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CANCER DU SEIN
ET PLASTIQUES

Le lien scientifique que la prévention ne peut plus ignorer

Micro- et nanoplastiques, perturbateurs endocriniens et carcinogenése mammaire
Synthése critique des données humaines et expérimentales disponibles jusqu’au 31 aodt 2026

MESSAGE CENTRAL

En 2026, les données ne permettent plus de soutenir qu’il n’existe aucun lien scientifique entre les
microplastiques et le cancer du sein.

La chaine de preuve est désormais documentée a plusieurs niveaux indépendants : des microplastiques sont
présents dans des tissus tumoraux mammaires humains ; certaines études appariées retrouvent une charge
plus élevée de polyméres dans la tumeur que dans le tissu voisin ; les particules pénétrent les cellules
mammaires et alterent les mitochondries ; des modéles expérimentaux montrent prolifération dépendante du
récepteur aux cestrogenes, croissance tumorale, inflammation, remodelage immunitaire et caractéristiques
métastatiques.

A cette toxicité particulaire s’ajoute I'exposition & des substances chimiques liées aux plastiques, notamment
les phtalates et les bisphénols, dont plusieurs mécanismes de carcinogenése mammaire sont aujourd’hui
documentés.

La question scientifique n’est donc plus seulement « y a-t-il un lien? », mais : quelle est son ampleur dans la
population, quelles expositions y contribuent le plus, et combien de cancers pourraient étre évités par la
réduction de ces expositions?

Rosalie Mann ¢ No More Plastic Foundation
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Résumé exécutif

Le cancer du sein demeure un enjeu majeur de santé publique. L'OMS estime qu’en 2024 environ 2,4 millions de femmes ont
recu un diagnostic de cancer du sein dans le monde et 694 000 en sont mortes. Elle indique également qu’environ 80 % des
cancers du sein surviennent chez des femmes ne présentant pas de facteur de risque spécifique autre que le sexe et I'age [1].
En France, I'Institut national du cancer recense 61 214 nouveaux cas en 2023 et 12 765 déces ; le nombre annuel de nouveaux
cas a presque doublé entre 1990 et 2018 [2]. Ces chiffres ne prouvent pas une origine environnementale de ces cancers, mais
ils soulignent 'ampleur de la part de la maladie que les facteurs de risque classiques n’expliquent pas a eux seuls.

La littérature scientifique publiée entre 2023 et 2026 a changé la nature du dossier microplastiques—cancer du sein. Elle permet
aujourd’hui d’établir les faits suivants :

¢ Des microplastiques ont été détectés directement dans des tissus humains de cancer du sein [3].

¢ Deux études appariées publiées en 2026 ont comparé tumeur et tissu péri-tumoral chez des patientes ; 'une observe une
tendance vers une charge totale plus élevée dans la tumeur, I'autre retrouve des abondances significativement supérieures
de fluororubber, de polyéthylene (PE) et de PVC dans les tissus tumoraux [4,5].

¢ Les microplastiques peuvent étre internalisés par les cellules de cancer du sein ; une étude démontre une entrée dépendante
de I'annexine A2, suivie de dommages mitochondriaux et de mitophagie via la signalisation IL-17 [3].

e Des microplastiques de polypropylene ont induit des changements moléculaires et inflammatoires compatibles avec des
caractéristiques métastatiques dans des cellules humaines de cancer du sein [6].

¢ Des microplastiques de polystyréne ont stimulé la prolifération de cellules de cancer du sein ER-positives via la signalisation
oestrogénique et ont accru la croissance tumorale dans un modéle animal ; I'effet était dépendant du récepteur aux
cestrogénes [7].

e Des microplastiques de PET ont augmenté prolifération, migration et cytokines pro-inflammatoires et ont été reliés
expérimentalement a un remodelage immunitaire favorisant I'échappement tumoral [8].

e Une revue intégrative 2026 de 14 études conclut que les microplastiques peuvent étre internalisés par les cellules
mammaires et affecter stress oxydatif, mitochondries, inflammation, stabilit¢é génomique, cycle cellulaire et voies de
progression tumorale [9].

¢ En paralléle, des substances liées aux plastiques agissent sur la carcinogenése mammaire: une revue 2025 décrit comment
les phtalates peuvent intervenir de l'initiation a la progression et a la métastase; une étude 2026 montre que le BPA perturbe
les adipocytes du tissu mammaire et crée un microenvironnement favorisant croissance, migration et invasion du cancer du
sein triple négatif [10,11].

CONCLUSION DE LA SYNTHESE

Le lien scientifique existe parce que la présence humaine, la distribution tumorale, I'entrée cellulaire et plusieurs
effets biologiques directement impliqués dans la progression du cancer du sein sont désormais reliés par des
études indépendantes.

Ce qui n’est pas encore calculé avec precision, c’est la fraction de cancers du sein attribuable a ces expositions
dans la population. Ne pas disposer encore de ce chiffre ne revient pas a ne pas disposer de preuve d’un
lien.

1. Comment ce rapport juge le niveau de preuve

Ce rapport est une synthése narrative structurée et non une méta-analyse. Il privilégie les études originales chez I'étre humain,
les études expérimentales directement consacrées a la biologie mammaire, les revues systématiques ou intégratives récentes,
puis les données institutionnelles.

Pour éviter deux erreurs; tels que minimiser les données ou leur faire dire plus qu’elles ne démontrent, le raisonnement repose
sur cing niveaux:

e Exposition et accés tissulaire : la particule atteint-elle réellement le sein ou la tumeur humaine ?

e Distribution différentielle : la charge ou certains polyméres différent-ils entre tissu tumoral et tissu adjacent ?

e Mécanisme : la particule pénétre-t-elle les cellules et déclenche-t-elle des voies biologiques pertinentes pour le cancer ?

e Phénotype tumoral : observe-t-on prolifération, croissance tumorale, migration, invasion, immuno-évasion ou
caractéristiques métastatiques ?

¢ Cohérence externe: les mémes familles de mécanismes et des accumulations tumorales sont-elles observées dans d’autres
cancers et avec les substances chimiques associées aux plastiques?
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REGLE DE LECTURE

Retrouver des microplastiques dans une tumeur ne prouve qu’ils ont provoqué le cancer. De méme, observer
leurs effets sur des cellules en laboratoire ne permet pas encore de mesurer précisément leur impact sur la santé
humaine.

Mais lorsque plusieurs études montrent que des microplastiques sont présents dans les tumeurs, parfois
en plus grande quantité que dans les tissus sains voisins, et qu’ils peuvent perturber les cellules et
favoriser certains mécanismes liés au développement du cancer, ces résultats ne peuvent plus étre
ignoreés.

Parler « d’absence de lien » devient donc scientifiquement inexact.

Ce qui reste a déterminer, c’est de quantifier le risque de la population face a ces liens de développer un cancer a
cause du plastique.

2. La démonstration du lien microplastiques—cancer du sein

2.1 Les microplastiques atteignent la tumeur mammaire humaine

En janvier 2025, Tian et ses collégues ont rapporté pour la premiére fois des microplastiques dans des tissus humains de cancer
du sein. L’intérét de cette étude ne réside pas seulement dans la détection : les auteurs ont également étudié le devenir cellulaire
des particules et identifié une voie d’internalisation impliquant I'annexine A2 [3].

En mai 2026, Jia et ses collégues ont analysé des tissus tumoraux et péri-tumoraux appariés provenant de sept patientes. Vingt-
six types de polymeres ont été identifiés. La charge totale en microplastiques était plus élevée dans les tumeurs avec une taille
d’effet importante, mais la différence n’atteignait pas le seuil statistique conventionnel dans ce petit échantillon (p = 0,0663 ;
Cohen d = 0,85) [4]. Ce résultat doit étre présenté comme un signal fort.

Un mois plus tard, Sun et ses collegues ont publié une seconde étude appariée portant sur huit patientes. Plusieurs polyméres
— fluororubber, PE, PET, PP et PVC — étaient détectés dans tous les couples d’échantillons. Cette fois, les abondances du
fluororubber, du PE et du PVC étaient significativement plus élevées dans les tissus tumoraux que dans les tissus péri-tumoraux
[5].

CE QUE CES ETUDES CHANGENT

La discussion ne porte plus seulement sur la possibilité abstraite que des microplastiques atteignent le sein. lls ont
été mesurés dans des tumeurs mammaires humaines, et deux études indépendantes de 2026 montrent une
distribution différente entre tumeur et tissu voisin, dont une avec des différences statistiquement significatives pour
plusieurs polymeéres.

2.2 De la présence a l'effet : les particules pénéetrent les cellules et endommagent les
mitochondries

Dans I'étude de Tian et al., des particules de polystyréne utilisées expérimentalement pénétrent les cellules de cancer du sein
via ANXA2. L’internalisation est suivie d’'une augmentation des especes réactives de 'oxygéne, d’une surcharge calcique, d’'une
baisse du potentiel de membrane mitochondriale et d’'une activation de la mitophagie. La voie ANXAZ2/IL-17 fournit ainsi une
chaine mécanistique reliant particule, entrée cellulaire et dysfonction mitochondriale [3].

Ce point est essentiel : dans le sein, la littérature ne se limite donc plus a juxtaposer « microplastiques présents » et «
cancer présent ». Une voie biologique reliant directement I’exposition particulaire a une altération cellulaire pertinente
pour la biologie tumorale a été décrite.
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2.3 Prolifération hormonodépendante et croissance tumorale

L’étude publiée en 2025 dans le Journal of Environmental Chemical Engineering apporte une autre piece majeure. Apres
exposition prolongée a des microplastiques de polystyréne, les cellules MCF-7, qui expriment le récepteur aux cestrogénes,
présentent une augmentation de la viabilité et de la prolifération ainsi qu’'une activation de la signalisation cestrogénique non
génomique. L'effet n’est pas retrouvé de la méme fagon dans les cellules ER-négatives et disparait lorsque le récepteur aux
cestrogénes est invalidé. Dans le modéle animal de I'étude, I’exposition augmente aussi la croissance tumorale [7].

Le caractére dépendant du récepteur aux cestrogénes est particulierement important pour le cancer du sein, dont une large
proportion des tumeurs est hormonodépendante. Il fournit un mécanisme spécifique, biologiquement cohérent avec la
physiologie mammaire, plutét qu’un simple signal toxicologique général.

2.4 Métastase, inflammation et échappement immunitaire

En 2023, Park et al. ont montré que des fragments de polypropyléne modifiaient I'expression de génes impliqués dans le cycle
cellulaire et les caractéristiques métastatiques de cellules humaines de cancer du sein, avec augmentation de médiateurs
inflammatoires tels qu’IL-6 [6].

En 2025, Yin et al. ont montré que des microplastiques de PET augmentaient la prolifération, la migration et la libération d’IL-6
et TNF-a dans des modeles cellulaires de cancer du sein, tout en identifiant par multi-omique plusieurs cibles immunitaires
compatibles avec un remodelage tumoral et I'’échappement immunitaire [8].

2.5 En 2026, une revue dédiée au sein assemble ces piéces

La revue intégrative de Pinheiro et al., publiée en 2026 et fondée sur 14 études éligibles, synthétise les données de détection
dans le sein et le lait maternel ainsi que les modeéles in vitro et in vivo. Elle rapporte internalisation des particules, stress oxydatif,
dysfonction mitochondriale, inflammation, instabilitt génomique, modifications de I'expression génique et protéique,
dérégulation du cycle cellulaire et modulation de voies de progression tumorale ; les modéles ER-positifs paraissent
particulierement sensibles [9].

En trois ans, le dossier est passé de la plausibilité a une chaine de preuves :
TUMEUR HUMAINE — CELLULE — MECANISME — PROLIFERATION / PROGRESSION.

3. Ce qui a changé entre 2023 et 2026

Année Etude Résultat déterminant Niveau de preuve

2023 Park et al. [6] PP : modifications Expérimental — mécanisme
moléculaires/inflammatoires et
caractéristiques métastatiques
dans des cellules de cancer du
sein.

2025 Tian et al. [3] MP détectés dans des tissus Humain + mécanisme
tumoraux mammaires humains ;
entrée ANXA2 ; dommages
mitochondriaux ; mitophagie/IL-17.

2025 Lee et al. [7] PS : prolifération ER+ dépendante | Cellule + animal
de la signalisation cestrogénique ;
augmentation de la croissance
tumorale in vivo.

2025 Yin et al. [8] PET : prolifération, migration, Expérimental — progression
cytokines et cibles d'immuno-
évasion.

2026 Jia et al. [4] 26 polyméres dans des tissus Humain — tissu apparié

appariés ; charge tumorale totale
plus élevée, signal exploratoire
(p=0,0663).
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2026 Sun et al. [5] Fluororubber, PE et PVC Humain — tissu apparié
significativement plus abondants
dans la tumeur que dans le tissu
péri-tumoral.

2026 Pinheiro et al. [9] Revue de 14 études : convergence | Synthése dédiée au sein
sur internalisation, stress oxydatif,
mitochondries, inflammation,
génome et progression.

4. Une seconde voie, indépendante mais convergente : les substances
chimiques liées aux plastiques

Les microplastiques ne doivent pas étre confondus avec les additifs ou monomeéres du plastique. Ce sont deux dimensions
distinctes d’'une méme exposition matérielle : la particule peut avoir une activité physique et de surface propre ; le matériau peut
également libérer des substances capables d’interférer avec le systéme endocrinien ou d’autres voies cancérogenes. Pour le
sein, ces deux dimensions convergent.

4.1 Phtalates : de l'initiation a la métastase

La revue de Tiburcio et al. publiée en 2025 décrit comment des phtalates, utilisés notamment comme plastifiants, peuvent
intervenir a différents stades de la carcinogenése mammaire : activité xéno-cestrogénique, activation des voies PI3K/AKT/mTOR
et CREB, expression oncogénique, diminution de I'apoptose, stemness, résistance thérapeutique, transition épithélio-
mésenchymateuse et angiogenese [10]. Cette littérature soutient une continuité biologique allant de l'initiation a la progression
et & la dissémination.

4.2 BPA et cancer du sein triple négatif : un résultat 2026 particulierement préoccupant

Citarella et al. montrent en 2026 que le BPA ne doit pas étre envisagé uniquement comme un composé agissant directement
sur la cellule cancéreuse. Le BPA perturbe aussi la différenciation et le métabolisme des adipocytes mammaires, augmente la
sécrétion de facteurs pro-tumoraux et crée un microenvironnement favorisant la croissance, la migration et I'invasion de cellules
de cancer du sein triple négatif [11]. Ce résultat est important parce que le tissu adipeux constitue une composante majeure du
microenvironnement mammaire.

4.3 Des centaines de substances a potentiel de carcinogenése mammaire dans les matériaux au
contact des aliments

En 2024, Parkinson, Geueke et Muncke ont croisé une base de 921 substances présentant des caractéristiques de
cancérogénes mammaires potentiels avec les substances mesurées dans les matériaux au contact des aliments. Parmi les
substances disposant d’un identifiant exploitable, 189 avaient été détectées dans ces matériaux et 143 dans des articles
plastiques. Dans les seules études de migration publiées entre 2020 et 2022, 76 substances a potentiel de carcinogenése
mammaire avaient migré dans des aliments ou simulants, dont 61 depuis des plastiques [12].

5. Le “cheval de Troie”: un mécanisme plausible, a caractériser substance
par substance

Les surfaces des microplastiques peuvent adsorber des métaux, hydrocarbures aromatiques polycycliques, polluants
organiques persistants et autres contaminants ; les particules peuvent aussi relarguer des additifs incorporés au matériau. La
littérature récente sur cancer et microplastiques retient ce co-transport comme une voie toxicologique plausible [13—16]. Son
importance réelle varie toutefois selon le polymére, la taille, I'état de vieillissement, la charge chimique et le milieu biologique.
Les microplastiques sont des “éponges a pollutants”.
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6. Le signal n’est pas propre au sein

estomac, colorectal, col, pancréas
et cesophage ; signaux de
modification du
microenvironnement tumoral.

Cancer Données humaines Résultat Réf.
Prostate 22 patients, tumeur et tissu péri- Charge moyenne plus élevée dans | [17]
tumoral appariés. les tumeurs ; PS, PE et PVC
significativement plus abondants
dans les tissus tumoraux.
Col de l'utérus Tumeurs, tissus péri-tumoraux et Niveaux de MP plus élevés dans [18]
sang. les tissus cancéreux que dans les
tissus péri-tumoraux.
Estomac Tissu normal, péri-tumoral et Charge significativement plus [19]
tumoral. élevée dans la tumeur ; charge
élevée associée aux métastases
ganglionnaires et a des voies de
stress oxydatif.
Colorectal Revue systématique 2025 ; 4 MP retrouvés dans tous les tissus [20]
études humaines éligibles. cancéreux étudiés ; dans I'étude
cas-témoins, accumulation
supérieure aux contréles.
Tumeurs multiples 61 prélevements tumoraux. MP détectés dans poumon, [21]

Cette cohérence inter-organes ne démontre pas que les microplastiques ont le méme role dans chaque cancer. Elle montre
cependant que I’accumulation tumorale n’est pas un phénomeéne isolé au sein et qu’elle s’accompagne, dans plusieurs

organes, de signaux biologiques compatibles avec la progression tumorale.

7. Les données épidémiologiques s’ajoutent au faisceau de preuves

Une analyse groupée publiée en 2025 a inclus 43 études et plus d’'un million de participants. Dans les études cas-témoins,
I'exposition a des polluants liés aux plastiques était associée a une augmentation de I'incidence globale du cancer (OR 1,10 ;
IC95 % 1,01-1,19), avec des associations notamment pour les phtalates (OR 1,28) et le BPA (OR 1,038).

8. Ce qui reste a mesurer ne doit plus masquer ce qui est déja démontré

LA FRONTIERE SCIENTIFIQUE EN 2026

Le corpus actuel ne permet pas encore de calculer combien de cancers du sein sont directement attribuables aux
microplastiques, ni d’établir une dose-seuil universelle. Il faut encore résoudre la temporalité de I'exposition, les
différences entre polymeéres et tailles, les concentrations réellement regues par le tissu mammaire, les périodes de
vulnérabilité et les sous-types tumoraux. Mais ces inconnues concernent la quantification du risque et son attribution
populationnelle. Elles n’annulent ni la présence dans les tumeurs, ni les différences tumeur/tissu voisin, ni les

mécanismes, ni les effets tumoraux déja publiés.

On ne peut plus confondre

avec “le lien n’existe pas”.
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9. L’éléphant dans la piece: pourquoi la prévention doit changer maintenant

L’éléphant dans la piéce est désormais I'écart entre la rapidité de 'accumulation des preuves et la lenteur de leur traduction en
prévention. Le cancer du sein reste principalement abordé a travers le dépistage, le traitement et quelques facteurs de risque
individuels. Ces politiques sont indispensables mais elles ne suffisent plus et surtout parce que nous avons une augmentation
de ces cancers chez les plus jeunes.

Lorsqu’une exposition environnementale est généralisée, lorsque la particule atteint 'organe cible, lorsque certains polyméres
sont enrichis dans le tissu tumoral, lorsque des voies mitochondriales, inflammatoires, endocriniennes et immunitaires sont
activées, et lorsque des phénotypes de prolifération, croissance et métastase sont reproduits expérimentalement, I'inaction ne
peut plus étre justifiée par I'attente d’un chiffre parfait.

La prévention du cancer du sein doit intégrer le principe de réduction des expositions évitables.

10. Les textiles et les soutiens-gorge synthétiques

Les soutiens-gorges sont aujourd’hui généralement fabriqués a partir de fibres synthétiques telles que le polyester, le nylon et
I'acrylique, et colorés a I'aide de teintures artificielles. lls pourraient contenir des nanoparticules potentiellement cancérogénes,
susceptibles de perturber I'équilibre hormonal de I'organisme.

En agissant comme des perturbateurs endocriniens, ces substances pourraient interférer avec les mécanismes hormonaux et
contribuer a des troubles de la reproduction, a des anomalies du développement ainsi qu’a certains cancers.

Le contact prolongé entre la peau des seins et des soutiens-gorges fabriqués a partir de matériaux synthétiques pourrait
également constituer une voie d’exposition.

11. Agir: des politiques générales aux expériences déja disponibles en France

11.1 Villes et Territoires Sans Perturbateurs Endocriniens

Le Réseau Environnement Santé (RES) porte la charte « Villes et Territoires Sans Perturbateurs Endocriniens » (VTSPE),
ouverte aux collectivités et institutions qui s’engagent a réduire I'exposition de la population et des écosystemes aux
perturbateurs endocriniens. Cette démarche constitue un cadre immédiatement mobilisable pour intégrer la prévention des
expositions liées aux plastiques dans les achats publics, I'alimentation, I'information des professionnels et les politiques locales
[23].

11.2 Opération Zéro Phtalates : montrer que I’exposition peut diminuer

L’Opération Zéro Phtalates (OZP) du RES utilise la mesure de I'exposition comme support de sensibilisation et d’action. L’objectif
est d’identifier les sources de contamination et de montrer qu’'une réduction a la source est possible, les phtalates étant
rapidement métabolisés et éliminés [24]. En 2025, le RES a rapporté que des lycéens de La Ferté-Macé, puis de Surgéres,
avaient réduit leur niveau de contamination aux phtalates de pres de 50 % aprés identification des sources et changements de
pratiques [25,26].

Ces opérations fournissent un exemple concret de prévention primaire et montrent qu’une exposition a des perturbateurs
endocriniens liés aux plastiques peut étre réduite rapidement lorsque les sources sont identifiées.
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11.3 Sept décisions proposées pour Octobre Rose 2026

1. Inscrire les micro- et nanoplastiques et les substances chimiques associées aux plastiques parmi les expositions
environnementales prioritaires de la stratégie francaise de prévention du cancer du sein.

2. Créer un programme national de biosurveillance des micro- et nanoplastiques et des principaux perturbateurs
endocriniens chez les femmes.

3. Financer une étude multicentrique frangaise tumeur mammaire / tissu adjacent / témoin non tumoral, avec analyse des
polymeres, tailles, morphologies, additifs et signatures moléculaires.

4. Développer des études spécifiques aux sous-types ER+, HER2+ et triple négatif et aux fenétres de vulnérabilité : vie
foetale, puberté, grossesse et péri-ménopause.

5. Réduire prioritairement les usages plastiques non essentiels qui générent des particules ou des expositions chimiques
dans 'alimentation, les textiles, les cosmétiques, I'environnement intérieur et les soins.

6. Intégrer la génération de particules et la migration chimique aux évaluations de matériaux; ne plus considérer recyclabilité
ou contenu recyclé comme des indicateurs d’innocuité sanitaire.

7. Saisir les agences sanitaires francaises, européennes et le CIRC pour une évaluation structurée de la cancérogénicité des
MNP selon taille, forme, état de vieillissement et substances associées.

Conclusion

Le dossier scientifique du cancer du sein et des plastiques a changé rapidement. En 2023, les données portaient surtout sur
des mécanismes expérimentaux. En 2025 et 2026 se sont ajoutées la détection de microplastiques dans les tumeurs mammaires
humaines, deux études de tissus appariés, des mécanismes d’internalisation et de dysfonction mitochondriale, une prolifération
dépendante du récepteur aux cestrogénes, une augmentation expérimentale de la croissance tumorale, des signaux de
métastase et d’échappement immunitaire, ainsi qu'une revue intégrative dédiée a la carcinogenése mammaire.

A cette chafne de preuves particulaires s’ajoute une littérature distincte mais convergente sur les phtalates, le BPA et d’autres
substances liées aux plastiques, capable d’'agir sur l'initiation, la promotion ou la progression du cancer du sein.

En 2026, le lien scientifique entre plastiques et cancer du sein

ne peut plus étre traité comme un angle mort de la prévention.
Ce qui reste a déterminer est son poids. Ce qui ne peut plus attendre est I’action.
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Fig. 6. Le BPA modifie la fonction des adipocytes afin de favoriser un microenvironnement pro-
tumorigéne. L'exposition au BPA perturbe la différenciation normale des adipocytes, entrainant un
microenvironnement dysfonctionnel qui favorise la prolifération, la migration et I'invasion accrues
des cellules du cancer du sein triple négatif (TNBC).
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