et al., 2010; ECHA 
2015a). L’perfluorooctanoate d’ammonium est aussi utilisé dans le traitement des peintures, additifs 
de pellicules photographiques et dans l’industrie du revêtement textile (OCDE, 2006); on peut le 
trouver dans certaines mousses extinctrices aqueuses (OCDE, 2006; Prevedouros et al. 2006, 
Environnement Canada, Santé Canada, 2012). L’APFO est aussi utilisé en tant qu’agent tensioactif et 
adjuvant de transformation dans la fabrication de semiconducteurs utilisés dans le procédé 
photolithographique (van der Putte et al., 2010; ESIA, 2015) et en remplacement du perfluorooctane 
sulfonate (PFOS) (ECHA, 2015a).  

39. Les composés apparentés à l’APFO sont utilisés en tant qu’agents tensioactifs et/ou polymères 
fluorés pour une grande diversité de produits, notamment des farts (Freberg et al., 2010; Nilsson et al., 
2010a, 2010b) et des traitements pour le cuir, d’autres textiles (par exemple, des textiles d’extérieur et 
des tapis) (Washburn et al., 2005; Begley et al., 2005) et des conditionnements en papier pour des sacs 
de préparation de popcorn au micro-ondes (Sinclair et al., 2007). Des concentrations élevées d’APFO 
ont été identifiées dans les farts (jusqu’à environ 2 000 μg/kg d’APFO), les textiles d’extérieur 
(jusqu’à 19 μg/m2 d’APFO) et certains papiers de cuisson (jusqu’à 15 μg/m2 d’APFO) (Kotthoff et al., 
2015). Les composés apparentés à l’APFO sont utilisés en tant qu’agent de traitement de surface aussi 
bien dans l’industrie de la pierre que celle du papier (Chine, 2015), dans les dispositifs médicaux 
(Autriche, 2015), dans des produits antimousse utilisés dans le procédé de coloration avec des 
colorants soufrés (NICNAS, 2015b) et en tant qu’agent d’unisson dans des peintures et des encres. Les 
composés apparentés sont utilisés en tant que 1) substances pour mousses extinctrices, agents 
mouillants ou nettoyants (OCDE, 2013; van der Putte et al., 2010) ou 2) comme éléments de 
polymères à chaîne latérale fluorée, tels que les polymères de fluoroacrylate (US EPA, 2009; van der 
Putte et al., 2010). Les polymères à chaîne latérale fluorée sont utilisés pour fournir une protection 
contre l’eau, les graisses et les taches, par exemple dans des applications de type textiles, produits pour 
l’habillement, le cuir, le papier et le carton (conditionnement des aliments), les peintures et les laques 
(peintures architecturales d’extérieur et d’intérieur), les vêtements non tissés à usage médical, les cires 
pour le parquet et mastics pour la pierre ou le bois, les rubans et pâtes d’étanchéité, les adhésifs, les 
produits pour l’habillement. Le terme de « fluorotélomères » est souvent utilisé dans la littérature, se 
rapportant à des substances produites selon le procédé de télomérisation. Les fluorotélomères peuvent 
être des composés apparentés à l’APFO si leur chaîne est d’une longueur adaptée. Dans le cas des 
fluorotélomères, il a été signalé que 80 % d’entre eux étaient utilisés dans des applications polymères 
et 20 % dans des applications non polymères. Les principales utilisations identifiées des composés 
apparentés à l’APFO en Europe sont les textiles à surface traitée, la mousse extinctrice, le papier à 
surface traitée, et les peintures et encres (ECHA, 2015a). 



UNEP/POPS/POPRC.12/11/Add.2 

 

14 

 2.1.3 Rejets dans l’environnement 

40. De nombreuses sources directes et indirectes d’APFO, de ses sels et de composés apparentés 
contribuent au rejet global d’APFO dans l’environnement. Des rejets directs dans l’environnement se 
produisent lors de la production de la substance brute, pendant le traitement, l’utilisation et 
l’élimination du produit chimique et des produits contenant la substance chimique. Les principaux 
vecteurs d’émission sont l’eau, les eaux usées et les particules de poussière. Les rejets indirects dans 
l’environnement se produisent suite à la formation d’APFO à partir de composés apparentés. Ces rejets 
sont libérés dans l’air et les eaux usées pendant la fabrication des substances elles-mêmes, à partir des 
polymères à chaîne latérale fluorée et pendant l’utilisation et l’élimination de biens de consommation 
traités avec des composés apparentés à l’APFO. Lorsque ces produits sont libérés dans l’atmosphère, 
ils peuvent être dégradés en APFO et déposés dans le sol ou les eaux de surface (voir aussi le 
paragraphe 2.1.3 du document UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5). Ils sont aussi éliminés de 
l’atmosphère par les précipitations (ECHA, 2015a). Selon une étude (Wang et al., 2014a), les 
estimations des émissions mondiales cumulées d’APFO sur la période allant de 1951 à 2030 varient 
entre 2078 et 18 366 t, ce qui les met en première place parmi les PFCA C4-C14. Cette étude indique 
également une diminution des émissions en Amérique du Nord, en Europe occidentale et au Japon, 
avec une évolution dans le sens opposé en Inde, en Russie et en Chine. 

41. La fabrication de l’APFO a été identifiée comme une source majeure directe de la présence de 
l’APFO dans l’environnement (Armitage et al., 2009; Prevedouros et al., 2006). Au cours de la 
fabrication de l’APFO, la substance peut être émise dans l’environnement, soit par les eaux usées soit 
dans l’air. Prevedouros et ses collaborateurs (2006) ont estimé les émissions d’APFO suivantes à 
l’échelle mondiale pendant la fabrication : 45 t en1999, 15 t en 2004, 7 t en 2006. L’APFO peut aussi 
être directement libéré lors de la fabrication et de l’utilisation de composés apparentés à l’APFO 
(Pistocchi et Loos, 2009; Loos et al., 2008; Dauchy et al., 2012). Comme l’ont expliqué Wang et al. 
(2014a), les rejets dus à la fabrication et à l’utilisation d’APFO ont probablement évolué avec les 
pratiques et les sites de production (présence ou non de mesures de contrôle flux de déchets). Une 
publication récente présente le premier inventaire spécifique aux sources pour les rejets dans 
l’environnement de l’APFO/PFO en Chine de 2004 à 2012 et estime à 250 tonnes (t) la quantité des 
rejets cumulés dans l’environnement sur une période de neuf ans (Li et al., 2015) et plusieurs études 
confirment l’importance de l’APFO en Chine. Les échantillons chinois provenant des réseaux de 
rivières/estuaires étaient fortement pollués par une source industrielle ponctuelle rejetant 
principalement de l’APFO (Heydebreck et al., 2015) et une usine individuelle produisant des rejets de 
PTFE et d’autres fluoropolymères avec des quantités extraordinairement élevées d’APFO dans une 
rivière (Wang et al., 2016). Il existe une corrélation positive entre la proximité d’une installation de 
production de fluoropolymères et les concentrations d’APFO dans les rivières (Shi et al., 2015). Des 
concentrations importantes de substances per- et polyfluoroalkylées ont été décelées dans des 
poussières en extérieur en Chine, l’APFO en étant la principale substance (Yao et al., 2016). Les rejets 
historiques dans l’environnement lors de la production sont disponibles pour des usines américaines en 
Virginie-Occidentale (Emmett et al., 2006; Paustenbach et al., 2007; Lerner, 2005) et d’une autre 
production à grande échelle jusqu’en 2002 (Minnesota State Dep, 2016; Oliaei et al., 2013; Minnesota 
Pollution Control Agency, 2016). 

42. On considère que la fabrication de polymères est la principale source d’émissions directes 
d’APFO lorsque le perfluorooctanoate d’ammonium est utilisé en tant qu’adjuvant de transformation 
(Armitage et al., 2009; Prevedouros et al., 2006). L’APFO est émis vers l’air (principalement lié à des 
particules) et l’eau à partir des sites de production de fluoropolymères. Des dispersions à base de 
fluoropolymères sont souvent utilisées pour le revêtement de surfaces métalliques et de textiles. 
Pendant la dispersion, le traitement et l’utilisation et l’élimination ultérieures d’articles de grande 
consommation. Des rejets dans l’environnement provenant de l’utilisation directe de l’APFO dans 
l’industrie de la photographie et des semiconducteurs sont aussi possibles (van der Putte et al., 2010; 
ESIA, 2015; SIA, 2015).  

43. Des rejets dans l’environnement domestique intérieur se produisent suite à l’utilisation de 
produits contenant de l’APFO et les composés apparentés dans le cas de plusieurs produits achetés 
auprès de détaillants aux États-Unis, les rejets les plus importants de l’utilisation étant signalés pour 
les liquides d’entretien professionnel des tapis, de moquettes prétraitées, de cires pour le parquet et de 
mastics pour la pierre, le carrelage ou le bois et de textiles et ameublement pour la maison (US EPA, 
2009a). Les émissions provenant de vestes d’extérieur se produisent principalement lors des 
procédures de lavage et d’imprégnation (Umweltbundesamt, 2014).  
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44. L’utilisation de composés apparentés à l’APFO entraîne des émissions directes et indirectes 
d’APFO. Elles sont la conséquence d’impuretés dans les produits à base de fluorotélomères et de la 
dégradation de produits à base de fluorotélomères, mais aussi de la fabrication, de l’utilisation et de 
l’élimination de polymères à chaîne latérale fluorée (ECHA, 2015a; Environnement Canada et Santé 
Canada, 2012). La fabrication de polymères à chaîne latérale fluorée représente l’une des principales 
utilisations industrielles de composés apparentés à l’APFO (Russell et al., 2008; ECHA 2015a; 
Ministère danois de l’environnement, 2013).  

45. Les rejets dans l’environnement se produisent lors de la gestion des eaux usées et des déchets 
solides comportant de l’APFO, ses sels ou des composés apparentés à l’APFO ou contaminées par 
eux. Les eaux usées industrielles issues de la fabrication de fluoropolymères sont considérées comme 
la source ponctuelle la plus importante d’APFO dans les eaux de surface. Les stations d’épuration 
d’eaux usées n’éliminent pas efficacement l’APFO. De ce fait, il en reste une grande partie dans la 
phase aqueuse qui entre dans les plans d’eau de surface. La dégradation des composés apparentés à 
l’APFO pendant le traitement peut augmenter encore les émissions d’APFO (ECHA 2015a; Schultz et 
al., 2006; Bayerisches Landesamt für Umwelt, 2010; Houtz et al., 2016; 
UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5). Pendant la gestion des déchets solides, des rejets d’APFO peuvent se 
produire suite à l’incinération, à la mise en décharge et au recyclage (Yamada et al., 2005; Poulsen et 
al., 2005) et on pense que le recyclage de déchets contaminés contribue aux rejets dans 
l’environnement (ECHA, 2015a). Plusieurs études disponibles portant sur les eaux usées, les boues 
d’épuration ou les lixiviats des décharges et le traitement des eaux incluent des mesures de rejets 
directs dans l’environnement lors de l’élimination de l’APFO et de les composés apparentés (Muir et 
Scott, 2003; Boulanger et al., 2005; Yan et al., 2015; Ikonomou, 2006; Busch et al., 2010; Guo, 2008; 
US EPA, 2009b; OCDE 2011). 

46. Les composés apparentés à l’APFO se dégradent en APFO dans les boues, le sol, l’eau et l’air 
(Wang et al., 2005a, 2005b; Moody et Field, 1999; IPEN, 2015; Dasu et Lee, 2016; Bizkarguenaga et 
al., 2016); une telle dégradation a été observée dans de nombreux produits contenant des composés 
apparentés à l’APFO (Dasu et al., 2013; Ellis et al., 2003; Ellis et al., 2004a; Frömel et Knepper, 
2010; Gauthier et Mabury, 2005; Hilal et al., 2004; Jackson et Mabury, 2013; Jackson et al. 2013; 
Rayne et Forest, 2010; Renner, 2008; Wang et al., 2005a; Wang et al., 2005b; Washington et al., 
2009; Young et Mabury, 2010; Young et al., 2008; Zhang et al., 2013; Butt et al., 2014; Rankin et al., 
2014; Washington et al., 2015). Le rejet d’APFO dans l’environnement résulte de son utilisation dans 
les mousses extinctrices. Des mousses à formation de pellicule aqueuse (AFFF) ont été mises au point 
au début des années 60 avec des PFAS comme principaux composants. Elles représentent une autre 
source d’APFO, par exemple, dans les lieux de formation à la lutte contre l’incendie ou aux alentours 
des bases d’aviation militaires (Baduel et al., 2015; Australie, 2016). 

47. Il n’existe pas de sources naturelles connues d’APFO ou de composés apparentés (Kissa, 1994; 
Environnement Canada et Santé Canada, 2012; IPEN 2015). 

48. Les paragraphes ci-dessus fournissent des informations générales sur les rejets dans 
l’environnement. Pour plus de précisions, veuillez vous reporter à la section 2.1.3 du document 
UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5. 

Contribution des sels d’APFO et des composés apparentés à la présence d’APFO dans 
l’environnement 

49. La proposition d’inscription de l’APFO, de ses sels et des composés apparentés 
(UNEP/POPS/POPRC.11/5) souligne les inquiétudes quant à l’éventuelle contribution des composés 
apparentés aux concentrations de l’APFO dans l’environnement du fait de leur dégradation. Ce point a 
été soulevé par le ministère danois de l’Environnement (2013) qui avance que : « Une évaluation de 
l’APFO dans la mer Baltique a estimé avec un fort degré d’incertitude que 30 % des rejets étaient dus 
à la transformation de fluorotélomères ». 

50. Les études menées par Prevedouros et al. (2006) et Kim et al. (2012 et 2013) se sont 
intéressées au devenir des FTOH (FTOH 6:2 et 8:2) dans les environnements terrestres, laissant à 
penser que les produits de dégradation des FTOH 8:2 incluent de l’APFO. Prevedouros et al. (2006) 
estiment qu’environ 1 % des émissions de PFCA proviennent de la dégradation de matières premières 
à base de fluorotélomères pouvant inclure de l’APFO; tandis que Kim et al. (2012) soulignent un 
processus de biotransformation dans les sols, selon lequel des bactéries du sol dégradaient les FTOH 
(à chaîne longue et courte) en un éventail de produits de dégradation incluant l’APFO. Washington et 
al. (2009), ont incubé un polymère de fluorotélomères liés à de l’acrylate dans le microcosme du sol et 
ont surveillé le microcosme à la recherche d’éventuels fluorotélomères et produits de dégradation du 
PFC. Ces résultats et d’autres laissent à penser que la dégradation de polymères-fluorotélomères est 



UNEP/POPS/POPRC.12/11/Add.2 

 

16 

une source d’APFO dans l’environnement (Washington et al., 2009; Washington et al., 2014; 
se référer à Koch et al., 2006, 2009; Russell et al., 2008, 2010 pour une présentation plus approfondie 
de la dégradation et des demi-vies).  

51. La thermolyse du PTFE produit aussi de l’hexafluoropropylène et d’autres composés 
comprenant de l’APFO (Ellis et al., 2001; Schlummer et al., 2015) alors que les monomères utilisés 
pour fabriquer les fluorotélomères à chaîne longue et dégradés à partir de ces derniers peuvent être 
biotransformés en APFO (Butt et al., 2010a). Taylor (2009) et Taylor et al. (2014) en collaboration 
avec DuPont n’ont pas pu détecter d’APFO lors d’essais de combustion à l’échelle du laboratoire. 
Krusik et Roe (2004) et Krusik et al. (2005) ont étudié la décomposition thermique du sel 
d’ammonium de l’acide perfluorooctanoïque (perfluorooctanoate d’ammonium) et de l’APFO. 
Du point de vue thermique, le perfluorooctanoate d’ammonium et l’APFO sont instables aux 
températures d’incinération des déchets (~1 000 °C). Par exemple, la demi-vie du perfluorooctanoate 
d’ammonium est estimée inférieure à 0,2 à 350 °C. À la lumière de la production historiquement 
importante de polymères à base de fluorotélomères (FTP) et de la médiocre efficacité des traitements 
classiques de récupération du PFCA des flux de déchets, la dégradation des matériaux à base de FTP 
est susceptible d’augmenter les concentrations de PFCA dans l’environnement. 

52. Les FTP fabriqués à ce jour pourraient multiplier par 4 ou par 8 les PFCA dans les charges 
océaniques actuelles, grandement en fonction de l’intégrité des unités de mise au rebut pour contenir 
des PFCA lors de leur génération hydrolytique à partir des FTP (Washington et Jenkins, 2015; se 
référer à Koch et al., 2006, 2009; Russell et al., 2008, 2010 pour d’autres évaluations indiquant une 
éventuelle charge inférieure mondiale). 

53. On trouve aussi l’APFO dans des matériaux d’emballage. Par exemple, la présence d’APFO et 
de composés apparentés dans les produits de résine à base de fluoropolymère varie de 150 mg/kg à 5 à 
3 000 mg/kg dans les produits de dispersion de fluoropolymères dans des installations de productions 
basées hors des États-Unis. L’APFO peut aussi être extrait à de faibles concentrations des textiles et 
emballages traités avec des polymères à chaîne latérale fluorée. Le rejet de substances de différentes 
parties du cycle de vie et la signification de l’exposition des êtres humains et de l’environnement ne 
sont pas pleinement compris et des informations supplémentaires sont nécessaires (Ministère danois de 
l’Environnement, 2013). 

54. Les acides carboxyliques fluorotélomères (FTCA) et les acides insaturés correspondants 
(FTUCA) sont des produits intermédiaires de la dégradation des alcools fluorotélomères produits 
industriellement en PFCA persistants. Le devenir de ces derniers a été étudié dans un système de 
microcosmes sédiments-eau simple. Les sédiments ont été dopés avec du FTCA 8:2, du FTCA 10:2 et 
du FTUCA 8:2, ou du FTUCA 10:2. Les FTCA et FTUCA étudiés se sont rapidement dégradés. Des 
produits de dégradation identifiables, dont l’APFO, ont été observés dans tous les cas (Myers et 
Mabury 2010; Butt et al., 2014). 

55. Environnement Canada et Santé Canada (2012) et l’ECHA (2015a) ont compilé des preuves 
scientifiques quant à la dégradation/transformation des composés apparentés à l’APFO en fonction des 
différentes sources (les informations des deux sources sont compilées dans la section 2.1.3 du 
document UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5). 

56. L’ECHA (2015a) fournit des détails complémentaires sur le rôle des composés apparentés dans 
la dégradation et la contribution aux concentrations environnementales de l’APFO : « Dans la plupart 
des études, les rendements de l’APFO se trouvent dans la fourchette allant de 1,7 à 20 %. La durée 
des études varie de 28 à 90 jours. Une étude a été menée à plus long terme, à savoir sur 7 mois. Dans 
cette étude, le rendement de l’APFO se trouvait dans la fourchette allant de 10 à 40 % (Wang et al., 
2009). Cela indique que quelques-unes des étapes de dégradation peuvent prendre un certain temps, 
même si la demi-vie des composés apparentés est de l’ordre de quelques jours. Il peut donc être 
avancé que, dans l’environnement, les rendements d’APFO à partir des composés apparentés sont 
bien supérieurs à ceux mesurés lors des expériences de dégradation à court terme. Nous avançons en 
outre que, sur une période plus longue de 5 à 10 ans, les rendements d’APFO à partir de la 
dégradation des composés apparentés tournent autour de 80 % ». 

57. En conclusion, les composés apparentés peuvent se dégrader en APFO dans l’environnement 
pour contribuer aux concentrations environnementales d’APFO. Les valeurs avancées de 1,7 à 40 % 
pour les quantités d’APFO générées par la dégradation des composés apparentés restent discutables. 
Cependant, comme noté par l’ECHA (2015a), ces résultats sont fondés sur des tests de plus courte 
durée; sur des périodes plus longues, la quantité d’APFO peut être bien plus élevée (autour de 80 %). 
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 2.2 Devenir dans l’environnement 

 2.2.1 Persistance  

58. L’APFO est extrêmement stable dans l’environnement naturel en raison de ses propriétés 
chimiques; il ne se dégrade pas dans des conditions pertinentes pour l’environnement. Ce fait est 
corroboré par les documents US EPA (2014), Australian NICNAS (2015a et 2015b), Environnement 
Canada et Santé Canada (2012) et OCDE (2006). En particulier, les deux évaluations réalisées par 
Environnement Canada et Santé Canada et l’OCDE ont remarqué qu’il n’y avait aucune dégradation 
nette de l’APFO dans des conditions biotiques ou abiotiques. 

59. En milieu aquatique, dans des conditions environnementales naturelles, l’APFO jouit d’une 
demi-vie de plus de 92 ans, la valeur la plus plausible étant de 235 ans. Il semblerait qu’il résiste à la 
photodégradation (Todd, 1979; Hatfield, 2001; 3M, 2001). Dans les milieux aquatiques où l’APFO 
subit une photolyse indirecte, sa demi-vie a été estimée à plus de 349 jours (Hatfield, 2001; ECHA, 
2013a, 2013b). Des données relatives à la demi-vie et aux mécanismes de décomposition sont 
présentées dans le tableau 6. 

Tableau 6 : Résultats rapportés sur la persistance de l’APFO (adaptés du document 
Environnement Canada et Santé Canada, 2012) 

Milieu Mécanisme Demi-vie de 
dégradation 

Références 

Eau  Photolyse  Aucune photodégradation Todd 1979; Hatfield, 2001  
Eau  Photolyse indirecte  > 349 jours  Hatfield, 2001  
Eau  Hydrolyse  ~ 235 ans  3M, 2001  
Air  Hydroxylation  ~ 130 jours  Hurley et al., 2004  
Boues  Biodégradation  > 2,5 mois  Pace Analytical, 2001 
Sol/boues  Biodégradation  > 259 jours  Liou et al., 2010  

 
60. Selon les données disponibles, la dégradation abiotique de l’APFO dans l’atmosphère serait 
lente. La durée de vie dans l’atmosphère de l’APFO est estimée à 130 jours (conclusion par analogie à 
partir des acides perfluorés à chaîne courte; voir OCDE, 2006; Hurley et al., 2004).  

61. La persistance dans l’environnement terrestre reflète les observations faites dans 
l’environnement aquatique, avec une persistance élevée, une lente dégradation et des demi-vies 
élevées. Tant le dossier de restriction de l’annexe XV de REACH (ECHA, 2015a) que la proposition 
de REACH pour l’identification de l’APFO en tant que SVHC (ECHA 2013a) indiquent que l’APFO 
n’est pas biodégradable et que, étant donné sa grande persistance, il n’était pas possible de calculer ses 
demi-vies dans le sol ou les sédiments. Les mêmes conclusions ont été présentées dans le dossier de 
sélection (UNEP/POPS/POPRC.11/5). 

62. Des informations plus détaillées sur la persistance sont présentées dans la section 2.2.1 du 
document UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5. 

Résumé sur la persistance 

63. D’après les éléments de preuve disponibles tirés des expériences, on peut conclure que l’APFO 
est très persistant dans tous les compartiments de l’environnement et est très résistant à tous les 
mécanismes classiques de dégradation dans les conditions pertinentes pour l’environnement. 

 2.2.2 Bioaccumulation 

  Évaluation préalable à partir des propriétés physico-chimiques 

64. En raison de la grande performance de l’APFO en tant qu’agent tensioactif et de sa capacité à 
former plusieurs couches dans l’octanol/l’eau, il n’est pas possible d’analyser directement le log Koe 
(US EPA, 2002). Comme indiqué dans l’Annexe D à la Convention de Stockholm et signalé dans le 
tableau 2, les estimations dérivées varient depuis des valeurs inférieures jusqu’à des valeurs 
supérieures à la valeur critique de log Koe égale à 5. Les études sur le FBC et le FBA soulignent aussi 
des valeurs inférieures à la valeur critique de 5 000, citées dans l’Annexe D. Cependant, on sait 
d’après ses propriétés physiques que l’APFO subit un mécanisme de bioaccumulation dans les 
protéines plutôt qu’un fractionnement lipidique (UNEP/POPS/POPRC.3/INF/8/2003), ce qui diminue 
la pertinence d’une analyse FBC/FBA standard. Ainsi, il a été démontré que le recours aux mesures 
Koe, FBC et FBA est inadéquat pour mesurer la bioaccumulation (ECHA, 2013a). 
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65. Pour évaluer si l’APFO satisfait au critère de bioaccumulation, on s’intéresse aux 
paragraphes c) ii et iii de l’Annexe D, les preuves de préoccupation au sein de l’espèce faisant partie 
de la surveillance. Cela inclut une approche utilisant les facteurs de bioamplification (FBAm) et les 
facteurs d’amplification trophique (FAT), qui a été adoptée au côté de la surveillance des espèces des 
niveaux trophiques supérieurs pour confirmer qu’une bioaccumulation se produit dans 
l’environnement naturel. Les approches FBAm/FAT évaluent respectivement les relations prédateur-
proie et l’ensemble de la chaîne alimentaire pour examiner le flux de matière et confirmer si une 
bioamplification se produit dans l’ensemble des niveaux trophiques. Plusieurs études ont évalué tant le 
FBAm que le FAT au sein des écosystèmes en Arctique, au Brésil, au Canada, aux États-Unis et aux 
Pays-Bas et ont rapporté des valeurs >1 (valeur critique), laissant à penser qu’il existe une 
bioaccumulation de l’APFO dans l’ensemble des niveaux trophiques (Houde et al., 2006; Kelly et al., 
2009; Martin et al., 2004; Tomy et al., 2004, 2009; Butt et al., 2008). 

66. Un examen dans la littérature des études signalant des FBAm et FAT pour l’APFO a indiqué 
des plages étendues pour le FBAm (min=0,04, max=125) et pour le FAT (min=0,58, max=13), 
soulevant la question de la fiabilité de ces valeurs en tant qu’indicateurs du potentiel de 
bioaccumulation. Ce pourrait être le résultat de plusieurs facteurs comme la non-réalisation de 
conditions stables, des incertitudes dans l’écologie de l’alimentation et l’impact du métabolisme des 
composés précurseurs. Il est suggéré de déterminer les FBAm et FAT dans des études sur 
l’alimentation réalisées dans des conditions strictement contrôlées en tenant compte des demi-vies 
d’élimination mesurées (Franklin, 2016). 

Études de bioconcentration dans les organismes aquatiques 

67. Du fait de la grande performance de l’APFO en tant qu’agent tensioactif et de sa grande 
solubilité, il est possible que les poissons excrètent ce produit par les branchies, réduisant ainsi son 
absorption et sa bioaccumulation. C’est la raison pour laquelle les tests sur les FBAm/FBA utilisant les 
poissons produisent souvent des valeurs faibles. De même, lorsque les analyses des FBAm/FAT 
portent sur les prédateurs au sommet de la chaîne alimentaire qui sont des poissons, on observe que les 
valeurs critiquent sont inférieures à 1. Dans le milieu aquatique, les valeurs du FBC ont tendance à être 
faibles. Des études portant sur des animaux qui respirent dans l’eau démontrent que le critère de 
bioaccumulation n’est pas satisfait dans le milieu aquatique (OCDE, 2006; Kelly et al., 2009). 
Plusieurs études ont porté sur le profil isomérique de l’APFO dans les organismes aquatiques. Dans un 
réseau trophique marin, l’isomère linéaire de l’APFO est la forme dominante trouvée dans les biotes. 
Dans une autre étude, des isomères ramifiés de l’APFO étaient accumulés dans les tissus de la truite 
arc-en-ciel (Fang et al., 2014; De Silva et al., 2009). 

68. Les études portant sur les espèces aquatiques respirant de l’air sont peu nombreuses. 
Cependant, le potentiel de bioaccumulation est confirmé chez les mammifères marins. Il a été 
démontré que l’APFO est bioamplifié chez les mammifères respirant de l’air, les FBAm étant compris 
entre 1,3 et 125 pour des relations prédateur-proie sélectionnées et les FAT étant compris entre 1,1 et 
13 pour des chaînes alimentaires sélectionnées. En ce qui concerne les espèces autres que les poissons, 
en particulier les espèces terrestres et aériennes respirant de l’air, la bioaccumulation a été démontrée 
(Houde et al., 2006; Butt et al., 2008; van den Heuvel-Greve et al., 2009; Müller et al., 2011).  

69. Des informations plus détaillées sur la bioconcentration dans les organismes aquatiques sont 
présentées dans la section 2.2.2 du document UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5.  

Études de bioaccumulation dans les organismes terrestres 

70. Plusieurs études ont été réalisées soulignant la présence d’APFO dans les espèces terrestres de 
niveau supérieur. Les études incluent un aperçu de la présence de produits chimiques perfluorés dans 
les biotes marins, limnétiques et terrestres en Allemagne (Rüdel et al., 2011). De l’APFO a été décelé 
dans des échantillons de foie d’ours canadiens et des études sur les écosystèmes au Canada ont 
souligné la présence d’une quantité d’APFO supérieure aux limites détectables dans le lichen et chez 
le caribou et les loups. Les facteurs d’amplification trophique obtenus pour la chaîne 
loup/caribou/lichen (ou végétation) allaient de 1,1 à 2,4 (Martin et al., 2004; Müller et al., 2011). Ces 
trois études ont confirmé le potentiel de bioaccumulation de l’APFO dans les espèces terrestres. Une 
étude sur l’alimentation des porcs d’engraissement a démontré une accumulation de PFAA dans les 
tissus de ces animaux. Les auteurs ont modélisé la toxicocinétique correspondante et ont conclu que 
les porcs présentent des demi-vies d’élimination plus longues (236 jours pour l’APFO) que celles 
signalées pour la plupart des organismes (Numata et al., 2014).  

71. Des informations plus détaillées sur la bioconcentration dans les organismes terrestres sont 
présentées dans la section 2.2.2 du document UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5. 



UNEP/POPS/POPRC.12/11/Add.2 

 

19 

Résumé sur la bioaccumulation 

72. Dans le cas de l’APFO, l’évaluation de la bioaccumulation est compliquée par les propriétés 
physiques de cette substance, qui rendent difficile l’évaluation des approches fondées sur les valeurs 
Koe, FBC et FBA. Selon les critères de la Convention de Stockholm, l’APFO ne s’accumule pas dans 
les animaux respirant dans l’eau. Cela s’explique par le fait que les poissons traitent et excrètent 
l’APFO grâce à leurs branchies. 

73. L’APFO subit une bioamplification dans les mammifères respirant de l’air. Il a été détecté dans 
les tissus corporels d’espèces aquatiques respirant de l’air. Pour ce qui est des espèces terrestres, la 
présence d’APFO est facilement décelable, plusieurs études signalant des résultats pour le FBAm et le 
FAT supérieurs à 1. Il est prouvé que l’APFO subit une bioaccumulation chez les mammifères 
respirant de l’air et d’autres espèces terrestres, notamment l’être humain. 

 2.2.3 Potentiel de propagation à longue distance dans l’environnement 

74. Le dossier de sélection (UNEP/POPS/POPRC.11/5) souligne la forte persistance et la grande 
stabilité de l’APFO, de ses sels et des composés apparentés, en particulier dans le compartiment 
aérien. Hurley et al., (2004) signalent que la durée de vie dans l’atmosphère prédite pour l’APFO du 
fait des radicaux hydroxyles est égale à 130 jours (voir tableau 6). Cela laisserait suffisamment de 
temps pour que l’APFO soit transporté à une grande distance à partir du point d’émission. 

75. Franklin (2002) a calculé une durée de vie dans l’atmosphère de l’ordre de quelques jours 
lorsque l’APFO est émis par une source terrestre; ce dernier n’est donc vraisemblablement pas 
propagé à longue distance. Cependant, s’il est produit par une source atmosphérique (via des 
précurseurs) et si le principal mécanisme de perte est le dépôt sec ou humide, il pourrait alors avoir 
une durée de vie de 20 à 30 jours avant son dépôt (Ellis et al, 2004b). Ce délai serait suffisant pour que 
l’APFO parcoure plusieurs milliers de kilomètres. 

76. Des études de modélisation ont signalé que le transport océanique était la voie dominante de 
diffusion de l’APFO vers l’Arctique (principalement à partir de sources directes). On pense que la 
circulation dans les océans et ses variations sont des facteurs déterminants de la distribution à longue 
distance et du devenir de l’APFO (Stemmler et Lammel, 2010; Armitage et al., 2009). 

Présence de l’APFO, de ses sels et des composés apparentés dans les régions reculées 

77. Outre la grande persistance de l’APFO et les données issues de la modélisation 
environnementale de la capacité de propagation à longue distance, les données issues de la 
surveillance environnementale de plusieurs études permettent de corroborer les estimations des 
modélisations. Le tableau 7 regroupe des informations provenant de la surveillance de l’APFO dans 
les eaux de surface, la glace, les sédiments et les biotes de régions reculées très éloignées du point 
d’utilisation et d’émission. 

Tableau 7 : Exemples de la présence de l’APFO dans les régions reculées 

Échantillon Valeur Remarques Référence
Eaux de surface 

Lacs de l’Arctique canadien 
(Meretta,  Resolute, Char, Small, 
North et 9-Mile)  

0,6 – 17 ng/L (plage) 2010-2011 (Lescord et al., 2015)  

Eau de mer/glace 
Baie de Baydaratskaya 
(Fédération de Russie)  

0,1307 (±0,0772) ng/L 
(moyenne ± éc. type) 

2007 (Saez et al., 2008)  

Mer du Groenland  0,020 – 0,111  pg/L (plage)  (Theobald et al., 2007; 
ECHA, 2015a) 

Sédiments 
Lacs de l’Arctique canadien (lacs 
Char et Resolute)  

1,7 et 7,5 ng/g poids sec  
<1,1 et 2,3 ng/g poids sec  
1,2 et 1,8 ng/g poids sec 
(plage)  

0-1 cm 
(profondeur)  
1-2 cm  
2-3 cm  

(Stock et al., 2007)  

Air 
De grands volumes d’air ont été 
recueillis de vaisseaux de l’océan 
Atlantique, de l’océan 
Antarctique et de la mer Baltique. 
 
Grands volumes d’air d’un site 
terrestre à proximité de 
Hambourg, en Allemagne 

0,7 pg/m3 (moyenne) 
 
 
 
 
0,3 pg/m3 (moyenne) 

2007-2008 (Dreyer et al., 2009) 
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Échantillon Valeur Remarques Référence
Birkenes  
Zeppelin  
Andøya 
(Norvège) 

0,32 pg/m3 
0,22 pg/m3 
0,19 pg/m3 
(moyenne)  

2014 (NILU, 2015) 

Île Cornwallis (Canada) 1,4 pg/m3 (moyenne) 2004 (Stock et al., 2007) 
Biote 

Ours polaire (foie)  
(Groenland oriental)  

0,6 et 14 ng/g poids 
humide  
6,8 et 15,8 ng/g poids 
humide  
11,8 et 17,6 ng/g poids 
humide  (plage) 
 
14 ng/g poids humide 
12,3 ng/g poids humide 
4,8 ng/g poids humide 
(Moyenne annuelle)  

1990 (année) 
 
1995  
 
2006 
 
 
2006 
 
2010 
 
2011  

(Dietz et al., 2007) 
 
 
 
 
 
 
(Rigét et al., 2013) 

Ours polaire (foie)  
(Arctique nord-américain, 
Arctique européen)  

2,4 et 36 ng/g poids 
humide 
(plage des moyennes 
géométriques)  

 (Smithwick et al., 2005)  

Phoque annelé (foie)  
(Arviat – Arctique canadien) 

< 0,85 et 3,6 ng/g poids 
humide 
(plage) 

 (Butt et al., 2007)  

Phoque annelé (foie) 
(Groenland oriental) 

1,6 ng/g poids humide 
2,2 ng/g poids humide 
<Limite de détection 
(moyenne annuelle) 

2006 
2008 
2010 

(Rigét et al., 2013) 

78. On possède des preuves de la présence d’APFO dans les régions reculées de la calotte glaciaire 
arctique (US EPA, 2014), dans les eaux superficielles et l’eau de mer des régions arctiques  
(Butt et al., 2010b; AMAP, 2014; Benskin et al., 2012a, 2012b; Veillette et al., 2012; Kwok et al., 
2013; Cai et al., 2012; Zhao et al., 2012a), dans des carottes de neige  et de glace provenant de Chine 
(par exemple, Chine septentrionale et plateau tibétain) (Wang et al., 2014b; Shan et al., 2015), dans 
l’air, la neige/glace, l’eau, des échantillons de sédiment et des biotes provenant de Norvège (Xie et al., 
2015; NILU, 2015; Kwok et al., 2013), des échantillons de neige provenant d’Italie, de Slovaquie et de 
Suisse (Cobbing, 2015) ainsi que dans les échantillons d’air, d’eau et de la faune de l’Antarctique et de 
l’hémisphère sud (Zhao et al., 2012a; Tao et al., 2006; Ministère danois de l’Environnement, 2013; 
Wang et al., 2015). 

79. Lescord et al. (2015) rapportent des preuves de la présence d’APFO dans les réseaux 
trophiques des lacs de l’Extrême-Arctique canadien. On dispose aussi de preuves montrant 
la contamination des œufs de la mouette blanche de l’Extrême-Arctique (Pagophila eburnea)  
(Lucia et al., 2015) et d’autres mammifères de l’Arctique et de l’Atlantique Nord (Bytingsvik et al., 
2012; Rotander et al., 2012.; Rigét et al., 2013). Différents isomères de l’APFO ont été détectés dans 
des échantillons de foie d’ours polaires de l’Arctique canadien et de l’est du Groenland. 
Les échantillons d’ours polaire du Groenland contenaient divers isomères ramifiés, alors que les 
échantillons canadiens n’ont révélé que l’isomère linéaire de l’APFO (de Silva et Mabury, 2004). 
S’agissant de l’Arctique, de l’APFO a également été détecté dans des échantillons de foie d’orques, de 
phoques et d’ours polaires du Broenland oriental (Gebbink et al., 2016). 

80. Les alcools fluorotélomériques de type n-C8F17CH2CH2OH semblent être une source mondiale 
importante de pollution par l’acide perfluorocarboxylique persistant et bioaccumulable et les résultats 
actuels de la modélisation démontrent que les estimations actuelles de la chimie et des flux de 
l’oxydation atmosphérique du FTOH 8:2 pourraient expliquer quantitativement la présence des PFCA, 
dont l’APFO, dans les régions reculées (Wallington et al., 2006; Young et al., 2007). Par ailleurs, 
la biotransformation du FTOH 8:2 en APFO a été démontrée en laboratoire (Butt et al., 2014). 

Mécanismes possibles de la propagation à longue distance 

81. Bengtson Nash et al. (2010) et Prevedouros et al. (2006) abordent deux mécanismes 
principaux facilitant la propagation de l’APFO à longue distance vers les régions reculées. Le premier 
mécanisme implique le rejet dans l’environnement soit de particules de poussière en suspension dans 
l’air et contaminées directement par l’APFO ou des sels d’APFO, soit un rejet direct vers les eaux de 
surface. Ces rejets sont alors propagés à longue distance par le biais d’un cycle de dépôts et de 
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volatilisations à partir de l’eau de mer, le transport dans l’eau par l’environnement marin étant 
probablement la méthode d’apport dominante vers les régions arctiques. Il a été suggéré que le 
transport hydrosphérique représente une voie d’entrée lente, mais importante de PFC dans la région 
antarctique (Bengtson Nash et al., 2010). Le deuxième mécanisme implique un apport par des 
précurseurs en suspension dans l’air (comme les FTOH), encore une fois par le biais de particules de 
poussière contaminées, puis la dégradation de ces matériaux pour former de l’APFO sur place à 
l’arrivée. 

82. L’ECHA s’est penchée sur le mécanisme de transport atmosphérique. En raison des pressions 
de vapeur relatives du perfluorooctanoate d’ammonium, de l’APFO et du perfluorooctanoate (PFO), la 
forme chimique la plus susceptible de faire l’objet d’un transport et atmosphérique en phase gazeuse 
est l’APFO (ECHA, 2015a). Franklin (2002) a avancé qu’en présence d’eau dans l’air, l’APFO gazeux 
se condense pour former des particules d’aérosol et se dissocie pour former le PFO correspondant. 
Cela pourrait laisser supposer un passage de l’atmosphère au sol et inversement par un dépôt 
humide/sec et la remise en suspension est possible, ce qui faciliterait la propagation à longue distance 
de l’APFO. Les changements climatiques provoquant la fonte des neiges et des glaces ont aussi été 
proposés en tant que mécanisme possible (Zhao et al., 2012a). 

83. Des informations plus détaillées sur la propagation à longue distance sont présentées dans la 
section 2.2.3 du document UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5. 

Résumé de la propagation à longue distance dans l’environnement 

84. L’APFO est hautement stable et résistant à la dégradation. Une surveillance de l’eau, de l’air, 
des sédiments et des biotes dans les régions reculées fait état de la présence d’APFO. De même, 
les données de modélisation environnementale portent à croire que la capacité de propagation à longue 
distance (par exemple, le transport océanique) est réelle, tandis que d’autres ont identifié des 
mécanismes clés faisant intervenir des précurseurs qui rendraient plausible une propagation à longue 
distance. Cela montre que l’APFO satisfait le critère de l’Annexe D de la propagation à longue 
distance. 

 2.3 Exposition 

 2.3.1 Données de surveillance de l’environnement 

85. Plusieurs études démontrent que l’APFO est omniprésent dans l’environnement. Le document 
de l’ECHA (2015a) présente une sélection d’études signalant la présence d’APFO et de composés 
apparentés dans plusieurs compartiments (eaux de surface, eaux des profondeurs océaniques, eau de 
boisson, station de traitement des eaux usées, sédiments, eaux souterraines, sols, atmosphère, 
poussière, biotes et être humain) en de nombreux lieux de prélèvement dans le monde entier 
(voir ECHA, 2015a, tableau A.B.4-8 dans l’appendice B; voir aussi la section 2.3.1 du document 
UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5). Aucun programme de surveillance de grande envergure n’a été mené 
pour l’APFO et seules quelques rares études de tendance sur des périodes limitées sont disponibles. 
On ne dispose pas de suffisamment d’informations disponibles pour déterminer une tendance pour les 
concentrations dans l’environnement. Les études disponibles en la matière indiquent des tendances 
aussi bien croissantes que décroissantes dans les biotes d’Europe et des régions arctiques (ECHA 
2015a, Roos et Benson, 2016, Faxneld et al., 2014; Rigét et al., 2013). L’APFO n’étant pas 
dégradable, cette tendance décroissante n’est pas prouvée par les prélèvements d’eau et de sédiments, 
ce qui suggère que les océans et les sédiments sont des puits d’APFO (ECHA, 2015a). 

86. Des données de surveillance de l’environnement ont été recueillies en de nombreux sites qui 
produisent encore de l’APFO et des composés apparentés en Chine. On a trouvé de l’APFO dans les 
sédiments, les eaux de rivière, de surface et souterraines, ainsi que dans l’eau de boisson, 
principalement à proximité d’une installation de production de PTFE et de sulfonate de 
perfluorobutane ou de parcs de l’industrie du fluor (Bao et al., 2011; Chen et al., 2015; Shi et al., 
2015, Yao et al., 2014). Même s’il est largement admis que la télomérisation est actuellement la 
méthode de fabrication prédominante pour l’APFO, permettant d’obtenir un produit pur du point de 
vue isomérique et linéaire, la fluoration électrochimique est encore utilisée par plusieurs fabricants en 
Chine (Jiang et al., 2015). Ces informations sont confirmées par l’analyse des profils isomériques de 
l’APFO dans des échantillons de neige récents prélevés en Chine septentrionale, qui confirmaient la 
signature des produits issus de la fluoration électrochimique historique de 3M, laissant à penser que 
ces produits étaient encore fabriquées et utilisés en Chine (Shan et al., 2015). 

87. On a trouvé de l’APFO dans la plupart des échantillons d’eaux souterraines dans l’UE et 
les réseaux publics d’alimentation en eau potable aux États-Unis (Loos et al., 2010; Post et al., 2009). 
Les motifs avancés pour la contamination des eaux souterraines sont, par exemple, le rejet vers les sols 
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de surface, le dépôt atmosphérique général, la lixiviation des décharges, l’utilisation historique 
d’AFFF, par exemple à proximité des aéroports et des lieux de formation à la lutte contre l’incendie 
(Xiao et al., 2015; Eschauzier et al., 2013; Yan et al., 2015; Filipovic et al., 2015; KemI, 2016). 
Actuellement, un programme de surveillance de l’eau de boisson à grande échelle financé par l’EPA 
aux États-Unis en vertu du Safe Drinking Water Act et appelé Règle de surveillance des contaminants 
non règlementés (UCMR) vise à surveiller plus de 4 800 réseaux d’eau publics à la recherche de 
30 contaminants, notamment l’APFO (US EPA, 2016). 

88. Une évaluation de la contribution relative des sources historiques (par fluoration 
électrochimique) et contemporaines (par télomérisation) de l’APFO dans divers échantillons d’eau de 
mer a indiqué que la ou les sources dominantes d’APFO pour l’archipel Arctique du Pacifique et du 
Canada étaient 1) des émissions directes d’APFO contemporain lors de sa fabrication et de son 
utilisation en Asie, ou 2) le transport atmosphérique et l’oxydation de précurseurs d’APFO 
contemporain (Benskin et al., 2012). 

89. Des données de surveillance de l’environnement sont disponibles pour les eaux de surface et 
les sédiments au Japon (Japon, 2015), pour le fleuve Po en Italie (ECHA, 2014b), les lixiviats de 
décharges, l’eau et les œufs de mouette et les sédiments en Australie (Gallen et al., 2016; Thompson et 
al., 2011a) et pour les sédiments de rivières en Afrique avec des concentrations plus élevées d’APFO 
que dans d’autres pays (Mudumbi et al. 2014). 

90. Des niveaux d’APFO ont été de nombreuses fois détectés dans les biotes marins, limnétiques et 
terrestres dans le monde (de Silva et Mabury, 2004; Martin et al., 2004; Smithwick et al., 2005; Houde 
et al., 2006; Butt et al., 2007; Dietz et al., 2007; Ishibashi et al., 2008; Sonne et al., 2008; de Silva et 
al., 2009; Müller et al., 2011; Rüdel et al., 2011; Bytingsvik et al., 2012; Rotander et al., 2012; NILU, 
2013; Fang et al., 2014; Lescord et al., 2015; Lucia et al., 2015). Comme cela a été abordé plus haut 
dans les sections 2.2.2 et 2.2.3, l’APFO subit une bioaccumulation dans tous les niveaux trophiques. 
La détection d’APFO dans les biotes de régions reculées laisse à penser que celui-ci est susceptible de 
se propager sur de longues distances. 

91. Une étude antérieure a signalé la présence de concentrations élevées d’APFO dans des 
aiguilles de pin (Pinus mugo) près de domaines skiables (Chropeňová et al. 2016a). On pense que 
l’application d’APFO sur les vêtements destinés aux activités de plein air pour les protéger contre 
les taches ainsi que son utilisation dans des farts peuvent constituer d’importantes sources de rejets 
dans l’environnement et des voies d’exposition de la population humaine dans les régions de haute 
montagne (Chropeňová et al. 2016b). 

92. Des informations plus détaillées sur la surveillance de l’environnement sont présentées dans 
la section 2.3.1 du document UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5. 

 2.3.2 Exposition humaine 

93. De nombreuses études ont été effectuées pour déterminer l’exposition humaine à l’APFO. Des 
résultats identifient parmi d’autres choses des voies communes pour l’exposition et les groupes 
vulnérables à l’exposition. Ils présentent les niveaux de concentration détectés dans les échantillons. 

94. L’exposition humaine a lieu principalement « par l’environnement »5
 par la consommation 

d’eau de boisson et d’aliments, l’absorption de poussières contaminées en intérieur ou de biens de 
consommation contenant de l’APFO et ses substances apparentées et, à un degré moindre, par contact 
cutané (ECHA, 2013a; Post et al., 2009; Shoeib et al., 2015; Wilhelm et al., 2010; Schwanz et al., 
2015; D’Hollander et al., 2015; Eriksson et al., 2013; Carlsson et al., 2014; Yamada et al., 2014). 
L’air et les poussières en intérieur sont aussi des sources importantes d’exposition humaine à l’APFO. 
L’APFO se concentre ensuite dans le sang, le foie, les reins et les poumons (ECHA, 2013a).  

95. Plusieurs études ont laissé entendre que les niveaux d’APFO augmentent avec l’âge  
(Haug et al., 2010, 2011; Christensen et al., 2016) et que l’allaitement, le régime alimentaire et 
l’environnement intérieur sont des facteurs importants d’exposition à l’APFO qui doivent être abordés 
lors de l’évaluation de l’exposition humaine et de l’accumulation de l’APFO (Haug et al., 2010, 2011; 
Brantsater et al. 2013; ECHA, 2013a).  

96. D’après les études réalisées dans divers pays, on considère que l’apport alimentaire et la 
boisson sont la voie d’exposition humaine à l’APFO la plus importante. Il existe des preuves que 
l’absorption est plus élevée pour les enfants (Vestergren et al., 2008; Haug et al., 2010, 2011; 

                                                            
5 L’exposition indirecte de la population humaine via l’environnement peut se produire par la consommation 
d’aliments (poissons, végétaux, viande et lait) et d’eau de boisson, mais aussi par l’inhalation de l’air 
(ECHA, 2012). 
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Thompson et al., 2011b; Cornelis et al., 2012, Shan et al., 2016). Compte tenu de ces considérations, 
entre autres, l’USEPA a recommandé, sur la base de la dose de référence (DRf) obtenue dans une 
étude de la toxicité développementale menée sur des souris, une valeur limite de 0,07 µg/L pour 
la teneur conjuguée en APFO et SPFO de l’eau de boisson (USEPA, 2016b). 

97. La question de l’exposition humaine par le biais des biens de consommation a été examinée 
par Vestergren et al. (2015), qui ont modélisé les émissions des biens de consommation importés de 
Chine et ont trouvé qu’en Norvège, 1,5 % de l’APFO rejeté vers les eaux usées et 0,3 % des émissions 
de FTOH 8:2 vers l’air peuvent être attribués à ces produits importés. 

98. L’analyse d’échantillons de sérum démontre que l’APFO peut être détecté dans l’ensemble de 
la population générale dans divers pays (Emmett et al. 2006; Vestergren et Cousins, 2009;  
Fromme et al., 2009; Santé Canada, 2013; CDC, 2015; Cho et al., 2015; Góralczyk et al., 2015; 
Wuttke et al., 2013). 

99. D’après les études existantes portant sur les concentrations d’APFO dans le sérum/plasma de 
la population générale adulte en Europe et enfantine dans le monde entier, les niveaux sériques 
médians moyens (et maximum) d’APFO étaient de 3,5 (21) ng/mL et 6,4 (108) ng/mL pour les adultes 
européens et les enfants du monde entier, respectivement (ECHA, 2015a; voir aussi le document 
UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5 pour la liste des études)6. 

100. Il a été estimé que dans les populations européennes, les concentrations sériques et 
plasmatiques de l’APFO allaient de <0,5 – 40 µg/mL (Fromme et al., 2009; Vestergren et Cousins, 
2009). Du APFO a aussi été détecté dans la population générale américaine et la population 
canadienne y compris les enfants à Nunavik, ainsi que chez les Canadiens vivant dans des réserves, 
les moyennes géométriques des concentrations étant comprises entre 1,39 et 2,5 µg/L (Santé Canada, 
2013; Wuttke et al., 2013 AMAP, 2015; CDC, 2015). La présence d’APFO a aussi été décelée chez 
des personnes dans l’ensemble de l’Arctique circumpolaire et, dans certains pays comme l’Islande et 
la Norvège, les niveaux d’APFO dans les populations échantillonnées étaient parmi les plus élevés 
comparés à d’autres polluants organiques persistants (AMAP, 2015). Une étude américaine portant sur 
des pêcheurs à la ligne masculins plus âgés a trouvé que les niveaux sériques d’APFO étaient 
similaires à ceux de la population générale américaine; l’âge et la consommation d’alcool étaient des 
prédicteurs des niveaux d’APFO (Christensen et al., 2016). Plusieurs études ont indiqué que les 
concentrations d’APFO chez les adultes australiens et les femmes enceintes danoises diminuaient au 
fil du temps (Toms et al., 2014; Bjerregaard-Olesen et al., 2016) et que les concentrations d’APFO 
chez les femmes australiennes en âge de procréer étaient supérieures qu’en Allemagne et  
aux États-Unis (Toms et al., 2014). 

101. Quelques rapports signalent des niveaux sériques d’APFO détectés chez les travailleurs 
exposés dans leur milieu professionnel (Guruge et al., 2005; Fromme et al., 2009; Freberg et al., 2010; 
Nilsson et al., 2010b). Les poussières et les particules totales en suspension en intérieur semblent être 
des voies importantes d’exposition professionnelle et sont considérées être pertinentes dans le cadre 
domestique (Gao et al., 2015; Eriksson et Kärrman, 2015; Tian et al., 2016). Dans certains cas, des 
niveaux sériques élevés d’APFO peuvent être largement attribués à une exposition à des composés 
apparentés à l’APFO comme le FTOH 8:2 (Nilsson et al., 2010a, 2010b). Des personnes vivant à 
proximité d’usines de fabrication de composés chimiques fluorés présentent des niveaux d’APFO plus 
élevés que la population générale (Emmett et al., 2006; Oliaei et al., 2013; Hoffman et al., 2011).  

102. Les mères excrètent de l’APFO dans leur lait, ce qui est considéré comme une source 
d’exposition importante pour les nourrissons nourris au sein, dont le niveau d’exposition à l’APFO est 
considérablement plus élevé que celui des adultes (Haug et al., 2011). L’APFO est aussi transféré au 
fœtus par le placenta et il a été signalé que les isomères entièrement ramifiés de l’APFO traversent le 
placenta plus facilement que les isomères linéaires (Beeson et al. 2011). Il a été démontré que 
l’intervalle de temps entre les grossesses était fortement corrélé avec une augmentation des 
concentrations d’APFO chez les femmes enceintes, reflétant peut-être la re-accumulation d’APFO 
dans le sang maternel au fil du temps entre les grossesses (Brantsæter et al., 2013). Du fait d’une 
exposition in utero et par le lait maternel et l’eau de boisson, les enfants jusqu’à l’âge de 12 ans 
environ présentent des concentrations sériques d’APFO plus élevées que leur mère (Mondal et al., 
2012). L’allaitement est une voie importante d’exposition à l’APFO, de même que le passage 

                                                            
6 Il convient de mentionner que pour le calculs des niveaux sériques médians moyens (et maximum) d’APFO 
signalés dans le document ECHA, 2015a, une valeur écartée de l’étude de Mondal et al., (2012) a été incluse dans 
le calcul. En supprimant cette valeur écartée, les niveaux sériques médians moyens (et maximum) d’APFO chez 
les enfants sont de 2,52 ng/mL (15,9 ng/mL). 
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transplacentaire (Umweltbundesamt AT, 2012, 2013; Carious et al., 2015; Forns et al., 2015; 
Papadopoulou et al., 2015; Hanssen et al., 2013; Mogensen et al., 2015, Brantsæter et al., 2013). 

103. Des études portant sur l’allaitement en Espagne, Italie et Jordanie indiquent que les niveaux 
d’APFO sont supérieurs chez les femmes plus âgées et que le transfert de PFC pendant l’allaitement 
est plus élevé chez les femmes primipares, ce qui se traduit par une exposition plus grande du premier 
enfant à ces contaminants (Al-sheyab et al., 2015; Motas Guzmàn et al., 2016; Barbarossa et al., 
2013). 

104. Une étude récente a signalé la détection d’APFO dans 27 sur 30 échantillons de cheveux 
humains avec une plage de concentrations de l’APFO allant de 25 à 74 pg/g de cheveux et une 
moyenne de 46 pg/g de cheveux (Alves et al., 2015). 

105. L’être humain élimine très lentement l’APFO par rapport à d’autres espèces comme les 
rongeurs, les porcs et les singes (Olsen et al., 2007; Numata et al., 2014) avec une demi-vie comprise 
entre 2 et 4 ans (ECHA, 2014a; Olsen et al., 2007; Russell et al., 2015; Bartell et al., 2010; Han et al., 
2012). 

106. Des informations plus détaillées sur l’exposition humaine sont présentées dans la section 2.3.2 
du document UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5. 

Résumé de l’exposition humaine  

107. L’exposition humaine a lieu principalement « par l’environnement », par la consommation 
d’eau de boisson et d’aliments, l’absorption de poussières contaminées en intérieur ou de biens de 
consommation contenant de l’APFO et ses substances apparentées. Dans divers pays, l’APFO a été 
détecté dans le sang et le lait maternel humain. Les bébés peuvent être exposés à l’APFO par 
l’allaitement ou le passage transplacentaire. Il été démontré que les personnes vivant à proximité des 
installations de fabrication de fluoropolymères présentent des niveaux plus élevés d’APFO dans le 
sérum que la population générale. Il existe des preuves que, chez l’être humain, les niveaux d’APFO 
s’accumulent et augmentent avec l’âge. L’être humain élimine très lentement l’APFO par rapport aux 
autres espèces, avec une demie-vie moyenne de la substance de 2 à 4 ans. 

 2.4 Évaluation des dangers du point de vue des effets préoccupants 

  Effets nocifs sur les organismes aquatiques 

108. Selon plusieurs sources d’information, les données actuellement disponibles pour l’APFO 
indiquent quelques effets nocifs sur plusieurs organismes aquatiques. En général, la toxicité aquatique 
aiguë est faible dans les tests d’écotoxicité standards (NICNAS, 2015a); des toxicités modérées à 
faiblement aiguës sont relevées chez les organismes pélagiques, notamment les poissons, et des 
toxicités faiblement chroniques chez les organismes benthiques (Environnement Canada et Santé 
Canada, 2012). Les effets nocifs incluent la toxicité intergénérationnelle dans la première génération 
de descendants (Ji et al., 2008) et une toxicité générée par l’APFO dans les algues d’eau douce 
(Elnabarawy et al., 1981; Ward et al., 1995a, 1995b, 1996a, 1996b, 1996c; Boudreau, 2002; 
Thompson et al., 2004 tel que cité dans Environnement Canada et Santé Canada, 2012; Latała et al., 
2009) et d’autres organismes aquatiques (3M Company 1987a, 1990a, 1996a, b, c; Beach 1995a cité 
dans Environnement Canada et Santé Canada 2012). De plus, des effets générés par l’APFO ont été 
observés sur le développement des poissons, en particulier sur la reproduction (Ulhaq et al. 2015; Wei 
et al., 2007; Wei et al., 2008). Des études portant sur d’autres organismes aquatiques, comme le 
Tilapia mâle d’eau douce, les moules marines et les phoques du Baïkal ont montré des effets 
œstrogéniques, une hépatotoxicité, une inflammation et une chimiosensibilité (Liu et al., 2007; 
Stevenson et al., 2006; Ishibashi et al., 2008). Des études sur le terrain portant sur les effets de l’APFO 
sur la fonction immunitaire et les paramètres sanguins cliniques chez les dauphins et les tortues 
marines ont révélé une augmentation des indicateurs d’inflammation et d’immunité (Peden-Adams et 
al., 2004a, 2004b). Des réponses pro-inflammatoires accrues ont aussi été observées chez le medaka 
japonais (Yang, 2010). L’activation du récepteur α activé par les proliférateurs de peroxysomes a été 
démontrée chez les phoques du Baïkal (Ishibashi et al., 2008b). Des preuves sont là pour indiquer que 
l’APFO pourrait exacerber les effets nocifs déclenchés par certains types de pesticides (Rodea-
Palomares et al., 2015). 

Effets nocifs sur les organismes terrestres 

109. Les effets d’une exposition répétée à l’APFO par voie orale ont été évalués chez la souris 
(Loveless et al., 2006; Christopher et Marisa, 1977; Griffith et Long, 1980; Lau et al., 2006; Macon et 
al., 2011; Abbott et al., 2007; Wolf et al., 2007), le rat (Metrick et Marisa, 1977; Griffith et Long, 
1980; Goldenthal, 1978; Palazzolo, 1993; Biegel et al., 2001; Perkins et al., 2004) et le singe 
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(Goldenthal, 1978b; Griffith et Long, 1980; Thomford, 2001; Butenhoff et al., 2002). Une 
hypertrophie des cellules hépatiques a été observée chez toutes les espèces. À de plus faibles doses, on 
a noté une réduction du poids corporel et une augmentation du poids des reins et du foie. On a aussi 
signalé une dégénérescence et/ou une nécrose focale à multifocale à des doses allant de 1,5 à 15 mg/kg 
de poids corporel/jour chez le rat et la souris. Une mortalité a été observée à de fortes doses (ECHA, 
2015a). 

110. D’après des études sur la toxicité subchronique menées chez le rat, la DSENO et la DMENO 
pour une augmentation du poids du foie et l’hypertrophie des cellules hépatiques étaient de 
0,056 mg/kg de poids corporel/jour et de 0,64 mg/kg de poids corporel/jour, respectivement 
(ECHA, 2015a; Perkins et al., 2004). Dans une étude de la toxicité développementale menée sur des 
souris CD-1, la DMENO pour la toxicité maternelle était de 1 mg/kg de poids corporel/jour d’après 
l’augmentation du poids du foie (Macon et al., 2011). White et al. (2009) ont identifié une DMENO 
de 1,0 mg/kg de poids corporel/jour pour un retard de développement des glandes mammaire dans la 
génération F1 (première génération de descendants). Abbott et al. (2007) ont calculé une DSENO de 
0,3 mg/kg de poids corporel/jour pour la survie néonatale d’après l’exposition de souris au cours du 
développement. 

111. Des études toxicologiques chez le rat ont montré que l’APFO réduit les lipides dans le sérum, 
alors qu’il augmente les triglycérides hépatiques, probablement par l’activation du récepteur α activé 
par les proliférateurs de peroxysomes (PPARα) (Haugom et Spydevold, 1992; Bjork et al., 2011). 
Une étude réalisée par Butenhoff et al. a signalé une augmentation dépendante de la dose des 
triglycérides sériques chez le singe et seulement une réduction modérée et non significative du 
cholestérol suite à une augmentation de l’APFO (Butenhoff et al., 2002). 

112. L’induction de tumeurs a été démontrée chez le rat exposé à l’APFO. Les rats exposés de 
manière chronique à l’APFO ont présenté une plus grande incidence d’adénomes hépatiques, 
d’hyperplasie/adénomes des cellules de Leydig et de tumeurs au niveau des cellules acineuses du 
pancréas (Biegel et al., 2001). On a observé un fibroadénome mammaire chez la rate dans une autre 
étude d’exposition chronique à l’APFO, même si cette observation a depuis été contestée après 
réexamen des tissus par un groupe indépendant de pathologistes (Pathology Working Group) qui est 
parvenu à un consensus sur le fait que l’incidence des tumeurs des glandes mammaires n’était pas 
affectée par une exposition chronique à l’APFO (Hardisty et al., 2010; Butenhoff et al., 2012). 

113. Des études menées chez les animaux montrent que l’APFO augmente l’incidence de perte de 
portées entières, de mortalité postnatale, de diminution du poids corporel du fœtus, de retards 
d’ossification, de modifications du développement des glandes mammaires et de retards de maturation 
dans plusieurs études menées sur la souris (et d’autres sur le rat) en fonction de la souche, de la dose, 
du temps et de la durée d’exposition (Lau et al., 2006; Abbott et al., 2007; Macon et al., 2011; White 
et al., 2007, 2009, 2011; Wolf et al., 2007; Yang et al., 2009; Zhao et al., 2012b; Dixon et al., 2012, 
Suh et al., 2011; Albrecht et al., 2013). La DMENO de toxicité maternelle a été déterminée à 1 mg/kg 
de poids corporel/jour et la DSENO pour la survie néonatale était de 0,3 mg/kg de poids corporel/jour 
(Lau et al., 2006; Abbott et al., 2007). Le National Institute of Environmental Health Sciences des 
États-Unis a examiné les éléments probants concernant les effets de l’APFO sur le développement 
fœtal chez les animaux et les auteurs ont conclu qu’il y a suffisamment de preuves d’une diminution 
du développement fœtal dans les espèces de mammifères autres que l’être humain (Koustas et al., 
2014). 

114. Les effets d’une exposition à l’APFO pendant la gestion sur le développement de la glande 
mammaire de mères allaitantes et de petits femelles ont été démontrés (White et al., 2007, 2009). 
Il a été montré qu’une exposition à l’APFO pendant une période de susceptibilité critique (GD 10-17) 
induisant des changements dans le développement des glandes mammaires de la descendance chez la 
souris CD-1 (Macon et al., 2011). De plus, une exposition chronique à de faibles doses d’APFO 
réduisait le développement des glandes mammaires des générations F1 et F2 (Yang et al. 2009). 
Zhao et al. (2010) ont observé que l’APFO stimule le développement des glandes mammaires chez la 
souris C57BL/6. Certains des effets observés induits par l’APFO sur le développement/la reproduction 
peuvent être générés par le PPARα (Zhao et al., 2012b; Albrecht et al., 2013). Cependant, il a été 
mentionné que les altérations générées par l’APFO dans le développement des glandes mammaires 
pourraient être dépendantes de la production de stéroïdes dans les ovaires et indépendantes du PPARα 
(Zhao et al., 2010). 

115. Plusieurs études laissent à penser que l’APFO pourrait modifier la production d’hormones 
stéroïdes ou agir indirectement en tant que perturbateur endocrinien avec des effets sur l’ovaire (Zhao 
et al., 2010, 2012b; York, 2002; Butenhoff et al., 2004; Suh et al., 2011; Hines et al., 2009). Il a été 
signalé que l’APFO altère la maturation sexuelle et la survenue de la puberté dans la descendance 
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mâle et femelle de rats et de plusieurs souches de souris (York, 2002; Butenhoff et al., 2004, Yang et 
al., 2009; Dixon et al. 2012), indiquant une perturbation de la régulation normale des hormones 
stéroïdes. On a aussi observé une inhibition de l’expression des gènes des hormones placentaires de la 
famille des prolactines chez la souris exposée à l’APFO pendant la gestation (Suh et al., 2011). 

116. Il existe quelques indications d’effets immunitaires générés par l’APFO. Une exposition 
alimentaire à court terme à l’APFO a entraîné une réduction du poids du thymus, une diminution du 
nombre de thymocytes et de splénocytes et une suppression de la synthèse des anticorps IgM chez la 
souris C57BL/6 (DeWitt et al., 2008; DeWitt et al., 2009; Qazi et al., 2009). La descendance adulte 
exposée à l’APFO administré aux mères depuis la gestation jusqu’à l’allaitement a présenté une 
altération des réponses immunes, comme une réduction du nombre de lymphocytes T spléniques et de 
la production d’IL-10 par ces cellules (Hu et al., 2012). On a aussi démontré que l’APFO augmentait 
la libération d’histamine par les mastocytes et une exacerbation de la réaction allergique locale 
dépendante des IgE chez la souris (Singh et al., 2012). Enfin, on a observé une suppression de 
l’immunité médiée par les lymphocytes T chez la caille du Japon après exposition à l’APFO dans l’eau 
de boisson pendant 8 semaines (Smits et Nain, 2013). 

117. Les auteurs du document d’information pour la restriction de l’APFO (ECHA, 2015a) 
soulignent l’importance d’évaluer les études chez la souris, plutôt que celles chez le rat lors de la 
définition de la DNEL lorsqu’elle est fondée sur des études chez les animaux en raison de 
l’augmentation de la demi-vie de l’APFO chez la souris par rapport au rat. 

118. Des études menées chez le poulet n’ont pas obtenu de résultats significatifs, par exemple, des 
altérations de la réussite de l’éclosion des embryons ou des paramètres biochimiques à des 
concentrations pouvant atteindre 10 µg/g poids humide d’embryon et des doses pouvant atteindre 
1,0 mg/kg de poids corporel pendant 3 semaines (O’Brien et al., 2009; Yeung et al., 2009). Cependant, 
une étude récente a permis d’observer une toxicité développementale (notamment une réduction du 
taux de survie des embryons) chez le cormoran (Phalacrocorax carbo sinensis), le goéland argenté 
(Larus argentatus) et le poulet domestique Leghorn blanc (Gallus gallus domesticus), le poulet étant 
l’espèce la plus sensible (Nordén et al., 2016). 

119. Le nématode terricole Caenorhabditis elegans a présenté des effets létaux avec des 
concentrations CE50 de 3,85 mM après 1 heure d’exposition et de 2,35 mM après 48 heures 
d’exposition (Tominaga et al., 2004). 

120. Des études menées sur des plantes terrestres comme la laitue (Lactuca sativa), le concombre 
(Cucumis sativus), le pak-choï (Brassica rapa chinensis), le blé de printemps, l’avoine, des pommes 
de terre, le maïs et l’ivraie vivace ont démontré des effets nocifs dépendants de l’espèce (par exemple, 
croissance et nécrose de la racine) provoqués par l’APFO (Li, 2008; Stahl et al., 2009). 

121. L’APFO est principalement détecté dans les foies des biotes comme l’ours polaire et les 
phoques (Martin et al., 2004; Smithwick et al., 2005; Dietz et al., 2007; Sonne et al., 2008; Butt et al., 
2007; Ishibashi et al., 2008), mais les effets nocifs de l’APFO pour ces biotes n’ont pas encore été 
élucidés. Ishibashi et al., (2008) a démontré une activation du PPARα dans le foie des phoques du 
Baïkal, mais aucun effet nocif généré par l’APFO n’a été signalé dans le foie. De même, Sonne et al., 
(2008) ont conclu qu’il n’est pas clair que l’exposition chronique à l’APFO soit associé à des lésions 
hépatiques chez l’ours polaire, mais il est possible qu’à des concentrations suffisantes, l’APFO puisse 
induire des altérations hépatiques chez l’ours polaire. 

122. Environnement Canada et Santé Canada (2012) ont conclu que les quotients de risque 
(CPE/CPSE) indiquent un faible potentiel de risque pour les organismes pélagiques, les mammifères 
sauvages du fait d’une exposition aux concentrations actuellement présentes dans l’environnement. 
Toutefois, selon l’ECHA (2014), ses propriétés de produit chimique persistant, bioaccumulable et 
toxique (PBT) créent des incertitudes dans l’estimation des risques pour l’environnement et la santé 
humaine lors de l’évaluation quantitative des risques. L’utilisation des méthodes actuellement 
disponibles ne permettrait donc pas de déterminer de manière suffisamment « fiable » une 
concentration environnementale constituant un risque acceptable. Par ailleurs, en raison de la 
persistance de cette substance, de sa tendance à se bioaccumuler et bioamplifier chez divers 
mammifères terrestres et marins, de sa toxicité hépatique, et de la tendance à l’augmentation de ses 
concentrations chez l’ours polaire et certaines autres espèces, les concentrations d’APFO chez l’ours 
polaire pourraient avoisiner des niveaux d’exposition susceptibles de poser un danger. En effet, une 
analyse de la tendance temporelle a indiqué une augmentation annuelle de 2,3 % des taux d’APFO 
chez l’ours polaire du Groenland oriental de 1984 à 2006 (Dietz et al., 2007). 
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123. Des informations détaillées sur les effets nocifs sur les organismes aquatiques et terrestres sont 
présentées dans le document d’information (voir la section 2.4 du document 
UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5). 

Résumé des effets écotoxicologiques  

124. La toxicité aquatique aiguë est faible dans les tests d’écotoxicité standards; des toxicités 
modérées à faiblement aiguës sont observées chez les organismes pélagiques, notamment les poissons, 
et des toxicités faiblement chroniques chez les organismes benthiques. Les effets nocifs incluent une 
toxicité intergénérationnelle dans la première génération de descendants et une certaine toxicité 
générée par l’APFO dans les algues d’eau douce et d’autres organismes aquatiques. 

125. Des éléments probants tirés d’expériences chez les organismes terrestres montrent la capacité 
de l’APFO à induire des altérations dans le foie, un dysfonctionnement endocrinien, une toxicité pour 
le développement et la formation de tumeurs. Les effets nocifs incluent des altérations de la maturité 
sexuelle et la survenue de la puberté, des changements dans le développement des glandes mammaires 
et une induction de plusieurs types de tumeurs. Il existe des indications d’immunomodulation générée 
par l’APFO. Chez les plantes, l’APFO peut provoquer des anomalies et altérer la croissance des 
racines. Du fait de la tendance à la bioaccumulation de l’APFO, les concentrations de ce dernier chez 
l’ours polaire pourraient augmenter au fil du temps et approcher des expositions entraînant des lésions. 

Effets nocifs sur la santé humaine 

126. La toxicité de l’APFO a été évaluée par l’ECHA, l’US EPA, les ministères canadiens et 
l’EFSA (ECHA, 2011, 2015a; Environnement Canada et Santé Canada, 2012; US EPA, 2006; EFSA, 
2008). Dans l’Union européenne, l’APFO est considéré Carc. 2, Repr. 1B et STOT RE 1 (foie) 
conformément au règlement (UE) n° 944/2013. 

127. L’APFO est rapidement absorbé après exposition (ingestion) et accumulé dans le sérum et les 
organes fortement irrigués, principalement dans le foie et les reins, du fait que l’APFO se lie 
principalement aux protéines de l’albumine dans le sang. L’APFO n’est pas métabolisé ni 
biotransformé dans l’organisme (Environnement Canada et Santé Canada, 2012; Post et al., 2012). 
Comme indiqué précédemment, la demi-vie d’élimination de l’APFO chez l’être humain est longue, 
comprise entre 2 à 4 ans (Olsen et al., 2007; Russell et al., 2015). 

128. Des études chez les animaux ont démontré l’induction de tumeurs générées par l’APFO ou le 
perfluorooctanoate d’ammonium et l’activité hépatique du PPARα a été proposée comme mécanisme 
pour l’induction de tumeurs hépatiques (Klaunig et al., 2003). Cependant, le mode d’action agoniste 
des PPAR proposé pour les tumeurs hépatiques, pancréatiques et du testicule chez le rat peut ne pas 
être transposé à l’être humain. Cependant, la pertinence pour l’être humain n’a pas été définitivement 
déterminée conformément aux cadres établis il y a une décennie (Meek et al., 2003; Boobis et al., 
2006), et le potentiel cancérigène des composés de l’APFO n’a pas non plus été testé chez des espèces 
d’animaux de laboratoire autres que le rat (Environnement Canada et Santé Canada, 2012). De ce fait, 
le Comité d’évaluation des risques (CER) de l’ECHA a conclu que les données relatives au mode 
d’action sont insuffisantes pour conclure que les tumeurs générées par le perfluorooctanoate 
d’ammonium chez les animaux n’ont pas raison d’être chez l’être humain; par conséquent, l’APFO est 
considéré Carc. 2. Du fait de l’insuffisance des preuves comme quoi l’APFO entraîne chez l’être 
humain un cancer du testicule et du rein, et de l’insuffisance de preuves chez les animaux de 
laboratoire, le CIRC a classé l’APFO dans le groupe 2B de substances (potentiellement cancérogènes 
pour l’homme) (Benbrahim-Tallaa et al., 2014; CIRC, 2016). 

129. On sait que l’APFO se transmet aux fœtus par le biais du sang du cordon ombilical et aux 
nouveaux-nés par le biais du lait maternel. Ces deux groupes sont particulièrement sensibles à 
la toxicité induite de l’APFO (USEPA, 2016b). Une corrélation positive entre le niveau d’APFO dans 
les échantillons de sang maternel et du cordon a été signalé dans plusieurs études de cohortes de 
naissance en Espagne et en Norvège (Manzano-Salgado et al., 2015; Gutzkow et al., 2012). 
Étant donné que le perfluorooctanoate d’ammonium peut être transféré aux nourrissons par le biais de 
l’allaitement, le Comité d’évaluation des risques a décidé d’ajouter à la classification APFO les effets 
sur ou via l’allaitement (CLP : Lact. H362 : Peut être nocif pour les bébés nourris au lait maternel) 
(ECHA, 2011). 

Études épidémiologiques 

130. Plusieurs études épidémiologiques se sont intéressées à l’exposition et aux effets 
correspondants sur la santé chez les travailleurs et différents groupes de populations. Parmi les études 
épidémiologiques, la plus extensive concernant l’APFO chez l’être humain est l’étude « C8 Health 
Project », menée à l’échelle de la population pour établir un lien probable entre l’exposition au C8 et la 
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maladie dans la communauté. On peut trouver en ligne des informations sur le contexte de cette étude 
(C8 Science Panel, 2013).  

131. L’exposition à l’APFO et des niveaux élevés de cholestérol (par exemple, 
hypercholestérolémie) ainsi que d’autres paramètres lipidiques (par exemple, acide urique, lipides 
sériques) ont été positivement corrélés dans des études portant sur des travailleurs exposés dans leur 
milieu professionnel (Sakr et al., 2007), des résidents de la collectivité fortement exposés (Steenland et 
al., 2009; Steenland et al., 2010a; Frisbee et al., 2010; Fitz-Simon et al., 2013), la population générale 
(Eriksen et al., 2013; Nelson et al., 2010) et les enfants, en particulier les garçons (Qin et al., 2016). 

132. Le C8 Health Project fournit également des preuves permettant de mettre en avant un lien 
puissant entre l’exposition à l’APFO et un risque accru de cancer du testicule et/ou du rein (Barry et 
al., 2013; Vieira et al., 2013; Steenland, 2012). Il existe cependant un certain nombre de rapports où 
aucun lien important n’a été observé entre l’exposition à l’APFO et le risque de cancer chez l’être 
humain (Chang et al., 2014; Leonard et al., 2008). L’étude réalisée par Eriksen reconnaît la possibilité 
d’une non représentativité des informations concernant la relation exposition-effet (Eriksen et al., 
2009). Selon le CIRC, des preuves limitées de la cancérogénicité de l’APFO pour l’homme sont 
disponibles. Une corrélation positive avec le cancer des testicules et du rein a été observée. 

133. On a trouvé un lien positif entre la colite ulcéreuse et la polyarthrite rhumatoïde et une 
exposition des travailleurs à l’APFO (Steenland et al., 2015).  

134. Des effets nocifs pour la reproduction ont été signalés dans plusieurs études épidémiologiques. 
Un lien positif entre les niveaux sériques d’APFO et le taux de ménopause a été signalé dans plusieurs 
études où les femmes appartenant au quintile le plus élevé d’exposition à l’APFO avaient un risque 
accru de subir une ménopause plus précoce (Taylor et al., 2013; Knox et al., 2011a), mais l’hypothèse 
d’un lien de causalité inverse, à savoir une ménopause précoce conduisant à une hausse du taux 
d’APFO a également été avancée (Dhingra et al. 2016a, 2016b). Cela laisse penser que les femmes qui 
arrivent à la ménopause à un plus jeune âge pourraient courir le risque d’une charge corporelle 
d’APFO plus élevée. Une autre étude au Canada concernant plus de 1 700 femmes a démontré une 
possible diminution de la fécondité chez les femmes présentant des niveaux plasmatiques d’APFO 
plus élevés (Velez et al., 2015). La présence d’APFO dans le sérum est positivement liée à 
l’hypertension gravidique (Darrow et al., 2013), et la prééclampsie est faiblement liée au niveau 
d’APFO (Savitz et al., 2012; Stein et al., 2009). Des concentrations sériques d’APFO plus élevées ont 
été relevées chez des patientes souffrant du syndrome de Stein-Leventhal (Vagi et al., 2014). 

135. Certains effets sur le développement de l’être humainpourraient être associés à l’exposition à 
l’APFO. D’une part, plusieurs études de cohortes mère-enfant ont signalé une corrélation inverse entre 
l’APFO et le poids à la naissance, l’indice pondéral et la circonférence de la tête (Fei et al., 2007; 
Apelberg et al., 2007; Maisonet et al., 2012; Chen et al., 2012, Wu et al., 2012; Whitworth et al., 
2012a). Une nouvelle méthodologie de méta-analyse a été appliquée pour examiner les données de 
9 études portant sur l’être humain. Les résultats de cette méta-analyse ont indiqué qu’il existe 
suffisamment d’éléments probants pour avancer que l’exposition à l’APFO au cours du 
développement diminue la croissance fœtale (Johnson et al., 2014; Lam et al., 2014). D’autre part, 
les mères de bébés de faible poids à la naissance pourraient présenter une altération de la fonction 
rénale comme une moindre augmentation du volume plasmatique, entraînant donc une diminution de 
l’élimination de l’APFO par la filtration glomérulaire (Whitworth et al., 2012b; Verner et al., 2015; 
Sagiv et al., 2015). De plus, d’autres études ont signalé l’absence d’un lien significatif entre les 
niveaux d’APFO dans le sérum maternel et le poids à la naissance (Washino et al., 2009; Stein et al., 
2009; Monroy et al., 2008; Hamm et al., 2010). 

136. Parmi les autres effets nocifs observés chez les enfants et adolescents liés à des niveaux plus 
élevés d’APFO dans le sérum on trouve une altération du neurodéveloppement (voir ci-dessous), 
l’adiposité (Halldorsson et al., 2012; Braun et al., 2016), la dyslipidémie (Geiger et al., 2014), une 
altération de la fonction rénale (Kataria et al., 2015), une réduction de la réponse immunitaire 
humorale (Grandjean et al., 2012; Grandjean et Budtz-Jørgensen, 2013), des niveaux inférieurs du 
facteur de croissance insulinique 1 et d’hormones sexuelles (Lopez-Espinosa et al., 2016), des risques 
accrus d’allergies alimentaires autodéclarées (Buser et Scinicariello, 2016) et une puberté plus tardive 
chez les filles (Lopez-Espinosa et al., 2011; Holtcamp, 2012). 

Neurotoxicité chez l’être humain 

137. Une altération du neurodéveloppement a été associée à l’APFO. Une étude de cohorte de 
naissances japonaise (Hokkaido) a révélé une relation inverse entre les concentrations prénatales 
d’APFO chez les mères et le neurodéveloppement des enfants de sexe féminin (non masculin) à 
6 mois d’âge déterminé grâce à l’indice de développement mental. Cependant, cette relation n’a pas 
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été observée chez les enfants de 18 mois (Goudarzi et al., 2016). La même étude de cohortes (Washino 
et al., 2009) n’a observé aucune corrélation entre les niveaux d’APFO et le poids à la naissance. 
Des relations inverses statistiquement significatives ont été signalées entre l’APFO et une altération de 
la mémoire (Gallo et al., 2013). Par ailleurs, certaines études n’ont observé aucun lien entre 
l’exposition à l’APFO et une altération du neurodéveloppement ou du comportement (Chen et al., 
2013; Stein et al., 2013). 

Immunotoxicité 

138. Dans le cadre de son Programme de toxicologie, le National Institute of Environmental Health 
Sciences des États-Unis a systématiquement examiné et évalué des données sur l’exposition au SPFO 
ou à l’APFO et les effets de cette exposition sur la santé humaine afin de déterminer si l’une ou l’autre 
de ces substances est toxique pour le système immunitaire. En juin 2016, il a publié ses conclusions 
préliminaires, tirées de 33 études portant sur la population humaine, 93 études menées sur des 
animaux et 27 études in vitro/mécanistiques pertinentes, dans lesquelles il laisse entendre que l’APFO 
est présumé dangereux pour le système immunitaire humain. Il base cette conclusion essentiellement 
sur les cas de suppression de la réponse anticorpale constatés ainsi que sur des preuves 
supplémentaires provenant d’études épidémiologiques que l’APFO réduit la résistance aux maladies 
infectieuses et accroît l’incidence de maladies auto-immunes (US NIEHS, 2016). 

139. Une diminution de la réponse immunitaire humorale a été observée dans plusieurs études 
(Grandjean et al., 2012; Looker et al., 2014; Kielsen et al., 2015). En particulier, des niveaux sériques 
élevés d’APFO sont liés à une diminution de l’élévation du titre d’anticorps, surtout contre le virus de 
la grippe A/H3N2 et à un risque accru de ne pas parvenir à une concentration d’anticorps suffisante 
pour atteindre un seuil de protection (Looker et al., 2014). Une étude danoise portant sur des cohortes 
de naissances nationales a signalé que l’exposition prénatale à l’APFO n’était pas liée à un risque 
accru de maladies infectieuses menant à une hospitalisation au cours de la petite enfance. Cependant, 
lorsque l’analyse a été stratifiée par genre, les filles ont présenté un risque légèrement accru 
d’hospitalisation pour des infections liées à des niveaux d’APFO supérieurs chez les mères  
(rapport du taux d’incidence de 1,74 dans le quartile le plus élevé comparé au quartile le plus bas) 
(Fei et al., 2010). 

140. À l’aide des données provenant d’une étude d’immunotoxicité chez les enfants (Grandjean et 
al., 2012), les BMDL calculés s’élevaient à environ 0,3 ng/mL pour l’APFO, pour les concentrations 
sériques entraînant la diminution du taux de certains anticorps spécifiques. En utilisant un facteur 
d’incertitude de dix pour tenir compte de la susceptibilité individuelle, les BMDL résulteraient en une 
concentration sérique de dose de référence égale ou inférieure à 0,1 ng/mL environ. 

Perturbation endocrinienne 

141. Les résultats d’études semblent indiquer un effet sur le système endocrinien généré par 
l’APFO. Une exposition prénatale à l’APFO peut altérer les concentrations de testostérone chez les 
femmes (Maisonet et al., 2015). Une corrélation inverse entre le récepteur de type 2 de la PTH 
(PTH2R) et l’exposition à l’APFO a aussi été signalée dans une étude portant sur 189 femmes 
(Galloway et al., 2015). En ce qui concerne les hommes, une étude menée par La Rocca et al. (2015) 
a signalé une relation inverse entre le niveau sérique d’APFO chez les hommes et l’expression des 
récepteurs nucléaires comme les récepteurs de l’œstrogène et de l’androgène. Dans le cadre de l’étude 
C8 Health Project (Knox et al., 2011a, 2011b), on a aussi observé une ménopause précoce chez les 
femmes. 

142. L’APFO agirait comme un « obésogène » tout comme d’autres composés perturbateurs 
endocriniens qui peuvent agir directement sur les ligands des récepteurs nucléaires des hormones ou 
affecter les composants dans les voies métaboliques de signalisation. Une étude prospective portant 
sur des cohortes humaines a montré une corrélation entre une exposition à de faibles doses d’APFO 
chez 655 femmes danoises enceintes et des effets obésogènes chez leurs descendants à 20 ans. 
Les concentrations d’APFO chez les mères étaient positivement liées aux niveaux sériques d’insuline 
et de leptine et inversement liées aux niveaux d’adiponectine chez les enfants de sexe féminin 
(Halldorsson et al., 2012). Par ailleurs, le C8 Health Project a conclu qu’une exposition à l’APFO au 
cours de la petite enfance n’était pas liée à un risque de surpoids et d’obésité à l’âge adulte (Barry et 
al., 2014). 

143. Les résultats de plusieurs études épidémiologiques semblent suggérer un lien entre une 
exposition à l’APFO et des modifications au niveau de différentes hormones thyroïdiennes provoquant 
une altération de la fonction thyroïdienne, notamment des troubles comme l’hypothyroïdie ou 
l’hyperthyroïdie (Shrestha et al., 2015; Lopez-Espinosa et al, 2012; Knox et al., 2011b; Kim et al., 
2011; Melzer et al., 2010; C8 Science Panel, 2013; Yang et al., 2016). Cependant, d’autres études ont 
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signalé des conclusions incohérentes relatives au lien entre une exposition à l’APFO et des maladies 
thyroïdiennes (c’est-à-dire une relation inverse entre une hyperthyroïdie subclinique et l’APFO ou une 
absence de lien entre l’hyperthyroïdie et l’APFO) (tel que résumé dans Steenland et al., 2010b et C8 
Science Panel, 2013). 

144. La capacité de l’APFO à affecter la transactivité du récepteur de l’œstrogène (RE) et du 
récepteur de l’androgène (RA), de même que l’activité de l’enzyme aromatase ont été analysées dans 
une étude in vitro qui a démontré que l’APFO induisait de manière significative la transactivité du RE, 
mais inhibait l’activité du RA d’une manière concentration-dépendante. De plus, lorsque l’APFO était 
mélangé à 6 autres PFC, un effet supérieur à celui de la simple addition était observé sur la fonction du 
RA, soulignant l’importance de prendre en compte l’action combinée des PFC lors de l’évaluation des 
risques connexes pour la santé (Kjeldsen et Bonefeld-Jørgensen, 2013). 

145. Selon l’étude de Su et al., (2016), l’APFO présente un possible effet protecteur contre 
l’intolérance au glucose et le risque de diabète. 

146. Des informations détaillées sur les effets nocifs sur la santé humaine sont présentées dans 
le document d’information (voir la section 2.4 du document UNEP/POPS/POPRC.12/INF/5). 

Résumé des effets nocifs sur la santé humaine 

147. L’APFO est considéré Carc. 2, Repr. 1B et STOT RE 1 (foie) conformément au règlement 
(UE) n° 944/2013. Le CIRC a classé l’APFO dans le groupe 2B de substances (potentiellement 
cancérogènes pour l’homme). On a aussi signalé des effets nocifs sur la santé, tels que : élévation du 
taux de cholestérol, effets perturbateurs sur la reproduction et le développement, perturbation 
endocrinienne, altération du neurodéveloppement et risque accru de cancer. Des données scientifiques 
ont en outre fait ressortir l’immunotoxicité de l’APFO, principalement son action inhibitrice de la 
réponse anticorpale chez l’homme. Même si ces résultats sont limités, les effets nocifs sur la santé 
signalés soulèvent des inquiétudes supplémentaires pour la santé publique. 

 3. Synthèse des informations 

148. L’APFO est fabriqué depuis 1947 et est actuellement surtout produit sous la forme du sel 
perfluorooctanoate d’ammonium. Le volume mondial de production a progressivement augmenté au 
fil du temps et la production se poursuit en Chine, par exemple. 

149. Les composés apparentés ont la capacité de se dégrader en APFO et contribuent donc aux 
concentrations environnementales d’APFO. Il est peu probable que des mesures prises contre les seuls 
APFO et perfluorooctanoate d’ammonium puissent entièrement circonscrire et éliminer ses 
concentrations dans l’environnement. En particulier, les alcools fluorotélomériques (FTOH) ont été 
identifiés comme étant une source possible d’APFO. De nombreuses sources directes et indirectes 
d’APFO, de ses sels et de composés apparentés à l’APFO contribuent au rejet global d’APFO dans 
l’environnement. Les principaux vecteurs d’émission sont l’eau, les eaux usées, les particules de 
poussière et l’air.  

150. Les fluoropolymères et les polymères à base de fluorotélomères (FTP) sont utilisés dans de 
nombreux secteurs à des fins différentes, notamment la fabrication de revêtements antitaches et 
hydrofuges sur des textiles et des tapis; de tuyaux, câbles et joints d’étanchéité, de revêtements anti-
adhésifs sur les ustensiles de cuisine et de produits d’hygiène et de beauté. On peut aussi trouver des 
traces d’APFO dans certaines mousses extinctrices aqueuses.  

151. D’après les éléments probants disponibles, on peut conclure que l’APFO est très stable et 
persistant dans l’environnement naturel. Il est peu probable que l’APFO se dégrade dans les conditions 
présentes dans l’environnement naturel. Sa demi-vie dans l’environnement est longue. Les données de 
surveillance font apparaître que l’APFO dans le sol subit une lixiviation au fil du temps et peut être 
une source de contamination à long terme pour les eaux souterraines sous-jacentes. 

152. On a trouvé de l’APFO dans les biotes marins, limnétiques et terrestres dans le monde entier et 
la bioaccumulation de l’APFO se produit dans tous les niveaux trophiques. L’évaluation de la 
bioaccumulation de l’APFO est rendue difficile par ses propriétés physiques en tant qu’agent 
tensioactif, ce qui rend impossible de déterminer les valeurs de log Koe par une analyse. L’APFO se 
bioaccumule et se bioamplifie dans les animaux respirant dans l’air et d’autres espèces terrestres y 
compris l’être humain, mais pas dans les animaux respirant dans l’eau, étant donné que les poissons 
excrètent l’APFO à travers leurs branchies. 

 



UNEP/POPS/POPRC.12/11/Add.2 

 

31 

153. Une surveillance de l’eau, de la neige, de l’air, des sédiments et des biotes dans les régions 
reculées fait état de la présence d’APFO dans tous ces compartiments. De même, les données de 
modélisation environnementale et d’autres informations mènent à la conclusion que l’APFO satisfait 
le critère de la propagation à longue distance.  

154. L’être humain est exposé à l’APFO par la consommation d’aliments et d’eau de boisson, 
l’absorption de poussières contaminées en intérieur ou de biens de consommation contenant de 
l’APFO et ses substances apparentées. Des études ont montré la présence d’APFO dans l’organisme 
humain, principalement dans des échantillons de sang et de lait maternel. Les fœtus et les nouveaux-
nés sont susceptibles d’être exposés à l’APFO par l’allaitement ou le passage transplacentaire. Une 
exposition professionnelle ou à proximité de sites de production a entraîné des niveaux plus élevés 
d’APFO dans le sérum que ceux de la population générale. L’être humain élimine très lentement 
l’APFO par rapport aux autres espèces. La demi-vie d’élimination de l’APFO du sang humain est 
longue (2 à 4 ans). 

155. L’APFO a des effets nocifs sur les espèces terrestres et aquatiques. Les données d’écotoxicité 
indiquent une faible toxicité aiguë pour les organismes aquatiques. Des éléments probants tirés 
d’expériences menées sur les organismes terrestres montrent la capacité de l’APFO à induire des 
modifications dans la fonction hépatique, la fonction endocrine, le développement, ainsi que des 
réponses immunitaires; l’induction de tumeurs a été démontrée chez des rats exposés à l’APFO. Les 
effets nocifs de l’APFO sur les biotes n’ont pas encore été tirés au clair, mais du fait de la tendance à 
la bioaccumulation de l’APFO, les concentrations de celui-ci dans les biotes, en particulier les ours 
polaires, pourraient augmenter au fil du temps et approcher des expositions nocives. 

156. Selon les critères du Système général harmonisé de l’UE, l’APFO est classé Carc. 2, Repr. 1B 
et STOT RE 1 (foie) (règlement [UE] n° 944/2013). Le CIRC a aussi classé l’APFO dans le groupe 2B 
des substances cancérogènes, en particulier au regard des cancers affectant les testicules et les reins. 
Des études épidémiologiques ont révélé une association entre des taux élevés de cholestérol, des 
maladies inflammatoires, la colite ulcéreuse, la maladie thyroïdienne, une altération de l’immunité, 
l’hypertension gravidique, la perturbation endocrinienne et une altération du développement 
neurologique et reproducteur avec une exposition de l’être humain à l’APFO. Il est nécessaire 
cependant d’obtenir des informations supplémentaires pour déterminer la nature de la relation entre 
l’APFO et les effets observés sur la santé.  

 4. Conclusion  

157. L’APFO, ses isomères, ses sels (depuis la fin des années 40) et les composés apparentés 
(depuis les années 60) sont largement utilisés à l’échelle mondiale. Cependant, depuis plusieurs 
décennies, des preuves toujours plus nombreuses de leurs effets sur la santé et l’environnement ont 
soulevé des inquiétudes quant à l’utilisation de l’APFO. Depuis 2006, un contrôle réglementaire plus 
strict et des mesures volontaires de l’industrie visant à éliminer progressivement la production et 
l’utilisation d’APFO ont été mis en place. 

158. L’APFO s’est révélé être très persistant et capable de se propager à longue distance à partir du 
site d’utilisation. Les données issues de la surveillance de l’APFO ont révélé sa présence dans l’air, 
l’eau, les sols/sédiments et les biotes en des lieux proches, mais aussi reculés comme l’Arctique. 
Il existe en outre des composés apparentés qui sont susceptibles de se dégrader pour former de l’APFO 
dans l’environnement naturel, s’ajoutant à la propagation à longue distance de ces substances. 
L’APFO présente une tendance à la bioaccumulation chez les mammifères respirant de l’air et d’autres 
espèces terrestres, y compris l’être humain. Des éléments probants soulignent aussi les possibles effets 
nocifs de l’APFO sur les espèces de l’environnement et l’être humain. 

159. D’après les propriétés de persistance, de bioaccumulation et de toxicité pour les mammifères, 
y compris l’être humain et du fait de son omniprésence dans les compartiments de l’environnement, 
il a été conclu que l’APFO, ses isomères, ses sels et les composés apparentés qui se dégradent en 
APFO sont susceptibles, du fait de leur propagation à longue distance dans l’environnement, d’avoir 
des effets nocifs importants sur la santé humaine et l’environnement justifiant l’adoption de mesures 
au niveau mondial. 
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