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Facteurs de risque débattus

L’augmentation de l’incidence du cancer du testicule, par son importance, la
rapidité d’évolution des taux ou encore son ubiquité géographique (doublement
des taux d’incidence au cours des 30 dernières années dans la quasi-totalité
des pays industrialisés) a suscité de nombreux travaux visant à identifier les
facteurs de risque susceptibles d’expliquer un tel phénomène (Bray et coll.,
2006 ; Huyghe et coll., 2006).

En effet, dans un contexte d’altération récente des fonctions reproductrices
masculines (baisse de la qualité spermatique, augmentation d’incidence de
certaines malformations génitales masculines comme la cryptorchidie et
l’hypospadias) l’hypothèse actuellement retenue est d’ordre environnemental :
nos environnements, qu’ils soient personnels, domestiques ou professionnels,
interagiraient fortement avec la régulation hormonale masculine et seraient
capables d’initier des altérations graduelles de la sphère reproductrice mascu-
line allant des malformations jusqu’au développement de tumeurs.

Cette hypothèse environnementale fait donc appel à des expositions à des
produits ou composés, issus de certains environnements, et communément
appelés « perturbateurs endocriniens » (composés capables d’interagir par
leurs propriétés hormonales intrinsèques avec les séquences hormonales
physiologiques régulant les fonctions reproductrices masculines). Par
ailleurs, il est intéressant également de noter que les recherches actuelles
s’orientent vers l’identification de diverses « fenêtres » clés d’exposition à
ces perturbateurs endocriniens : la vie intra-utérine, la période pubertaire et
la période de la vie active avec, à ce niveau, un rôle envisagé de facteurs
environnementaux d’ordre professionnels.

Dans ce chapitre, nous analyserons les principaux travaux portant sur les fac-
teurs de risque environnementaux et/ou professionnels du cancer du testicule.

Influence du milieu rural versus le milieu urbain : 
contexte d’exposition aux pesticides

Dans une étude assez ancienne (Mills et coll., 1984) de type cas-témoins
(347 cas comparés à 346 témoins), une association significative a été mise
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en évidence chez les personnes travaillant en milieu agricole au moment du
diagnostic (OR = 4,18 ; IC 95 % [1,55-11,3]) ainsi que chez ceux travaillant
dans les industries d’extraction du gaz et du pétrole (OR = 2,29 ; IC 95 %
[1,03-5,11]). Si cette étude a le mérite d’avoir été une des premières à
s’intéresser aux facteurs de risque professionnels du cancer du testicule, les
résultats demeurent peu informatifs (pas de description précise du type réel
de travail réalisé) et présentent un biais potentiel majeur, l’exposition consi-
dérée dans cette étude ayant été celle recueillie au moment du diagnostic du
cancer du testicule sans préjuger de son ancienneté ou d’autres expositions
antérieures (Mills et coll., 1984).

En 1996, une analyse de l’incidence de différents cancers (incluant le cancer
du testicule et le cancer de la prostate) en fonction de la taille des lieux de
résidence (regroupés en 5 classes selon la densité de population) a été
menée, de 1989 à 1991, à partir du registre des cancers des Pays-Bas. Aucune
différence n’est retrouvée pour l’incidence du cancer du testicule selon le
niveau d’urbanisation. Dans cette même étude, il est intéressant de noter
qu’une différence significative a été observée pour le cancer de la prostate,
selon la taille des lieux de résidence (avec un effet dose selon la densité de
population ; par exemple 2,19 ; IC 95 % [1,43-2,95], pour les zones les plus
peuplées) (Schouten et coll., 1996).

Toujours aux Pays-Bas, cette approche de type écologique a été reprise, en
1999, dans une étude menée dans les 12 provinces sur l’incidence du cancer
du testicule (taux ajusté sur l’âge) selon le degré d’urbanisation (période
allant de 1989 à 1995). Aucune différence significative de l’incidence du
cancer du testicule n’a été notée selon le degré d’urbanisation (rural-urbain)
et ceci quel que soit le type histologique. Toutefois, le taux d’incidence du
cancer du testicule était de 4,4 pour 100 000 hommes pour l’ensemble des
Pays-Bas, avec un taux significativement plus élevé pour la province de
Groningen, située dans le nord du pays, et à la limite de la signification pour
l’autre province du nord, la Frise. Pour les auteurs, il est intéressant de noter
que ces deux provinces rurales néerlandaises, Groningen et Frise, présentent
des populations particulièrement stables (peu de flux migratoires) avec très
vraisemblablement une fréquence élevée de transmission de gènes « anciens »
qui pourraient être reliés au cancer du testicule et, ainsi, partiellement
expliquer l’incidence plus élevée du cancer du testicule observée dans ces
deux provinces par rapport à celle de la population générale des Pays-Bas
(Sonneveld et coll., 1999).

En Norvège, une étude, de type cohorte, a été menée chez les fils d’agricul-
teurs présentant un cancer du testicule, à partir du registre norvégien du
cancer et des recensements agricoles (1969-1989). Comparés à la population
générale, on observe une augmentation d’incidence du cancer du testicule
pour les fils d’agriculteurs et tout particulièrement chez ceux ayant résidé
dans des entreprises agricoles et ayant utilisé de fortes quantités d’engrais
(SIR = 2,44 ; IC 95 % [1,66-3,56] ; SIR = 4,21 ; IC 95 % [2,13-8,32] pour les
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limites (taux de couverture de seulement 75 % de la population agricole,
évaluation des niveaux d’engrais utilisés faite par des mesures indirectes,
identification d’une majorité des cas de cancer du testicule parmi les mem-
bres les plus âgés de la cohorte alors que les données du recensement portent
sur les populations plus jeunes…), le nombre de cas identifiés, la qualité
méthodologique et des données font de cette étude une base solide de
réflexion sur l’interaction potentielle entre les expositions liées au condi-
tions de travail en milieu agricole et le cancer du testicule (Kristensen et
coll., 1996).

Toutefois, en 2000, la même équipe a analysé les cancers hormono-dépen-
dants (dont le cancer du testicule) chez les populations agricoles de Norvège
(définies à partir des données des recensements agricoles et faisant mention
du type d’exploitation et de la période d’utilisation) nées entre 1925 et
1971. Aucune association n’a été retrouvée entre la profession d’agriculteur
et le cancer du testicule (Kristensen et coll., 2000).

Aux États-Unis, une étude de grande ampleur, a permis de comparer le ratio
d’incidence standardisée (SIR) du cancer du testicule chez 33 658 applica-
teurs de pesticides travaillant en Floride, par rapport à celui observé dans la
population générale de Floride (période allant de 1975 à 1993 ; données de
cancers obtenues à partir du registre de cancers de Floride) (Fleming et coll.,
1999). Ce paramètre (SIR), ajusté sur l’âge, pour « tous types de cancers »
était significativement moindre dans la population des 33 658 applicateurs
de pesticides par rapport à la population générale de la Floride (SIR = 0,71 ;
IC 95 % [0,67-0,76]). Toutefois, on note une majoration significative dans
cette population d’applicateurs de pesticides pour le cancer du testicule
(SIR = 2,48 ; IC 95 % [1,57-3,72]) et aussi pour le cancer de la prostate
(SIR = 1,91 ; IC 95 % [1,72-2,13]), qu’il s’agisse d’applicateurs travaillant
dans le domaine privé ou public. Pour le cancer du testicule (mais non pour
le cancer de la prostate), on retrouve un effet dose avec une majoration du
taux d’incidence standardisé avec le nombre d’années d’exposition.

Par sa méthodologie, le nombre de personnes recrutées et l’utilisation des
registres de cancer et des recensements agricoles, cette étude constitue
(comme celle effectuée en Norvège) certainement une base solide mettant
en avant un rôle potentiel des pesticides sur la survenue du cancer du testi-
cule. Toutefois, cette étude souffre également de plusieurs limites. D’une
part, la caractérisation de la variable « exposition aux pesticides » est très
globale ayant été faite via l’obtention d’une licence d’achat de pesticides ne
permettant aucunement de s’assurer de l’utilisation effective des pesticides
par le détenteur de la licence. D’autre part, cette licence concernait plus de
125 produits et aucune mesure individuelle n’ayant été réalisée, il est diffi-
cile d’extrapoler systématiquement la liaison entre les variables « détenteur
d’une licence » et « exposition réelle aux pesticides ». Par ailleurs, certains
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facteurs de confusion importants (usage du tabac par exemple) n’ont pas été
collectés. Enfin, le nombre important d’individus perdus de vue concernant
les premières années de la cohorte, l’absence de mesure de prise en compte
de la possibilité d’expositions antérieures à la période considérée et la sélec-
tion probable opérée par le « healthy worker effect » limitent considérable-
ment la validité générale de cette étude faisant état d’une relation entre
« exposition aux pesticides » et incidence du cancer du testicule (Fleming et
coll., 1999).

Exposition aux produits issus de l’industrie lourde 
et de l’industrie de transformation

Dans une étude de type cas-témoins (Knight et coll., 1996), 495 cas de
cancer du testicule (283 séminomes et 212 non-séminomes, diagnostiqués
entre 1987 et 1989 via le registre de cancer de l’Ontario) ont été comparés à
974 témoins (recrutés via une liste de personnes soumises à imposition) ; les
professions ayant ensuite été codifiées selon le type d’entreprise. Pour les
séminomes, seules les personnes travaillant dans le secteur « récréatif » et
dans le « management » ont des odds ratios significatifs (2,15 ; IC 95 %
[1,17-3,95] ; 1,66 ; IC 95 % [1,04-2,63]). Pour les non-séminomes, on note
des odds ratios significatifs pour les mineurs (exposition au nickel, or et ura-
nium) (OR = 12,39 ; IC 95 % [2,22-69,27]), les ouvriers travaillant dans
l’industrie alimentaire (OR = 3,20 ; IC 95 % [1,39-7,35]) et les travailleurs
de l’industrie électrique (OR = 3,15 ; IC 95 % [1,15-8,61]). On peut noter
que dans cette étude, le nombre de cas et de témoins dans chacune de ces
catégories demeure très faible (7 cas, 2 témoins pour les mineurs, 11 cas et 7
témoins pour les électriciens) et, que le regroupement des professions implique
une multiplicité d’expositions professionnelles (Knight et coll., 1996).

Dans une étude menée à partir d’une cohorte historique de 10 059 métallur-
gistes suivis de 1964 à 1984 (enquête effectuée par voie postale), on note,
pour cette population, une augmentation du ratio d’incidence standardisée
pour le cancer du testicule (SIR = 5,53 ; IC 95 % [1,51-14,16]) comparée à
la population générale, mais avec un nombre de cas recensés uniquement de
4 cas (Hansen et coll., 1996).

Dans une étude de type cas-témoins, 165 cas de cancer du testicule ont été
comparés à 187 témoins ajustés sur l’âge, recrutés de 1971 à 1978 dans la
région de Hanovre (Allemagne) (Rhomberg et coll., 1995). Les résultats font
état d’un risque significativement plus élevé de séminomes et de tumeurs
mixtes chez les ouvriers métallurgistes (définis comme des travailleurs
qualifiés ayant été exposés au moins pendant trois années dans une usine de
sidérurgie) comparés aux témoins (OR = 2,05 ; IC 95 % [1,17-3,58]). Il n’est
pas observé d’augmentation du risque pour les non-séminomes. L’analyse
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cien, fraiseur, fondeur…) n’objective aucune différence significative entre
les cas et les témoins selon le type de poste de travail occupé. Par ailleurs, on
note une fréquence de fumeurs significativement plus élevée parmi les cas,
mais le faible nombre d’individus inclus dans l’échantillon n’a pas permis
d’ajuster sur cette variable dans l’analyse. Les auteurs mettent en avant le
rôle potentiel de l’exposition au zinc et au cadmium dans la survenue du
cancer du testicule chez les ouvriers métallurgistes, sans toutefois apporter de
précisions sur les niveaux d’exposition précis à ces deux produits dans le
cadre de cette étude.

Une étude menée à partir du registre national de cancer de Suède, a analysé
les ratios d’incidences standardisées (ajustés sur l’âge) pour le séminome et le
non-séminomes selon le type de profession enregistrée lors du recensement
de 1970 (analyse de type log-linéaire de Poisson) (Pollan et coll., 2001). Les
taux globaux standardisés étaient de 2,57 cas pour 100 000 personnes-années
pour les séminomes et de 1,90 cas pour 100 000 personnes-années pour les
non-séminomes, avec des différences notables selon le type de profession.
Concernant les séminomes, on note un excès de risque pour les professions
suivantes : enseignants, journalistes et éditeurs, emplois administratifs, tra-
vailleurs dans les chemins de fers, typographes, ouvriers métallurgistes, coif-
feurs. Pour les non-séminomes, une majoration du risque a été observée pour
les managers, travailleurs de la construction, opérateurs de saisie. Il convient
de noter dans cette étude le très faible nombre de cas de cancer du testicule
collectés selon le type de profession (souvent inférieur à 5), la multiplicité
des professions à risque ainsi que l’absence de caractérisation précise du type
d’exposition rendant particulièrement difficile toute conclusion solide.

En 1991, une étude cas-témoins incluant 223 cas de cancer du testicule et
212 témoins indemnes de cette pathologie, s’est intéressée aux professions
exercées par les parents dans l’année ayant précédé la naissance (Kardaun et
coll., 1991). Les auteurs notent pour les tumeurs séminomateuses, un excès
de risque chez les mères ayant travaillé dans le secteur de la santé
(OR = 4,6 ; IC 95 % [1,1-19,1]) au cours de l’année ayant précédé la nais-
sance. Outre le fait que la caractérisation du type de travail précis effectué
par la mère soit absente, il convient de mentionner le faible nombre de
personnes concernées (5 cas et 6 témoins) par cette exposition.

Exposition aux produits issus de l’industrie du papier

Une seule étude est disponible, fondée sur les données du registre suédois du
cancer (pour les périodes 1971 à 1990) et les données des recensements
nationaux de 1960 et de 1970 (incluant le type de profession) (Anderson et
coll., 2003). Parmi les travailleurs employés dans l’industrie papetière en
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1960 et en 1970, on note une augmentation du risque de cancer du testicule
(ratio d’incidence standardisée égal à 7,4 ; IC 95 % [1,5-22]) chez les
ouvriers chargés de la maintenance les plus exposés (par exemple nettoyage
des cuves), tout particulièrement pour les séminomes (ratio d’incidence
standardisée : 10,1 ; IC 95 % [2,1-29]). Toutefois, aucune relation significa-
tive n’a été observée pour les travailleurs directement impliqués dans le
processus de transformation et de fabrication de la pâte à papier. Selon les
auteurs, les ouvriers chargés de la maintenance dans l’industrie papetière
seraient exposés à de très nombreux produits mais sans qu’il soit possible
d’établir une liste exhaustive. Par ailleurs, une analyse complémentaire
menée non pas uniquement chez les ouvriers papetiers mais chez l’ensemble
des ouvriers suédois impliqués dans la « maintenance » n’a pas retrouvé
d’augmentation significative du risque de cancer du testicule parmi ces der-
niers. Pour les auteurs, l’activité de maintenance ne constitueraient donc
pas en soi un facteur de risque du cancer du testicule mais, dans le cadre
spécifique de l’industrie papetière, la maintenance pourrait être reliée à des
expositions spécifiques (non précisées toutefois) pouvant être considérées
comme des facteurs de risque pour la survenue de cancer du testicule.

Exposition aux produits issus de l’industrie de la chimie

Concernant la relation entre agents chimiques et cancer du testicule, nous
disposons d’une large étude menée via une cohorte historique de l’ensemble
des Finnois « économiquement actifs », nés entre 1906 et 1945 et suivis de
1971 à 1995 (19,7 millions personnes années) (Guo et coll., 2005). Les
données sur le cancer du testicule (n = 387) ont été collectées via le registre
du cancer de Finlande. Le recensement de 1970 a été utilisé pour définir les
différents types d’expositions chimiques via une matrice emploi-exposition
(FINJEM). Les ratios d’incidences standardisées ont été calculés pour 393
professions ainsi que pour l’exposition cumulée à 43 agents chimiques (expo-
sition cumulée obtenue à partir de la fréquence d’utilisation du produit, des
doses utilisées et de la durée de l’exposition), ceci en utilisant comme réfé-
rence la moyenne d’utilisation pour l’ensemble de la population. Des ratios
d’incidences standardisés élevés pour les séminomes et les non-séminomes
ont été observés pour les contrôleurs de trafic des chemins de fer (5,8 ;
IC 95 % [1,6-14,7]), les programmateurs (4,3 ; IC 95 % [1,4-9,9]), les
enseignants universitaires (4,1 ; IC 95 % [1,3-9,5]) et les ingénieurs électri-
ciens (3,9 ; IC 95 % [1,1-10,1]). Un risque relatif significatif a également été
noté (uniquement pour les séminomes) pour l’exposition cumulée aux pro-
duits suivants : insecticides au delà de 0,002 mg/m3-années (3,26 ; IC 95 %
[1,20-8,83]) (pas de relation significative avec les herbicides et les fongicides),
poussières textiles (2,56 ; IC 95 % [1,14-5,78]), hydrocarbonés aliphatiques
et alicycliques (> 50 ppm-années) (1,95 ; IC 95 % [1,03-3,71]). Il s’agit, à ce
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nementales à des produits chimiques et le cancer du testicule. Toutefois, la
multiplicité probable de certaines expositions (insecticides versus herbicides
et fongicides en milieu agricole), la pluralité des produits considérés comme
des « hydrocarbonés », ou encore l’identification comme « à risque élevé »
de certaines catégories socioprofessionnelles à priori peu enclines à être
exposées à des produits délétères pour la fonction reproductrice masculines
(enseignants universitaires) n’autorisent pas de réelles conclusions sur
l’implication directe de certains produits, voire familles de produits, sur la
survenue du cancer du testicule.

Dans une étude complémentaire menée à partir de cette cohorte, les mêmes
auteurs ont analysé les conséquences de l’exposition aux vapeurs de diesel et
d’essence sans toutefois mettre en évidence de relation significative avec le
cancer du testicule (Guo et coll., 2004).

Concernant les PVC (Polyvinyl Chloride), une première étude de type cas-
témoins, menée en 1997, avait montré une multiplication par 6,6 (IC 95 %
[1,4-32]) du risque de cancer de testicule (essentiellement les séminomes)
chez les personnes exposées aux PVC (Hardell et coll., 1997). Toutefois,
pour le Circ (Centre international de recherche sur le cancer), le chlorhy-
drate de vinyle, qui est un monomère du PVC, n’est pas considéré comme un
facteur de risque de cancer du testicule. Deux études de cohortes menées chez
des hommes exposés au chlorhydrate de vinyle n’ont pas noté d’augmenta-
tion du risque de cancer du testicule (Hagmar et coll., 1990 ; Langard et coll.,
2000). Par ailleurs, dans une étude cas-témoins (n = 3 745 cas) menée au
Danemark, aucune association n’a été retrouvée entre les personnes exposées
au chlorhydrate de vinyle et le cancer du testicule (Hansen et coll., 1999).

En 2004, l’équipe de Hardell et coll. a mené une nouvelle étude cas-témoins
(981 cas de cancer du testicule collectés via le registre suédois du cancer,
comparés à 981 témoins randomisés à partir des données du registre de popu-
lation suédois et ajustés sur l’âge) avec une mesure de l’exposition via un
questionnaire et un entretien téléphonique (matrice emploi-exposition) ;
exposition validée dans un second temps par un technicien hygiéniste
(Hardell et coll., 2004a). Les auteurs rapportent un odds ratio de 1,35 (IC
95 % [1,06-1,71]) pour l’exposition aux plastiques de type PVC. Toutefois,
les auteurs trouvent une relation dose-effet inverse de celle attendue, avec
les plus hautes valeurs des odds ratios correspondant aux valeurs les plus
basses de l’exposition aux PVC. Finalement, les auteurs concluent à une
erreur probable d’interprétation dans leur première étude menée en 1997
(cluster de cas de cancers du testicule) et à une absence de relation entre
l’exposition aux PVC et le risque de survenue du cancer du testicule.

Concernant les PCB (poly chloro bi-phénols), Hardell et coll. ont montré
que la concentration de PCB, de pp’-dichloro diphenyl-dichloroethylène
(pp’-DDE), d’hexacholobenzène (HCB) et de chlordanes étaient plus élevés
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chez les patients présentant un cancer du testicule par rapport à une popula-
tion témoin (Hardell et coll., 2003). En 2004 puis 2006, les mêmes auteurs
ont analysé les prélèvements de sang des mères des cas et des témoins pour
ces mêmes produits (Hardell et coll., 2004b et 2006). Chez les mères des cas,
on retrouve une augmentation significativement plus importante des con-
centrations pour les produits suivants : PCB (OR = 3,8 ; IC 95 % [1,4-10]),
HCB (OR = 4,4 ; IC 95 % [1,7-12]), éthers diphényl poly bromés (OR = 2,5 ;
IC 95 % [1,02-6,0]) et non significatif pour les chlordanes et les pp’-DDE.
Une analyse plus détaillée des types de PCB selon leurs activités (œstrogé-
nique, dioxine like) montre des odds ratios significatifs pour ces différents
types de PCB. En conclusion, les auteurs mettent en avant le rôle potentiel
de l’exposition aux PCB, en particulier des expositions de la mère au cours
de la période in utero de l’enfant.

Dans une revue récente de la littérature sur le cadmium, classé comme pro-
duit cancérogène depuis 1993, il semble que l’exposition professionnelle au
cadmium puisse être considérée comme un facteur de risque du cancer de la
langue et du cancer du poumon, de manière moins évidente pour le cancer
de la prostate mais sans relation avec le cancer du testicule (Waalkes, 2000).

Expositions liées à des contextes professionnels particuliers

À partir d’une cohorte historique réalisée chez l’ensemble des pompiers salariés
de Nouvelle-Zélande entre 1977 et 1995, le ratio d’incidence standardisée
était de 3,0 (IC 95 % [1,3-5,90]) pour le cancer du testicule (8 cas observés)
(Bates et coll., 2001). Une étude précédente menée sur une seule région
néo-zélandaise avait également montré une augmentation du risque de
cancer du testicule chez les pompiers de cette région (RR = 8,2 ; IC 95 %
[2,2-21,0]) (Bates et Lane, 1995). Toutefois, plusieurs autres auteurs n’ont
pas retrouvé cette association dans de nombreux autres pays (Guidotti,
1995 ; Golden et coll., 1995). Par ailleurs, aucune hypothèse environne-
mentale spécifique n’est évoquée pour expliquer quelles expositions liées au
métier de pompier pourraient expliquer cette relation.

Une étude menée chez le personnel de la Royal Air Force a montré un risque
plus élevé de cancer du testicule (RR = 3,27 ; IC 95 % [2,43-4,31]) chez ces
personnels par rapport à la population générale avec, pour les auteurs,
l’hypothèse d’expositions répétées à des composés hydrocarbonés et des
solvants (Foley et coll., 1995).

Dans une étude cas-témoins (110 cas de cancer du testicule diagnostiqués
chez des hommes servant dans la Royal Navy comparés à 440 témoins) on
retrouve un odds ratio significatif pour les personnels utilisés dans les forces
armées d’interventions rapides (OR = 1,90 ; IC 95 % [1,04-3,48]), les ingé-
nieurs de l’aéronavale (OR = 2,32 ; IC 95 % [1,20-4,48]) et les personnels
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les auteurs, l’hypothèse serait une l’exposition répétée aux éthers de glycol
très largement utilisés dans les combustibles des avions (Ryder et coll.,
1997).

À partir d’une cohorte incluant 22 197 officiers employés dans 83 départe-
ments de police de l’Ontario (avec l’utilisation du registre de cancer de
l’Ontario), il a été noté un ratio d’incidence standardisée de 0,90 (IC 95 %
[0,83-0,98]) pour toute tumeur confondue et de 1,3 (IC 95 % [0,9-1,8]) pour
le cancer du testicule (n = 23). Les auteurs évoquent la possibilité d’un rôle
des émissions radars mais aucune donnée spécifique sur ce type d’exposition
n’est fournie dans cette étude (Finkelstein, 1998).

Enfin, notons une étude qui a concerné les 8 750 hommes impliqués dans les
missions des Nations-Unies dans les Balkans entre 1989 et 1999, avec une
légère augmentation du nombre de cas observés de cancer du testicule
(n = 8) comparés au nombre attendus (4,6) avec un ratio standardisé d’inci-
dence de 2,2 ; IC 95 % [0,8-4,9] (Gustavsson et coll., 2004).

Exposition à des champs magnétiques

Une première étude de type cas-témoins a consisté à comparer 144 hommes
présentant un cancer du testicule (diagnostiqués de 1985 à 1987) et collectés
via le registre suédois du cancer (133 séminomes et 81 non-séminomes) à
1 121 témoins (randomisation faite à partir du recensement de 1980 ;
témoins vivants, ajustés sur l’âge) (Stenlund et Floderus, 1997). La mesure
de l’exposition a été réalisée via une matrice emploi-exposition avec des
mesures portant sur les champs électromagnétiques de basse fréquence
(< 0,15 μT comme valeur de référence). Les résultats montrent pour les
hommes âgés de moins de 40 ans (non significatif pour ceux âgés de plus de
40 ans) un odds ratio (ajusté sur l’âge, le niveau d’éducation et le niveau
d’exposition aux solvants) de 1,9 (IC 95 % [0,8-4,4]), valeur essentiellement
due aux non-séminomes 8,1 (IC 95 % [1,7-39,4]) (non significatif pour les
séminomes). Les auteurs évoquent la possibilité d’une action des champs
électromagnétiques de basse fréquence sur le système mélatonine-prolactine
avec de possibles répercussions sur la balance œstrogénique et androgénique.
Toutefois, la mesure des champs électromagnétiques de basse fréquence reste
très imprécise dans cette étude. En effet, l’intensité des champs électroma-
gnétiques de basse fréquence est très liée à la distance entre l’individu et la
source et aussi extrêmement dépendante des caractéristiques de la source
elle-même, variables qui n’ont pas été prises en compte dans cette étude.

En 2002, une nouvelle étude menée en Allemagne a consisté à comparer
269 cas de cancer du testicule (diagnostiqués de 1995 à 1997) à 797
témoins, ajustés sur l’âge et le lieu de résidence (Baumgardt-Elms et coll.,
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2002). L’exposition aux champs électromagnétiques a été évaluée via la pas-
sation d’un questionnaire reprenant l’histoire professionnelle de chaque
individu et catégorisée en 5 classes (création d’un modèle d’ajustement de la
mesure d’exposition tenant compte de la durée de l’exposition et aussi de la
distance de l’individu par rapport à la source d’émission des champs électro-
magnétiques). Aucune augmentation significative du risque de cancer du
testicule n’a été observée pour les personnes ayant mentionné une proximité
immédiate à des champs électromagnétiques tels que : radars (OR = 1,0 ; IC
95 % [0,60-1,75]), radiofréquences (OR = 0,9 ; IC 95 % [0,60-1,24]), maté-
riel électrique (OR = 1,0 ; IC 95 % [0,72-1,33]), lignes à haute tension
(OR = 0,7 ; IC 95 % [0,38-1,18]), écrans divers ou complexes électriques
(OR = 0,9 ; IC 95 % [0,67-1,21]). Cette étude, beaucoup plus complète que
la précédente et qui comporte une typologie précise des professions ayant
amené à des expositions aux divers types de champs électromagnétiques
ainsi qu’une modélisation des doses reçues, ne mets pas en évidence d’aug-
mentation significative du risque de cancer du testicule chez les personnes
ayant été exposées à des champs électromagnétiques.

Interactions gènes-environnement

Les polymorphismes décrits pour être associés au cancer du testicule
concernent essentiellement des gènes codant pour des facteurs impliqués
dans le maintien de l’intégrité du génome. Il s’agit du gène PARP-1 codant
pour une poly(ADP-ribose) polymérase impliquée dans la réparation de
l’ADN, l’apoptose et la différenciation cellulaire. Deux SNPs au niveau de
ce gène ont été retrouvés dans des tumeurs germinales testiculaires (TGT)
(Shiokawa et coll., 2005). De même, une association entre polymorphisme
du gène XRCC1 (Arg399Gln), codant pour un facteur impliqué dans la
réparation des cassures simples brins de l’ADN, et les TGT a été rapportée
(Tsuchiya et coll., 2006). Les individus avec au moins un allèle Arg ont un
risque augmenté de TGT par rapport à ceux présentant le génotype Arg/Arg
(OR = 1,775 ; IC 95 % [1,045-3,016] ; p = 0,034). De plus, le risque associé
avec l’allèle Gln par rapport au génotype Arg/Arg est plus prononcé chez les
patients présentant un séminome pur (OR = 2,242 ; IC 95 % [1,149-4,374] ;
p = 0,018) ou des métastases (OR = 2,481 ; IC 95 % [1,267-4,862] ; p = 0,008).
La présence du résidu Gln399 est associée à une diminution des capacités de
XRCC1 à réparer l’ADN (Lei et coll., 2002).

Parmi les lésions de l’ADN dont la réparation implique XRCC1, figurent les
dommages dûs à l’arsenic. L’exposition à l’arsenic a été associée à un risque
accru de cancer de la prostate, mais pas du cancer du testicule. Toutefois, il
n’existe pas encore d’études associant le polymorphisme Gln399 au niveau
de XRCC1, l’exposition à l’arsenic et un risque plus important de cancer de
la prostate.
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SEEn conclusion, alors que de nombreux travaux confirment une nette et
récente augmentation de l’incidence du cancer du testicule dans les pays
industrialisés, l’analyse de la littérature sur les facteurs de risque environne-
mentaux et/ou professionnels du cancer du testicule ne permet pas de dégager
d’hypothèses fortes et cohérentes dans ce domaine. On retiendra toutefois
une relation potentielle entre « exposition aux pesticides » et cancer du
testicule, hypothèse qui demande cependant à être validée par d’autres
études incluant de bien meilleures caractérisations des types et modalités
d’expositions aux différents pesticides. Quant aux expositions professionnelles
liées au monde industriel (métallurgie, fonderie, chimie…) et susceptibles
de jouer un rôle dans la survenue du cancer du testicule, les résultats, soit
trop discordants, soit portant sur de très faibles effectifs, ne permettent
aucunement, à ce jour, de conclure à un effet majeur. À cet égard, une étude
cas-témoins hospitalière très récente (Walschaerts et coll., 2007), portant
sur la comparaison de 229 cas et de 800 témoins, a analysé les facteurs de
risque environnementaux, professionnels ainsi que les antécédents person-
nels et familiaux du cancer du testicule. Pris isolément (analyse univariée)
certaines expositions environnementales (activités régulières de jardinage
avec utilisation de pesticides) ou professionnelles (métallurgie, chimie) sont
positivement associées au cancer du testicule (avec des odds ratio entre 1,6 et
2,8) mais lorsque ces mêmes facteurs environnementaux, et/ou professionnels
sont analysés avec les antécédents personnels et familiaux (antécédent de
cryptorchidie, de cancer personnel et/ou dans la famille), aucun ne ressort
significatif, attestant par là même, de la très faible voire de l’absence d’impli-
cation des facteurs environnementaux et/ou professionnels (chez l’homme à
l’âge adulte) sur la survenue du cancer du testicule. Par ailleurs, il n’existe
pas actuellement de données démontrant un lien entre des polymorphismes
génétiques, l’exposition à un facteur environnemental et un risque augmenté
du cancer du testicule.
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