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Résumeé

Depuis 1950, la population mondiale a doublé. Paradoxalement, la surface des terres
cultivées pour la nourrir n’a augmenté que de 10 %. Ces terres subissent de tres fortes
pressions pour produire des aliments bon marché, et les sols s’en trouvent de plus en
plus appauvris en nutriments. L utilisation massive d’intrants (engrais et pesticides) n’est
gu’un « pansement » qui tente de cacher les plaies profondes de I'agriculture intensive.

Les pesticides de synthése sont largement utilisés dans le monde entier depuis les années
1950. Au fil du temps, ces produits chimigues ont envahi notre environnement, a la fois

en raison de leur utilisation massive mais aussi, dans certains cas, de leur persistance.
Certaines substances mettent en effet longtemps a se dégrader, si bien que des résidus
de produits interdits il y a plusieurs dizaines d’années (comme le DDT et ses dérivés) sont
encore présents dans I’'environnement aujourd’hui.

En raison de cette persistance, et des risques potentiels pour la faune et la flore,

les recherches sur les impacts des pesticides se sont multipliées au cours des 30 dernieres
années (Kdhler et Triebskorn, 2013). Désormais, il apparait clairement que ces impacts sont
variés et de grande ampleur. En outre, la compréhension scientifique des conséquences
pour la santé humaine et des mécanismes d’action des pesticides ont rapidement
progressé. Des études ont notamment mis en évidence des liens entre exposition aux
pesticides et risques accrus de troubles du développement, de détériorations des fonctions
neurologiques, de déficiences immunitaires voire de certains cancers.

Cependant, il reste tres difficile a prouver de facon incontestable que I'exposition a un
pesticide donné entraine une maladie ou un état pathologique chez I'étre humain.

Tous les groupes de population humaine sont, d’une facon ou d’une autre, exposés aux
pesticides, et la plupart des pathologies ont de multiples causes — ce qui complique

les évaluations sanitaires (Meyer-Baron et al. 2015). De plus, la plupart des personnes sont
exposées a des cocktails chimiques complexes, qui évoluent sans cesse et ne comportent
pas que des pesticides. En réalité, les pesticides sont une des composantes d’un lourd
fardeau toxique que nous portons au quotidien, par le biais de plusieurs voies d’exposition.
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Populations particulierement
exposées ou vulnérables

En général, la population est exposée a une multitude
de pesticides via les produits alimentaires qu’elle
consomme au quotidien. Dans les régions agricoles, ou
les pesticides sont utilisés, ces substances se retrouvent
en suspension dans Iair, polluent les sols

et les cours d’eau et peuvent étre systématiquement
absorbées par certaines especes de plantes non ciblées.
Dans les villes, le traitement des espaces verts expose

également les riverains a plusieurs substances chimiques.

Dans les foyers, les produits chimiques antiparasitaires
peuvent également contaminer habitations et jardins.

Parmi les groupes de population fortement exposés ou
vulnérables, on trouve :

e | es agriculteurs et les personnes chargées d’appliquer
les pesticides, en particulier dans les serres. Cette
exposition sur le lieu de travail a été clairement mise en
évidence par des analyses sanguines et capillaires.

e | es foetus et les jeunes enfants. Lorsque les femmes
sont exposées aux pesticides durant leur grossesse,
certains produits chimiques peuvent atteindre
directement le feetus, dans I'utérus. Or au cours du
développement intra-utérin, le fostus est particulierement
vulnérable aux impacts toxiques des pesticides.

Les enfants en bas &ge sont en général plus vulnérables
que les adultes aussi, car ils se déplacent en rampant
ou en marchant a quatre pattes, risquent davantage

de toucher des surfaces contaminées et ont tendance
a mettre leurs mains a la bouche. De plus, en raison

de leur petite taille, les enfants sont moins capables que
les adultes de métaboliser les substances toxiques

Impacts sanitaires
a grande échelle

Chez les enfants exposés a des taux élevés de
pesticides in utero, différents impacts ont été observés,
tels que le retard du développement cognitif, des effets
comportementaux et des malformations congénitales.
Une corrélation forte a également été mise en évidence
entre I’'exposition aux pesticides et I'incidence de

la leucémie chez I’'enfant.

Des études ont montré que plus I'exposition aux
pesticides est importante, plus I'incidence de plusieurs
types de cancers (prostate, poumons, etc.) et de
pathologies neurodégénératives (maladie de Parkinson
et d’Alzheimer) est élevée. Des éléments indiquent que
certains pesticides peuvent perturber les systemes
endocrinien et immunitaire.

Si la compréhension des mécanismes conduisant a

ces impacts demeure incompléte, des perturbations
des fonctions enzymatiques et de la signalisation
cellulaire ont clairement été mises en évidence dans
certains cas. D’apres des études utilisant des méthodes
fondées sur ’ADN, certaines substances chimiques
perturbent I'expression génique, et ces perturbations
peuvent se retrouver sur plusieurs générations

non exposées aux pesticides du fait de I'hérédité
épigénétique. En d’autres termes, les impacts négatifs
de I'utilisation de pesticides se posent sur le long terme,
méme apres l'interdiction de certaines substances.

Ce rapport présente un corpus de recherches sur

les impacts avérés ou présumes des pesticides sur la
santé humaine, sans faire I'impasse sur les incertitudes
qui subsistent, ni sur les recherches non abouties

ou contradictoires. Il rassemble et analyse un nombre
croissant d’éléments qui montrent comment I’agriculture
industrielle en général — et I'utilisation des pesticides

de synthese en particulier — est en train de ruiner

la santé des agriculteurs et de leurs familles, ainsi que
de I'ensemble de la population. Parmi les nombreuses
substances actives potentiellement dangereuses

pour la santé mais pourtant autorisées, on trouve

des organophosphorés tels que le chlorpyrifos et le
malathion. Des traces de chlorpyrifos sont fréquemment
retrouvées dans les aliments et le lait maternel. Des
études de santé publique présentent des preuves
solides quant au lien entre ce composé et de nombreux
cancers, des troubles du développement chez I'enfant,
des détériorations des fonctions neurologiques,

la maladie de Parkinson et I’hypersensibilité.

SANTE : LES PESTICIDES SEMENT LE TROUBLE

La solution : 'agriculture écologique

La seule facon s(re de réduire notre exposition aux pesticides toxiques est d’évoluer vers
un modele agricole durable. Cette transition devra s’appuyer sur des instruments
juridiguement contraignants pour interdire sans délai tous les pesticides toxiques pour

les organismes non ciblés, a la fois au niveau national et international. La transformation
radicale de notre approche de I'agriculture passe par I’'abandon du modéle agricole
industriel, qui se caractérise par une dépendance envers les intrants chimiques, au profit
d’une agriculture écologique qui, déployée a grande échelle, permettra de nourrir la
population tout en préservant les écosystemes. L' agriculture écologique est la seule solution
moderne et efficace pour I'agriculture de demain, car elle exclut I'utilisation de produits
chimiques toxiques et garantit aux populations une alimentation saine et sdre.

Feves biologiques, protéagineux locaux en Grece
© Greenpeace / Panos Mitsios
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1. Introduction

1.1 Les pesticides
dans P’agriculture

Les pesticides chimiques de synthése ont commencé
a étre utilisés dans I'agriculture dans les années

1950, et le type de produits et les différentes variétés
ont évolué avec le temps. Pesticides organochlorés,
organophosphorés, carbamates et pyréthrinoides ont
été introduits sur le marché a cette époque, marquant
le début de I'agriculture industrielle ou « Révolution
verte ». Depuis, d’autres types de pesticides, tels que
les néonicotinoides, ont été introduits sur le marché
mondial et I'agriculture industrielle est devenue de
plus en plus dépendante de I'utilisation des pesticides
chimiques de synthese pour protéger les récoltes des
ravageurs et des maladies, et pour sécuriser ou doper
les rendements.

L’encadré n°1 présente certains des pesticides utilisés
dans I'agriculture industrielle actuelle. Les principales
classes de pesticides sont décrites ci-contre.

Un travailleur sans
vétements de protection
et ne portant qu’un
masque en papier
pulvérise des pesticides
sur des légumes dans
une serre en Espagne.

/ © Greenpeace / Angel

o Garcia

Que sont les pesticides?

« Pesticide » — Action de tuer un nuisible. Les pesticides
chimiques de synthése sont des substances chimiques
ou des mélanges de substances destinés a lutter contre
les nuisibles tels que les insectes, les champignons,

les moisissures ou les mauvaises herbes. Les substances
utilisées sont également connues sous le nom

de « produits de protection des plantes » ou « produits
phytosanitaires ».

lls sont le plus souvent classés en fonction des nuisibles
visés, sous les catégories suivantes par exemple :

Insecticides, pour lutter contre les insectes nuisibles
Herbicides, pour lutter contre les mauvaises herbes
Fongicides, pour lutter contre les champignons

Ces catégories regroupent un grand nombre
d’ingrédients actifs individuels, de préparations et de
marques. Les pesticides peuvent également étre classés
en fonction de leur famille chimique, dans les catégories
des organophosphorés (OPP), des organochlorés (OCP),
des carbamates et des néonicotinoides, par exemple.

SANTE : LES PESTICIDES SEMENT LE TROUBLE
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1.1.1 Les différentes familles
de pesticides

e LES PESTICIDES ORGANOCHLORES (OCP)

Utilisés a des fins agricoles ou de santé publique depuis
1950, bien que I'utilisation de certains d’entre eux ait fait
I'objet de restrictions ou d’interdictions, en raison de leur
toxicité avérée pour les espéces non ciblées, notamment
pour les humains. Certains pesticides organochlorés
sont des composeés tres stables et, de fait, extrémement
persistants dans I'environnement, en raison de leur
résistance aux processus naturels de dégradation. C’est
pourquoi un certain nombre d’entre eux ont été classés
parmi les polluants organiques persistants dans le cadre
de la Convention de Stockholm de 2001. Bien que

le niveau de présence dans I'environnement de certains
composeés organochlorés ait diminué au fil des années,
nombre d’entre eux contaminent encore une grande
partie des compartiments de I’écosysteme, tels que

les sols, les sédiments des riviéres, les sédiments marins
cotiers, et méme les eaux profondes et les pdles (Willet
et al. 1998).

Les principaux OCP comprennent notamment le
tétrachlorure de carbone, le chlordane, le DDT, le DDE,

la dieldrine, I'heptachlore, le béta HCH et le gamma HCH.
(NB : leur utilisation est interdite par I'Union européenne a
I’heure actuelle).

e LES PESTICIDES ORGANOPHOSPHORES
(OPP)

Les propriétés insecticides de certains composés
organophosphorés ont été découvertes lors de
recherches militaires sur les gaz innervants et, depuis

la seconde guerre mondiale, de nombreux pesticides
organophosphorés (OPP) ont été commercialisés a des
fins agricoles. Les OPP regroupent une large gamme

de structures chimiques. Leur mode de toxicité les

rend efficaces en tant que pesticides, car les produits
chimiques gu’ils contiennent inhibent une enzyme
("acétylcholinestérase) primordiale pour le systeme nerveux
central et périphérique, une propriété qui explique également
en partie leur toxicité pour les especes non-ciblées.

Les principaux OPP regroupent I'acéphate,

le chlorpyrifos, le coumaphos, le diazinon, le dichlorvos,
le fonofos, le parathion, le malathion, le parathion méthyl
et le phosmet. (NB : I'utilisation du chlorpyrifos et du
malathion est actuellement autorisée par I'UE, et interdite
pour les particuliers aux Etats-Unis.)

e LES CARBAMATES

lls sont généralement neurotoxiques et ils inhibent
également I'acétylcholinestérase. Certains ont été
associés a des effets négatifs sur le développement
humain, notamment chez les bébés et les enfants
(Morais et al. 2012).

Les principaux carbamates comprennent notamment
I'aldicarbe, le carbaryl, le méthiocarbe, le pirimicarbe,
le manebe et le mancozébe (des dithiocarbamates)

et 'EPTC (éthyl-S-dipropyl thiocarbamate)

(un thiocarbamate). (NB : I'utilisation du méthiocarbe,
du pirimicarbe, du manébe et du mancozébe est
actuellement autorisée par I'UE).

e LES PYRETHRINOIDES DE SYNTHESE

lls perturbent la signalisation cellulaire (canaux ioniques).
Certains ont été associés a des effets néfastes sur

les fonctions reproductives males et sont suspectés
d’étre des perturbateurs endocriniens (qui affectent

les fonctions hormonales) (Koureas et al. 2012).

Les principaux pyréthrinoides comprennent
notamment la cyhalothrine, la cyperméthrine,

la deltaméthrine et la perméthrine. (NB : I'utilisation
de la cyperméthrine et de la deltaméthrine est
actuellement autorisée par I'UE).

e LES NEONICOTINOIDES

lls sont une nouvelle famille de pesticides comprenant
notamment I'imidaclopride, qui a été commercialisée
pour la premiére fois en 1985. Ces substances
présentent une structure trés semblable a celle de la
nicotine, et bloquent certains passages de signalisation
des cellules. lls ont également des effets néfastes sur
le développement neurologique (Kimura-Kuroda et al.
2012). L'Union européenne a mis en place des restrictions
concernant I'utilisation de ces substances, du fait de
leur toxicité suspectée pour les abeilles sauvages et
domestiques.

Les principaux néonicotinoides comprennent
notamment la clothianidine, I'imidaclopride et le
thiaméthoxame.

e LES CHLOROACETAMIDES

lls peuvent provoquer des anomalies du développement.
L utilisation de I'alachlore et du métolachlore n’est plus
autorisée par I'UE.
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e LE PARAQUAT

Il s’agit d’un herbicide neurotoxique qui inhibe la photosynthése. Son utilisation
n’est plus autorisée par I'UE.

e LE GLYPHOSATE

L’'un des composants actifs du Roundup entre autres, il agit comme inhibiteur
d’une enzyme spécifique chez les plantes. Bien que son impact sur la santé
fasse encore débat, le Centre international de recherche sur le Cancer (IARC)

a récemment classé le glyphosate dans le groupe 2, c’est a dire « probablement
cancérogene pour ’lhomme » (Guyton et al. 2015). Cette classification
s’explique par un nombre limité de preuves chez ’lhomme (particulierement
concernant le lien avec les lymphomes non hodgkiniens) mais un solide faisceau
de preuves chez les animaux. Le glyphosate présente également un risque de
perturbation endocrinienne sur des lignées cellulaires humaines et peut avoir
des effets néfastes sur le systeme reproducteur (Gasnier et al.. 2009, Cassault-
Meyer et al. 2014). Cette substance est largement utilisée dans le monde entier
et constitue I'ingrédient actif de plus de 750 produits utilisés dans les domaines
de I'agriculture et de I'entretien des foréts, ainsi qu’en milieu urbain et dans le
cadre domestique. Son utilisation a considérablement augmenté dans le cadre
des cultures « Roundup Ready », qui sont génétiquement modifiées pour étre
résistantes au glyphosate.

e AUTRES PESTICIDES A LA STRUCTURE CHIMIQUE VARIABLE

Il existe également d’autres pesticides dont I'utilisation est autorisée par I'Union
européenne et qui sont également utilisés ailleurs dans le monde, tels que
I’'abamectine (également connue sous le nom d’avermectine), I'azoxystrobine,

le boscalid, le captane, le cyprodinil, le dicamba, le dinitrol, le fipronil, la
pendiméthaline et le pyriméthanil. D’autres substances existent, dont Iutilisation
n’est pas autorisée par I'UE (mais qui peuvent néanmois étre autorisées ailleurs),
dont notamment le bénomyl, le sulfure de carbone, le dibromure d’éthylene
(1,2-dibromoéthane), 'imazéthapyr et la trifluraline. Le diéthyltoluamide (DEET),
utilisé comme un répulsif anti-moustique et pour ses effets synergiques dans
certaines formulations de pesticides (dont les carbamates), n’est pas mentionné
dans la réglementation européenne.
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1.2 Quelles sont les différentes voies
d’exposition aux pesticides ?

Il existe de nombreuses facons d’étre exposé aux pesticides :

LES ZONES AGRICOLES OU URBAINES, PENDANT

DANS L’AIR QUE NOUS RESPIRONS DANS
- ET APRES LA PULVERISATION DE PESTICIDES

DANS LA POUSSIERE

ET LES PRODUITS UTILISES DANS
DANS LA LA MAISON OU LE JARDIN
NOURRITURE QUE : :

NOUS MANGEONS

o SR T P

DANS L’EAU QUE NOUS BUVONS ET QUI, UTILISEE
POUR L'AGRICULTURE, PROVOQUE UNE CONTAMINATION

DE LS/NAPPES PHREATIQUE
LES PERSONNES QUI NE TRAVAILLENT PAS DANS S SOLS/ S o

DES EXPLOITATIONS AGRICOLES OU HORTICOLES ET

NE VIVENT PAS A PROXIMITE SONT PRINCIPALEMENT
EXPOSEES VIA LA NOURRITURE.
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1.2.1 Exposition via la nourriture

Les aliments cultivés par le biais de I'agriculture industrielle intensive contiennent généralement

des résidus de pesticides. Des études montrent qu’'un méme aliment contient souvent de nombreux
résidus, ce qui fait que nous sommes exposés a ces derniers sous forme de mélanges ou cocktails
(Fenik et al. 2011). Les effets toxiques de ces cocktails sont particulierement mal compris, méme

s'il est reconnu que certaines substances peuvent agir en synergie et créer ensemble un effet plus
important que celui de chaque composant pris individuellement (Reffstrup et al. 2010). Il est tres
compliqué d’évaluer la toxicité des mélanges de résidus de pesticides étant donné le nombre élevé
de combinaisons et d’interactions possibles.

D’aprés une étude menée par Sutton et al. (2011), aux Etats-Unis le niveau de résidus de pesticides
contenus dans la nourriture est tel que les schémas classiques de consommation alimentaire peuvent
entrainer une exposition hautement cumulative de la population aux pesticides. Ce phénomene
semble bien s’appliquer également a d’autres pays et semble préoccupant étant donné la
consommation répétée de pesticides, notamment de substances lipophiles (solubles dans les corps
gras) qui s’accumulent dans le corps jour apres jour.

LES PESTICIDES DANS LES FRUITS ET LEGUMES

Les pesticides sont largement utilisés dans la production commerciale de fruits et légumes.

Des résidus des pesticides peuvent persister dans les tissus des aliments cultivés ou a leur surface

lors de leur introduction sur le marché. Depuis de nombreuses années, les scientifiques ont développé
différentes techniques pour quantifier les niveaux de pesticides dans la nourriture. Leurs résultats
suggerent qu’il est nécessaire de surveiller ces niveaux en continu, afin de s’assurer du mieux possible
que les valeurs limites établies pour les résidus de pesticides ne soient pas dépassées pour les produits
vendus sur le marché (Wilkowska and Biziuk 2011; Li et al. 2014). La plupart des pays ont mis en place
des limites maximales de résidus (LMR) pour chaque substance, que ce soit au niveau national ou au
niveau régional, au-dela desquelles les aliments sont considérés comme impropres a la consommation
humaine. L’Union européenne a elle aussi défini des LMR qui s’appliquent a tous les pays membres.

De nombreuses études publiées entre 2007 et 2014 suggerent que les légumes, notamment les
légumes a feuilles vertes, et les fruits, tels que les pommes et les raisins, sont généralement

les aliments qui contiennent les niveaux de résidus de pesticides les plus élevés (Bempah et al. 2012;
Jardim et al. 2012; Fan et al. 2013; Yuan et al. 2014). Certaines preuves conséquentes indiquent que
ces substances sont régulierement présentes sous forme de mélanges de nhombreux résidus et,
dans de nombreux cas, a des niveaux supérieurs aux LMR définies dans certains pays (Latifah et al.
2011; Jardim et al. 2012). Parmi de nombreux autres pesticides, la cyperméthrine, le chlorpyrifos,
I'iprodione, le boscalid, les dithiocarbamates et I'acéphate sont régulierement détectés dans la
nourriture (Claeys et al. 2011; Lozowicka et al. 2012; Yuan et al. 2014). Bien que des recherches
poussées suggerent que le fait de nettoyer les légumes et de les cuisiner réduise le niveau de certains
résidus situés a la surface, dans certains cas la préparation peut au contraire concentrer les niveaux
de résidus (Keikotlhaile et al. 2010).

SANTE : LES PESTICIDES SEMENT LE TROUBLE
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LES PESTICIDES DANS LE POISSON

Les organoétains sont largement utilisés en tant que fongicides et biocides dans I'agriculture
depuis les années 1970. Les composés organostanniques (et plus particulierement le
tributylétain ou TBT) ont également été largement utilisés en tant qu’agents antisalissures sur
les bateaux, donnant lieu a une pollution étendue de nombreuses eaux cotieres et menant

a une interdiction totale de leur utilisation par I'Organisation maritime internationale dans le
cadre de la Convention internationale sur le contrdle des systemes antisalissure nuisibles sur
les navires de 2001 (ou Convention AFS, entrée en vigueur en 2008).

Une étude sur la pollution par les organoétains dans les environnements marins a déterminé
qu’un composé du triphénylétain (TPT), utilisé en tant que pesticide sur terre, constituait
I'un des polluants les plus répandus dans les sédiments (Yi et al. 2012). Les composés du
triphénylétain ne sont pas facilement biotransformés par les organismes marins,

ce qui entraine leur bioaccumulation et potentiellement leur bioampilification par le biais

des chaines alimentaires marines. Les concentrations d’organoétains sont particulierement
élevées dans le sang des personnes consommant de grandes quantités de fruits de mer, et
il a été suggéré que la surveillance réguliere des niveaux de ces substances était nécessaire
a des fins de santé publique (Yi et al. 2012).

LES PESTICIDES DANS LES PRODUITS ANIMAUX

Les animaux d’élevage peuvent également accumuler les pesticides par le biais d’aliments
contaminés et de traitements vétérinaires. Bien que ces substances soient généralement
stockées dans la graisse et les muscles des animaux, on en retrouve également dans le
cerveau, le foie, les poumons et autres abats (LeDoux 2011).

Les insecticides et les acaricides sont souvent utilisés pour lutter contre les ectoparasites
tels que les araignées rouges dans le cadre de la production avicole (volailles et ceufs).
Certains de ces pesticides s’accumulent dans les muscles, la graisse et le foie des animaux,

Utilisation de pesticides dans une plantation de pommes pres de Hambourg/Allemagne.
© Greenpeace / Christian Kaiser
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et peuvent étre détectés dans les ceufs longtemps apres
que les produits chimiques aient été éliminés des autres
tissus (Schenck and Donoghue 2000).

Le lait et les produits laitiers en général contiennent
eux aussi de nombreuses substances en raison

de la bioaccumulation et du stockage des pesticides
dans les tissus graisseux des animaux. Ce phénomene
est particulierement inquiétant quand on sait que le lait
de vache constitue souvent un élément de base

de l'alimentation chez ’'hnomme, et qu’il est en grande
partie consommeé par les enfants.

NOURRITURE BIO ET NOURRITURE ISSUE
DE PAGRICULTURE INDUSTRIELLE

Des études ont montré que la premiéere source
d’exposition aux pesticides pour la plupart des enfants
est leur alimentation, et que I'urine des enfants nourris
avec des aliments biologiques pourraient présenter des
niveaux de résidus de pesticides considérablement plus
bas que celle des enfants nourris avec des aliments
provenant de I'agriculture conventionnelle (Forman et al.
2012).

Lu et al. (2006) ont mené une étude ayant pour objet les

métabolites de pesticides organophosphorés dans I'urine

d’enfants agés de 3 a 11 ans a Seattle, aux Etats-Unis.

Lors de cette étude, des enfants ont été nourris avec des

aliments issus de I'agriculture conventionnelle pendant

5 jours, puis avec des aliments issus de I'agriculture
biologique pendant 5 autres jours. Les relevés montrent
que les niveaux de malathion et de chlorpyrifos ont
rapidement chuté sous les limites de détection apres
que les enfants aient consommé les aliments biologiques
pendant 5 jours. Dés gu’ils ont repris une alimentation
conventionnelle, les niveaux de ces métabolites d’OPP
dans leur urine ont de nouveau augmenté.

Pour cette étude, les aliments biologiques consommés
par les enfants comportaient des fruits et légumes frais,
des fruits ou des légumes transformés sous forme de
jus par exemple, ainsi que des aliments a base de blé ou
de mais. Les aliments issus de I'agriculture industrielle
contenaient systématiquement des OPP, et I'étude a
permis de conclure que I'alimentation était I'unique
facteur d’exposition des enfants aux chlorpyrifos et au
malathion (Lu et al.2006).

1.2.2 Exposition via les pulvérisations
de pesticides en milieux agricole
et urbain

Les pesticides pulvérisés sur les terres agricoles et dans
les zones urbaines entrent en suspension et peuvent
parcourir de longues distances par les airs. Par exemple,
une étude menée aux Etats-Unis montre que plusieurs
pesticides communément utilisés peuvent étre détectés
trés loin des sites o ils ont été pulvérisés. A des
distances allant de 10 m a 150 m du lieu de pulvérisation

des pesticides, des substances telles que le diazinon et le

chlorpyrifos affichaient encore des niveaux supérieurs aux
limites maximales définies par le gouvernement (Sutton et
al. 2011). Les personnes vivant dans des zones agricoles
sont donc susceptibles d’étre hautement exposées aux
pesticides suite a 'inhalation de la dérive de pulvérisation.
De la méme facon, lorsque les pesticides sont pulvérisés
dans des parcs, dans des zones urbaines, ou dans

les habitations, les personnes respirant I'air contaminé
peuvent étre exposées.

1.2.3 Exposition via la poussiere
domestique, la pulvérisation
et la terre des jardins

Des études ont montré que la poussiere domestique
était contaminée par de nombreux produits chimiques
dont certains pesticides, particulierement ceux utilisés
pour lutter contre les parasites ménagers (Naeher et al.
2010). Les principales substances utilisées pour lutter
contre les insectes dans le cadre domestique sont des
pyréthrinoides tels que la perméthrine et la cyfluthrine,
et dans certains cas le chlorpyrifos. L'ingestion,
I'inhalation et le contact avec la peau de poussiére
contaminée peuvent mener a une exposition continue
et variée aux pesticides (Morgan et al. 2007, 2014;
Starr et al. 2008). Il a été démontré que les habitations
situées dans des zones agricoles, particulierement
celles situées a proximité de terres sur lesquelles sont
pulvérisés des pesticides, sont plus contaminées que
les autres (Harnly et al. 2009). Toutefois, la poussiere
contaminée représente €galement un probleme dans les

zones urbaines, ou des résidus persistent dans I'air suite

a I'utilisation de pesticides dans le cadre domestique
(Naeher et al. 2010; Munoz-Quezada et al. 2012).

Pulvérisation de pesticides sur des choux
chinois dans le Hebei/Chine

©Greenpeace / LiGang

Un producteur de pommes pulvérise
des pesticides sur des arbres./Inde

© Greenpeace / Peter Caton
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1.3 POPULATIONS PARTICULIEREMENT EXPOSEES
OU VULNERABLES

AGRICULTEURS ET
. LEURS FAMILLES

1.3.1 Travailleurs agricoles

Les agriculteurs et leur famille présentent un risque d’exposition plus élevé que le reste de la population.
Les agriculteurs qui pulvérisent des pesticides sont en effet exposés aux niveaux les plus élevés, méme

BEBES VIA si les personnes travaillant dans des serres peuvent étre également hautement exposées.

L’ALLAITEMENT
Une étude menée en Europe portant sur les résidus retrouvés dans les cheveux des travailleurs agricoles
FCETUS ET POPULATIONS a dénombré pas moins de 33 substances différentes, notamment des herbicides et des fongicides.
: _NOURRISSONS pARTlCUl.‘l‘EREMENT Les pesticides les plus fréquemment rencontrés étaient le pyriméthanil, le cyprodinil et I'azoxystrobine,
R — EXPOSEES OU ce qui correspondait aux types de cultures pratiquées et aux produits utilisés. Des niveaux similaires
VULNERABLES de P, P’-DDE et de gamma HCH (qui n’est plus utilisé a I'heure actuelle) ont été trouvés sur tous les

ENFANTS EN BAS
AGE

Nous sommes tous exposés aux pesticides a différents degrés, méme lorsque I'on prend
des précautions permettant de limiter cette exposition. Néanmoins, en raison de situations
ou de caractéristiques spécifiques, certaines personnes sont susceptibles d’étre hautement
exposées aux pesticides, ou particulierement sensibles a leurs effets néfastes.

Certains exemples sont décrits ci-dessus.

Un travailleur sans vétements de protection et ne portant qu’un masque
en papier pulvérise des pesticides sur des légumes dans une serre./ Espagne
© Greenpeace / Angel Garcia
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sujets, quelle que soit leur activité dans I'exploitation,
indigquant une exposition sous-jacente a long terme aux
composeés organochlorés, particulierement persistants
dans I'environnement (Schummer et al. 2012). Ces
résultats indiquent que, méme lorsque les personnes
qui appliquent les pesticides respectent les précautions
de sécurité adéquates, elles sont toujours confrontées
a des niveaux d’exposition élevés, détectables dans
leurs tissus. La longévité dans I'organisme de certains
pesticides toujours utilisés a I’heure actuelle est encore
peu connue. Toutefois la durée de leur persistance dans
le corps pourrait étre moins importante dans le cas d’une
utilisation et d’une exposition régulieres.

Les familles des agriculteurs vivant dans des zones
agricoles peuvent également &tre confrontées a des
niveaux d’exposition légerement plus élevés que la
moyenne. Ceci est dd au fait que des pesticides entrent
en suspension lors de leur pulvérisation dans les
champs et se déplacent dans Iair, ainsi qu’au fait que
les travailleurs agricoles introduisent leurs vétements et
chaussures contaminés dans leur habitation apres leur
journée de travail. Ce phénomene est particulierement
inquiétant pour les nourrissons et les enfants, plus
vulnérables aux effets toxiques de certains pesticides que
les adultes (Arcury et al. 2007).

1.3.2 Enfants, nourrissons
et exposition in utero

Lorsque des femmes enceintes ou qui allaitent sont
exposées aux pesticides, leurs enfants sont également
susceptibles d’y étre exposés. Certains pesticides
peuvent passer dans le placenta pour atteindre le

foetus en développement dans I'utérus, ainsi que dans
le lait maternel pour atteindre le nourrisson. Lors des
premiers stades du développement, les organes de
I'enfant se forment et se développent et ils peuvent

étre trés vulnérables aux effets des produits toxiques.
Par exemple, le cerveau en plein développement d’un
enfant est plus sensible aux substances neurotoxiques,
et la dose de pesticides par rapport au poids est plus
importante chez les enfants en raison de leur petite taille
(Weiss 2000). Enfin, les niveaux de présence et d’activité
de certains enzymes contribuant a la détoxication de
formes actives de pesticides sont plus bas chez les
enfants (Holland et al. 2006).

CONTAMINATION DU LAIT MATERNEL

Le lait maternel est la meilleure forme d’alimentation
pour les bébés avant la diversification alimentaire,
notamment car il permet la transmission des éléments
principaux du systeme immunitaire de la mere a
I'enfant. Etant donné que I'allaitement correspond & une
période particulierement délicate du développement
du nourrisson, il est vital que la contamination du lait
maternel par des produits chimiques dangereux soit
réduite au maximum ou, dans la mesure du possible,
totalement évitée. Des analyses du lait maternel
effectuées dans différents pays continuent toutefois
de montrer que la contamination aux pesticides reste
problématique.

Les pesticides organochlorés (OCP) sont notamment
connus pour se bioaccumuler dans les tissus graisseux
et le lait maternel, suite a leur ingestion quotidienne

via I'alimentation. De plus, étant donné leur persistance
dans I'environnement, ils continuent a contaminer

notre corps tous les jours. Des statistiques ont

permis d’associer ces produits chimiques a des effets
néfastes sur le développement humain lors d’études
épidémiologiques. Une étude menée a Taiwan a
notamment détecté des OCP dans des échantillons de
lait maternel datant d’une période allant de 2000 a 2001
(Choa et al. 2006). Les pesticides les plus détectés dans
le lait maternel était le DDE, le DDT, le cis-chlordane,
I’heptachlore époxyde, I'heptachlore, le béta HCH

et le gamma HCH. Des résultats similaires ont été mis
en évidence par d’autres études dans d’autres parties
du monde, notamment en Colombie, en Corée et en
Allemagne (Lee et al. 2013a; Raab et al. 2013; Rojas-
Squella et al. 2013). Certaines études suggérent que
les niveaux de ces OCP persistants dans le lait maternel
seraient actuellement en train de diminuer dans de
nombreux pays ou ces substances ont été interdites
depuis un certain temps (Ulaszewska et al. 2011).
’alimentation reste I'un des facteurs d’exposition les
plus importants, particulierement dans le cas d’une
consommation élevée de poisson (Solomon and Weiss
2002).

Les pesticides organochlorés, qui sont encore
communément utilisés dans I'agriculture dans de
nombreux pays du monde, comprennent notamment
le lindane et 'endosulfan. Une étude menée en Inde
et publiée en 2003 a détecté des niveaux élevés
d’endosulfan dans des échantillons de lait maternel
de femmes vivant a Bhopal (Sanghi et al. 2003).
’Organisation mondiale de la santé (OMS) a établi
des valeurs pour les niveaux de pesticides dans le lait
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maternel jugées acceptables en fonction de leur toxicité connue (dose journaliere acceptable, DJA).
Les niveaux d’endosulfan relevés par Sanghi et al. (2003) a I’époque étaient 8,6 fois supérieurs a la
DJA établie par 'TOMS. Les chercheurs ont également détecté du lindane dans le lait maternel de ces
femmes indiennes.

Les pesticides organophosphorés et les pyréthrinoides de synthése ne sont pas considérés comme
persistants dans I'environnement, c’est pourquoi leur niveau dans le lait maternel a fait I'objet de peu
d’études. Toutefois, certaines études ont clairement montré que ces pesticides contaminent également
le lait maternel et, bien que les niveaux d’OCP diminuent, les niveaux d’OPP et de pyréthrinoides de
synthese détectés ont augmenté, car ces substances ont remplacé d’autres pesticides faisant I'objet
de restrictions (Sharma et al. 2014). L’étude menée par Sanghi et al. (publiée en 2003) avait d’ailleurs
détecté des niveaux élevés des OPP chlorpyrifos et malathion dans le lait maternel des femmes de
Bhopal. D’apres cette méme étude, les niveaux de chlorpyrifos dans le lait maternel étaient 4,1 fois plus
élevés que la DJA établie par 'OMS. Une étude pilote plus récente menée aux Etats-Unis a également
détecté du chlorpyrifos, du chlorpyrifos-méthyl et le carbamate propoxur dans du lait maternel (Weldon
etal. 2011).

Lors de I'étude menée par Sharma et al. (2014), la cyfluthrine, un pyréthrinoide de synthese, était

le pesticide le plus fréequemment détecté parmi les substances contaminant le lait maternel en Inde.
Cette étude a relevé des niveaux qui présentent un risque sanitaire pour les nourrissons. De plus,

des pyréthrinoides de synthése ont été détectés dans des échantillons de lait maternel collectés dans
des zones urbaines et agricoles en Espagne, au Brésil et en Colombie (Corcellas et al. 2012). Ces
résultats suggeérent soit que ces pesticides peuvent s’accumuler dans I'organisme, malgré I’'hypothese
selon laquelle ils sont rapidement métabolisés, ou bien que les niveaux de substances contaminantes
se maintiennent en raison d’une exposition réguliére.

DE NOMBREUX FACTEURS D’EXPOSITION

Les enfants en bas &ge passent beaucoup de temps dans le foyer, par terre ou a proximité du sol,

que ce soit a l'intérieur ou a I'extérieur. lls sont souvent en contact avec la poussiére et la terre et ils sont
plus susceptibles d’ingérer ces produits chimiques, car ils mettent souvent leurs doigts, leurs jouets

et d’autres objets dans la bouche. Certaines études sur les agents contaminants trouvés dans les foyers
et les mesures directes de ces substances dans I'urine des enfants montrent clairement que les enfants,
et plus particulierement ceux en bas age, sont susceptibles d’étre exposés a ces substances par le
biais de divers facteurs, tels que I'ingestion ou I'inhalation de terre ou de poussiere, leur alimentation

et I'air qu’ils respirent (Naeher et al. 2010; Munoz-Quezada et al. 2012; Morgan et al. 2014). |l existe
vraisemblablement différents schémas d’exposition dont les criteres géographiques et saisonniers
varient, et alors que les scientifiques essayent d’évaluer aussi bien les facteurs que les niveaux
d’exposition, il apparait clairement que les enfants sont constamment exposés a diverses substances
de différentes facons. Méme si les niveaux d’exposition a chaque substance prise individuellement sont
faibles, cette exposition continue a différents mélanges complexes de substances est préoccupante.
Morgan et al. (2014) font un état des lieux de I'exposition a divers pesticides des enfants en bas age
aux Etats-Unis et font ressortir de nombreuses sources, notamment environnementales (la poussiére et
I'air respirés dans le foyer et dans les creches), les produits de soin (lingettes) et la nourriture. Les taux
d’absorption varient en fonction des substances et des sources d’exposition. Des pesticides tels que

le cis-chlordane, le trans-chlordane, I'heptachlore, le chlorpyrifos, le diazinon et la perméthrine ont été
communément détectés dans les foyers et creches des enfants, et I'alimentation apparait comme le
principal facteur d’exposition au chlorpyrifos et a la perméthrine.
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2. Impacts sanitaires liés

a I’exposition aux pesticides
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2.1 Effets de I’exposition in utero
et chez les enfants en bas age

Le développement humain est particulierement vulnérable aux effets des produits chimiques
toxiques, dont les pesticides font partie (encadré n°2). Lexposition des femmes enceintes
aux pesticides, et dans certains cas I'exposition des enfants en bas age eux-mémes, a été
associée a des effets néfastes pour la santé des enfants, tels que :

1. Un poids et une taille réduits a la naissance et des malformations congénitales
2. Un quotient intellectuel plus faible

3. Des modifications du comportement

4. Une incidence plus importante de la leucémie et d’autres cancers

5. Une incidence plus importante de fausse couche

Intérieur d’une serre ou

poussent des légumes sur
lesquels sont pulvérisés des
pesticides/Espagne

© Greenpeace / Angel
Garcia

Des impacts négatifs sur la santé ont été reportés chez des enfants dont les mamans ont travaillé
avec des pesticides pendant la grossesse, mais les effets sanitaires de I'exposition aux pesticides

sont également inquiétants pour le reste des enfants, qu’ils vivent dans des zones agricoles
ou urbaines.
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Le foetus en développement dans I'utérus et les enfants en bas age peuvent étre particulierement
vulnérables aux effets néfastes des pesticides toxiques. Dans le cas du feetus, cette vulnérabilité
est due a la complexité des processus de son développement et a la cadence élevée

de sa croissance.

Vulnérabilité des plus jeunes aux pesticides toxiques

Le systeme nerveux central en développement peut-&tre particulierement endommagé par les
pesticides neurotoxiques. Les pesticides toxiques pour le systeme nerveux comprennent les
pesticides organophosphorés (OPP) et certains carbamates, pyréthrinoides et néonicotinoides.
Beaucoup de ces pesticides sont connus pour traverser la barriere du placenta ; certains OPP ont
d’ailleurs été détectés dans le liquide amniotique entourant le foetus et représentent une menace pour
ce dernier pendant la période du développement cérébral (Rauh et al. 2011).

Le systeme immunitaire du feetus et des enfants en bas age n’est pas encore développé et
les produits chimiques toxiques peuvent également avoir des effets négatifs sur ce dernier.
Les nouveau-nés et les enfants en bas age présentent des niveaux d’enzymes de détoxication

(par exemple I'enzyme PONT) beaucoup plus faibles que les adultes, ce qui peut les rendre
particulierement vulnérables a I’'exposition aux pesticides organophosphorés, car ils mettent plus de
temps a métaboliser et a détoxiquer ces produits chimiques (Huen et al. 2012).

Les nourrissons courent également un risque étant donné que le lait maternel, connu pour étre
contaminé par des pesticides, est leur seule source d’alimentation, et que leur métabolisme n’est pas
assez mature pour éliminer ces polluants (Corcellas et al. 2012). De plus, les nourrissons comme
les enfants en bas age sont plus menaceés par la toxicité des pesticides que les adultes car la
dose de substance comparée au poids est plus importante chez eux, en raison de leur petite taille
(Bouchard et al. 2011).

Ces mémes enfants sont non seulement exposés aux pesticides pendant leur développement,
mais également a d’autres produits chimiques dangereux, de nombreuses facons différentes. Les
implications possibles de ces schémas d’exposition complexes sont généralement reconnues mais
font I'objet de peu d’études et sont encore mal comprises.
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2.1.1 Malformations congénitales

Les niveaux de pesticides tels que le chlorpyrifos
détectés dans le sang du cordon ombilical de bébés

nés a New-York suggerent qu’une forte exposition aux
pesticides in utero pourrait nuire a la croissance du foetus
(Whyatt et al. 2004). Barr et al. (2010) ont relevé des
résultats similaires pour le métolachlore et suggerent
également que I'exposition aux pesticides peut étre
associée a des complications, bien que ce lien de
causalité n’ait pas pu étre établi a partir des données

de I'étude.

Aux Etats-Unis, les femmes ayant eu souvent recours
aux pesticides dans ou autour de leur habitation

avaient deux fois plus de risques de donner naissance

a des enfants souffrant de malformations du tube

neural (Brender et al. 2010). Les autres malformations
congénitales des nouveau-nés dont les mamans ont

été exposées de maniere réguliere a des niveaux

de pesticides élevés comprennent notamment des
problemes de circulation et du systéme respiratoire,

et des malformations urogénitales et squelettiques (Garry
et al. 1996). Aux Etats-Unis, des études ont également
montré que les femmes enceintes vivant a proximité

(< 500 m) de champs de mais de 2,4 hectares ou

plus présentaient plus de risques de donner naissance

a des enfants souffrant de malformations touchant

les membres. Toutefois, cette association n’était pas
évidente pour les femmes enceintes vivant a proximité
de champs de soja, et les chercheurs n’ont pas pu
déterminer si cette corrélation était le résultat de
I'utilisation de produits chimiques agricoles spécifiques,
de techniques d’application de ces produits, des niveaux
de produit utilisés pour la culture du mais ou de la toxicité
lige a la présence d’'une mycotoxine que I’'on retrouve
dans le mais contaminé.

2.1.2 Neurotoxicité

Un nombre croissant d’éléments suggérent que
I’exposition prénatale aux pesticides (c’est a dire
I’exposition du foetus pendant la grossesse) pourrait
avoir des effets permanents sur le quotient intellectuel
et le comportement des enfants. Les pesticides
organophosphorés sont plus particulierement mis en
cause. ’examen de 27 études sur I'exposition des
enfants en bas age aux pesticides dans I'alimentation
et dans le foyer a montré que toutes les études sauf
une confirmaient les effets néfastes des pesticides
organophosphorés sur le développement neurologique

et le systeme nerveux des enfants (Munoz-Quezada et
al. 2013). Ces effets étaient la plupart du temps décrits
comme cognitifs ou comportementaux, tels que des
troubles du déficit de I'attention et des fonctions motrices.

TROUBLES DU DEVELOPPEMENT
INTELLECTUEL

Dans les régions agricoles, les femmes et les enfants sont
exposés aux pesticides a la fois par le biais de I'alimentation
et de I'exposition aux produits chimiques agricoles en
suspension apres pulvérisation dans les champs situés

a proximité des habitations. Une étude menée dans la
région agricole de la Vallée de la Salinas en Californie décrit
I'exposition prénatale aux pesticides organophosphorés

a travers les niveaux détectés dans I'urine des femmes
enceintes (Bouchard et al. 2011). Des niveaux élevés

de pesticides ont été statistiquement associés a un
développement intellectuel moindre des enfants a I'age

de 7 ans. Les enfants des femmes enceintes les plus
exposées présentaient un déficit moyen de 7 points de Ql
par rapport aux enfants dont les méres étaient les moins
exposées. Ces effets cognitifs concernaient les enfants des
femmes dont I'urine présentait des niveaux de pesticides
organophosphorés situés dans la tranche haute des niveaux
généralement constatés dans la population américaine.

Les pesticides organophosphorés sont toujours utilisés
en tant qu’antiparasitaires dans les zones urbaines.
Jusqgu’en 2001, I'utilisation du chlorpyrifos y était tres
importante. Rauh et al. (2011) décrivent I'exposition des
femmes enceintes de New York au chlorpyrifos et les
effets potentiels sur leurs enfants. Des échantillons de
sang prélevés au niveau du cordon ombilical au moment
de la naissance ont montré que I'exposition prénatale au
chlorpyrifos in utero était statistiquement associée a un
développement intellectuel moindre & I’age de 7 ans. A
des niveaux éleveés, elle était associée a des déficits de
I'indice de la mémoire de travail et du quotient intellectuel
au méme age de 7 ans. Ces résultats concordent avec
ceux de I'étude la Vallée de la Salinas, dans laquelle

les enfants exposés aux OPP in utero présentaient
également des déficits de la mémoire de travail et du

Ql. Ces déficits risquent de contribuer a des problemes
de développement a long terme pour ces enfants,

étant donné que les troubles de la mémoire de travalil
perturberaient la compréhension écrite, I'apprentissage
et la réussite scolaire; ils pourraient également avoir des
effets néfastes sur I'économie’ (Rauh et al. 2011).

1 L'ouvrage Only One Chance (Philippe Grandjean, Oxford University
Press) évoque, entre autres, les pertes économiques potentielles. Son
sous-titre : Comment la pollution environnementale altére le développement
cérébral, et comment protéger le cerveau des générations futures.
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Ces résultats concordent également avec les résultats d’une étude sur la structure cérébrale menée a New York
sur des enfants (Rauh et al. 2012). Les chercheurs ont identifié des modifications structurelles dans le
développement du cerveau humain statistiquement associées a I’'exposition prénatale au chlorpyrifos. La structure
du cerveau de 40 enfants entre 6 et 11 ans a été examinée a I'aide de I'imagerie par résonance magnétique (IRM).
Ces enfants ayant été exposés a des niveaux élevés de chlorpyrifos in utero présentaient plus de malformations
de la structure cérébrale dans les régions du cerveau associées a certains processus cognitifs et comportementaux.
Les modifications de la structure étaient visibles sur 'ensemble de la surface du cerveau, avec notamment un
élargissement anormal de certaines zones et un rétrécissement d’autres zones. Les liens établis entre exposition
prénatale au chlorpyrifos, modification de la structure cérébrale et déficits du développement cognitif suggerent
que ces effets neurotoxiques affectent les sujets a long terme et s’étendent sur toute I'enfance. De plus, ces
découvertes concordent avec celles d’expériences réalisées en laboratoire qui suggerent que des effets néfastes
similaires sur les animaux pourraient étre irréversibles (Rauh et al. 2012).

Ce phénomene laisse présager des problemes de santé publique non négligeables. En effet, les niveaux
d’exposition au chlorpyrifos auxquels étaient exposés les enfants de I'étude publiée par Rauh et al. (2012) étaient
du méme ordre que ceux subis par le reste de la population. C’est pourquoi il est trés préoccupant de constater
que les pesticides organophosphorés, dont le chlorpyrifos, sont toujours utilisés par I’agriculture pour lutter contre
les nuisibles dans le monde entier. Bien que des restrictions aient été mises en place pour I'utilisation domestique
du chlorpyrifos et que son utilisation dans les lieux publics soit réglementée (ex. : zones tampons), ce produit est
toujours utilisé en tant qu’insecticide dans les lieux publics tels que les terrains de golf et certains parcs.

Pulvérisation de pesticides sur du soja génétiquement modifié/ Argentine
© Greenpeace Gustavo / Gilabert
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EFFETS COMPORTEMENTAUX

Des effets néfastes sur le comportement des enfants
(principalement des problemes d’attention) ont été
associés a I'exposition prénatale aux OPP aussi bien
dans la région agricole de la Vallée de la Salinas en
Californie gu’a New York (Marks et al. 2010; Muhoz-
Quezada et al. 2013).

Le trouble du déficit de I'attention avec hyperactivité
(TDAH) est un trouble complexe dont les causes précises
sont inconnues. Environ 8 a 9 % des enfants scolarisés
souffriraient de TDAH aux Etats-Unis (Pastor and Reuben
2008). Il a été établi que des problemes d’attention
d’une telle ampleur chez les enfants pouvaient perturber
I'apprentissage et le développement social (Marks et al.
2010).

Bouchard et al. (2010) ont étudié I'exposition d’enfants
américains de 8 a 15 ans aux OPP, principalement par
le biais de I'alimentation, et ont établi que les enfants
présentant les taux de métabolites d’OPP dans I'urine
les plus élevés étaient les plus susceptibles d’étre
diagnostiqués TDAH. L'étude a conclu que I'exposition
aux OPP a des niveaux communément enregistrés aux
Etats-Unis pourrait contribuer & la prévalence du TDAH
chez les enfants (Bouchard et al. 2012). Ces conclusions
sont corroborées par Jurewicz et Hanke (2008) suite

a leur étude sur I'exposition prénatale et pendant
I'enfance aux pesticides et sur le développement
neurocomportemental. Malgré des conclusions
différentes selon les études, prises dans leur ensemble,
elles montrent que I'exposition des enfants aux
pesticides donne lieu a des troubles du développement
neurocomportemental.

AUTRES PREUVES DE NEUROTOXICITE

Certains éléments donnent a penser que I'exposition
prénatale aux pesticides organophosphorés aurait

un effet néfaste sur les fonctions motrices (c’est-a-

dire le contréle du mouvement des muscles). Dans le
nord de I'Equateur, la floriculture est pratiquée de fagon
intensive dans des serres et I'utilisation de pesticides
organophosphorés est monnaie courante. Une étude
menée sur des enfants (de 6 a 8 ans) dont les meres ont
travaillé dans des serres pendant leur grossesse

a observé des déficits moteurs touchant a la rapidité

et a la coordination, ainsi que des déficits du
fonctionnement mental, par rapport aux autres enfants
dont les mamans n’ont pas été exposées aux pesticides
sur leur lieu de travail (London et al. 2012). Ces effets
ont été associés a un retard de développement chez
les enfants de I'ordre de 1,5 a 2 ans, méme a des
niveaux d’exposition ne produisant aucun effet sanitaire
sur les mamans.

LES ENFANTS EMPLOYES DANS
L'AGRICULTURE SERAIENT
PARTICULIEREMENT VULNERABLES

Les enfants eux-mémes employés sur des exploitations
agricoles seraient particulierement vulnérables aux

effets toxiques des pesticides. Une étude a été menée

en Egypte, sur des enfants (&gés de 9 a 15 ans) et

des adolescents (agés de 16 a 19 ans) employés pour
appliquer des pesticides dans des champs de coton
(Rasoul et al. 2008). Les pesticides organophosphorés
étaient généralement utilisés. D’apres cette étude, pour les
deux groupes d’'age, les sujets ayant été les plus exposés
aux OPP obtenaient des résultats significativement plus
bas lors des tests neurocomportementaux par rapport a
des enfants n'ayant pas travaillé avec les pesticides. Cette
étude a également montré que plus ces enfants avaient
passé de temps a appliquer des pesticides, plus les déficits
cognitifs étaient importants.
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CONCLUSIONS SUR LA NEUROTOXICITE POUR LE DEVELOPPEMENT

Prises dans leur ensemble, ces différentes études indiquent que si la situation des enfants
employés dans I'agriculture est évidemment plus grave, des effets néfastes peuvent également
étre détectés sur le cerveau en développement et le systeme nerveux sur une population

plus large, suite a un niveau d’exposition plus faible aux pesticides organophosphorés.

De nombreuses études menées aussi bien chez les animaux que chez ’lhomme rassemblent
un grand nombre d’éléments solides, et les scientifiques qui travaillent sur cette question

ont largement exprimé leur inquiétude. Etant donné I'impact substantiel des malformations
neurocomportementales sur la société et le lien potentiel avec I’'exposition aux pesticides,

i semble vital de diminuer cette exposition et, autant que faire se peut, de I'empécher par le biais
de véritables mesures restrictives, avec pour objectif final d’interdire totalement I'utilisation de
ces substances dangereuses.

D’apres des études récentes, de nombreux autres pesticides largement utilisés devraient
€galement étre considérés comme des produits toxiques pour le développement cérébral,
notamment les carbamates (plus particulierement I'aldicarb et le méthomyl), la plupart des
pyréthrinoides (tels que la perméthrine), les éthylene-bis-dithiocarbamates (tels que le manebe
et le mancozebe) et les herbicides chlorophénoxy (comme le 2,4-D) (Ragouc-Sengler et al.
2000; Bjerling-Poulsen et al. 2008; Soderlund 2012; van Thriel 2012). D’autres études menées
sur des cultures cellulaires et des animaux de laboratoire montrent que les néonicotinoides

(et plus particulierement I'imidaclopride) perturberaient le développement cérébral et les
neurotransmissions chez ’lhomme (Kimura-Kuroda et al. 2012; Vale et al. 2012). La prévention
contre I'exposition aux pesticides est donc vitale pour la protection des personnes vivant et
travaillant dans des zones agricoles.
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2.1.3 Leucémie infantile et autres
cancers

Une étude récente suggere qu’il existe un risque plus
élevé de leucémie chez les enfants dont la mere a été
exposée aux pesticides pendant la grossesse, que ce soit
dans le cadre d’un travail agricole, ou suite a I'utilisation
de pesticides dans la maison ou le jardin (Alavanja et al.
2013). Lexposition en bas age a certaines substances
est suspectée de constituer un facteur de risque
supplémentaire pour plusieurs types de leucémie infantile.
Etant donné la progression de certains cancers infantiles
depuis les années 1970, ce risque accru lié a I'exposition
aux pesticides est évidemment trés préoccupant.

EXPOSITION AUX PESTICIDES
SUR LE LIEU DE TRAVAIL

Van Maele-Fabry et al. (2010) ont analysé les résultats

de 10 études exposant en détail les risques d’exposition
aux pesticides sur le lieu de travail chez les femmes,
avant, pendant et apres la grossesse, et les risques
sanitaires pour leurs enfants. Lexposition aux pesticides
sur le lieu de travail chez les femmes a été associée a

un risque plus important pour leurs enfants de développer
une leucémie. Cette étude montre que ce risque est

1,6 fois plus élevé que pour les enfants dont les méres
n’'ont pas été exposées sur leur lieu de travail.

Une méta-analyse de la littérature traitant de I'exposition
paternelle et maternelle aux pesticides et des liens avec la
leucémie infantile a examiné les pesticides en procédant
par grands groupes, tels que les insecticides ou les
herbicides (Wigle et al. 2009). Cette analyse a montré que
toutes les études associaient la leucémie infantile

a I'exposition maternelle prénatale, tandis que les risques
liés a I'exposition paternelle étaient plus faibles et moins
évidents. Un risque accru pour les enfants de développer
une leucémie suite a une exposition maternelle aux
insecticides dans le cadre du travail présente un ratio

de 2,7 par rapport aux enfants non exposés. Pour les
enfants exposés aux herbicides, le ratio est de 3,6.

EXPOSITION AUX PESTICIDES
DANS LA MAISON ET LE JARDIN

Turner et al. (2010) ont analysé les résultats de 15 études
examinant I'utilisation d’insecticides et d’herbicides divers
dans la maison et le jardin et le lien avec la leucémie
infantile. L'ensemble de ces études suggere que si les
femmes étaient exposées a ces substances pendant la
grossesse, le risque pour leurs enfants de développer
une leucémie était plus important. Par exemple, le

risque pour un enfant de développer une leucémie suite
a I'exposition maternelle a des insecticides était 2 fois
plus important que pour les enfants dont les mamans
n’utilisaient pas de pesticides dans le foyer.

AUTRES CANCERS

Certaines observations suggerent que I'exposition aux
pesticides pendant la grossesse pourrait favoriser le
risque de cancer du cerveau et des os chez les enfants
(Wigle et al. 2009). Lexposition paternelle aux pesticides
(ayant fait 'objet d’une méta-analyse basée sur de
grandes catégories de pesticides) dans le cadre

du travail ou au sein du foyer a également été associée
a des risques plus élevés de cancers cérébraux chez

les enfants, pouvant étre dus a des altérations
génétiques des cellules germinales (qui produisent

le sperme) causées par les pesticides, ou a la
contamination du foyer par des pesticides introduits
dans I'habitation par le biais des vétements (Vinson et al.
2011). Dans leur méta-analyse de 40 études, Vinson

et al. (2011) ont également noté que I'exposition

aux pesticides avait été associée a des risques accrus
de leucémie et de lymphome.

Flower et al. (2004) ont identifié 50 cancers infantiles (sur
un total de 17 357 enfants) et suggérent que I'exposition
parentale aux pesticides dans le cadre professionnel est
associée a une incidence accrue de tous les cancers,

y compris les lymphomes, tel que le lymphome
hodgkinien. Sur les 16 pesticides a I’étude utilisés par les
hommes avant la naissance, I’aldrine, le dichlorvos

et 'EPTC sont soupconnés d’augmenter la probabilité de
cancer chez les enfants, bien que les résultats reposent
sur un échantillonnage restreint.
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2.1.4 Fausse couche et accouchement prématuré

D’apres plusieurs études, I'exposition aux pesticides sur le lieu de travail pendant la grossesse pourrait causer des
fausses couches, mais les preuves de ce lien ne sont pas encore concluantes. Les recherches semblent indiquer

que la nature lipophilique (tendance a étre soluble dans les graisses) des pesticides organochlorés altérerait I’équilibre
cestrogene-progestérone, particulierement important pour le maintien de la grossesse (Sharma et al. 2012). Pathak

et al. (2009) ont montré que des taux élevés de béta HCH dans le sang du cordon ombilical étaient associés a des
accouchements prématurés, et Pathak et al. (2010) rapportent que des niveaux élevés de gamma-HCH sont associés a
un risque accru de fausse-couche.

Bretveld et al. (2008) ont mené une étude aux Pays-Bas sur des femmes travaillant dans des serres ou de grandes
quantités de pesticides tels que I'abamectine, I'imidaclopride, le méthiocarbe, la deltaméthrine et le pirimicarbe

(des substances actuellement autorisées par I'Union européenne) étaient utilisés régulierement. Cette étude a montré
que le risque de fausse couche était 4 fois plus élevé chez ces femmes.

Les pesticides pourraient affecter les générations futures
par le biais de I’expression génique

Des études expérimentales ont montré que certaines substances pouvaient provoquer des maladies
par le biais de I'hérédité épigénétique transgénérationnelle. L' épigénétique est I'étude des modifications
génétiques héréditaires (activation/désactivation de géenes) sans modification de la séquence d’ADN.

Par exemple, une femme enceinte exposée a des substances telles que la perméthrine

ou le DEET serait non seulement plus susceptible de tomber malade, mais également de
transmettre un risque accru a ses petits-enfants, méme si ces derniers n’ont jamais été exposés
a ces toxines. Ce phénomene a été observe lors d’expériences chez les animaux et pourrait &tre

lié a I'activation ou a la désactivation de certains genes (Manikkam et al. 2012). Anway et Skinner
(2006) signalent que I'exposition de rats a la vinclozoline (un fongicide anti-androgénique) aurait des
effets particulierement néfastes sur les quatre générations suivantes. Ce phénomene est également
mécaniquement possible chez ’lhomme et de nombreuses études suggerent que les pesticides
affectent I'expression génique (Collota et al. 2013). Il semblerait donc que I’hérédité épigénétique
transgénérationnelle soit I'un des mécanismes via lesquels les pesticides alterent la santé humaine.
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2.2 Les pesticides et le cancer chez les adultes

L’étude de cohorte Agricultural Health Study (AHS) a commencé aux Etats-Unis en 1993 et

a pour but d’étudier les impacts potentiels des pesticides sur les agriculteurs et leur famille,
dans I'lowa et en Caroline du Nord (Alavanja et al. 1996). Cette étude mesure les risques
sanitaires liés ou non au cancer sur de nombreuses années chez environ 75 000 personnes,
dont 77 % appliquent officiellement des pesticides. LAHS a été critiquée par de nombreux
scientifiques qui lui reprochent son incapacité a quantifier avec certitude I'intensité de I’'exposition
ainsi que le fait qu’elle ne prend pas en compte d’autres facteurs de confusion tel que le style

de vie des sujets et les mélanges de substances auxquels ces travailleurs sont exposeés.

De plus, le nombre d’incidences de cancer étant parfois faible par rapport a I'’échantillonnage,

la robustesse scientifique de cette étude a été remise en question. Toutefois, un examen des
données émanant des études liées au AHS suggéere que I'exposition a 12 pesticides sur le lieu
de travail serait liée a un risque accru de développer tous types de cancers (Weichenthal et al.
2010). Des expériences portant sur la toxicité chez les animaux appuient également la plausibilité
de la cancérogénicité de nombreux pesticides, dont I'alachlore, le carbaryl, le métolachlore,

la pendiméthaline, la perméthrine et la trifluraline (Weichenthal et al. 2010).

Il est tres difficile d’établir qu’un pesticide en particulier peut engendrer un risque accru

de contracter un cancer précis étant donné qu’il existe généralement de nombreux facteurs

de confusion lors de toute expérience ou étude de population. Toutefois, d’aprés Alavanja

et al. (2013), selon les éléments de preuve apportés par des études liées aussi bien au AHS
qu’a d’autres études robustes sur les pesticides et leur association avec le cancer, Iutilisation
des pesticides représente un probleme non négligeable pour la santé publique. De plus, certains
éléments suggerent que les risques de contracter un cancer seraient élevés non seulement pour
les personnes qui appliquent des pesticides, mais également pour I'ensemble de la population
vivant dans des zones ou I’'exposition aux pesticides est importante (Parrén et al. 2013).

Bien que le lien de causalité directe entre exposition aux pesticides et cancer reste plus ou
moins équivoque, il semble tout de méme que des schémas d’association ressortent

entre certains pesticides et de nombreux cancers (Tableau 1). Les substances visées font I'objet
d’une classification établie par I'OMS allant de «peu dangereuse» a «extrémement dangereuse».
Toutefois, aucune d’entre elles n’est désignée comme cancérogene. Cela souligne la difficulté
de présenter des preuves irréfutables dans le but de maodifier les politiques en la matiere,

et le fait qu’un grand nombre de ces substances continue a étre utilisées dans I'agriculture.
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Tableau 1. Pesticides clairement associés a certains cancers spécifiques chez les agriculteurs/personnes qui appliquent
des pesticides dans des études publiées dans le cadre de I'AHS (Weichenthal et al. 2010), et classification de 'OMS selon la
base de données de I'lUPAC répertoriant les propriétés des pesticides”. La classification de 'OMS comporte les catégories
suivantes : U= sans risque dans le cadre d’une utilisation normale ; O = obsolete ; SH = peu dangereux, MH = modérément
dangereux, EH = extrémement dangereux. Les informations concernant les restrictions mises en place en Europe
proviennent de la base de données des pesticides de I'Union européenne™.

Classification e

Pesticide Type de cancer restreinte
en Europe

OoMS

Aldicarbe** carbamate colon EH Oui

Diazinon*** OPP tous les cancers MH QOui

lymphohématopoiétiques,
poumon et leucémie

Dieldrine HCH poumon O Oui

Chlorpyrifos** OPP tous les cancers MH Non
lymphohématopoiétiques,
poumon, rectum, cerveau

Fonofos OPP leucémie, prostate (0] Oui
(pour les applicateurs avec
antécédents familiaux)

K kK

Meétolachlore chloroacétamide poumon SH Oui

Permethrin™* pyréthrinoide de myélome multiple MH Oui
synthése

* http://sitem.herts.ac.uk/aeru/ppdb/en/index.ntm
** http://ec.europa.eu/sanco_pesticides/public/?event=homepage&language=EN

**k ~eA nae AAa ~AanAAFANARTAFA A
substance serait associée a au moins un cancer.
%y compris tous les lymphomes, la leucémie et de nombreux myélomes.
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2.2.2 Cancer de la prostate

Plusieurs études, dont des recherches sur des travailleurs
agricoles, suggerent qu’un risque accru de cancer

de la prostate serait associé a I'utilisation de pesticides,
plus particulierement les OCP (Band et al. 2010).

Le risque de cancer de la prostate était plus important
pour les sujets exposés aux OCP et ayant un antécédent
familial (Alavanja et al. 2003; Alavanja and Bonner 2012;
Mills and Shah 2014).

2.2.3 Cancer du poumon

La plupart des cancers du poumon étant liés au tabac,

il est particulierement difficile d’étudier I'impact d’autres
substances. C’est pourquoi les études doivent prendre
en compte les effets du tabac afin d’identifier la
contribution d’autres produits chimiques. De maniére
générale, bien qu’il semble que les travailleurs agricoles
fument moins que d’autres groupes de la population en
raison de leur mode de vie et de leur activité en extérieur,
en cas d’exposition prolongée a certains pesticides (tels
que le chlorpyrifos), des preuves ont été établies selon
lesquelles ces travailleurs présenteraient une incidence
accrue de cancer du poumon (Lee et al. 2004a; Lee et
al. 2004b, Alavanja et Bonner 2012).

2.2.5 Cancers rares

Il existe certains cancers, rarement diagnostiqués,

pour lesquels des études ont établi un lien avec I'activité
professionnelle. Parmi les nombreuses substances
auxquelles nous sommes exposés, |'utilisation de
pesticides dans un cadre professionnel serait associée
a un risque accru de contracter de nombreux myélomes,
des sarcomes osseux et d’Ewing qui se développent
dans les os et les tissus périphériques (Merletti et al.
2006; Perrota et al. 2008; Vinson et al. 2011; Pahwa

et al. 2012; Charbotel et al. 2014). Des incidences de

la maladie de Hodgkin (un cancer lymphatique) peuvent
€galement étre associées a I'exposition aux pesticides,
particulierement au chlorpyrifos (Khuder et al. 1999;

Orsi et al. 2009; Karunanayake et al. 2012).

Les leucémies (cancers du sang) sont une forme

de cancer, et bien que I'on ignore encore les types

de pesticides associés aux formes spécifiques de

la maladie, il semble qu’il existe un lien entre I'exposition
aux pesticides dans le cadre professionnel en général et
la leucémie aigué myéloblastique (Van Maele-Fabry et al.
2007; Alavanja et al. 2013). Ce type de leucémie, bien
que rare, est le plus répandu chez les adultes. Un risque
accru de contracter une autre maladie rare, la leucémie
a tricholeucocytes, est également associé a I'exposition
aux OCP et aux OPP dans le cadre professionnel (Orsi et
al. 2009).
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2.2.5 Vulnérabilité génétique

Les mécanismes par lesquels les pesticides peuvent provoquer le cancer sont nombreux. Les travailleurs agricoles,

en contact avec les organophosphorés, les carbamates, les pyréthrinoides ainsi qu’avec des mélanges complexes de
pesticides, seraient victimes d’altérations directes de I’ADN (génotoxicité), méme si d’autres mécanismes pourraient
également entrer en jeu (Bolognesi 2003; Bolognesi et al. 2011). Certaines personnes au sein d’une population
présenteraient un risque accru par rapport aux autres en raison de caractéristiques génétiques spécifiques. Plusieurs
génes codent pour des enzymes connues pour détoxiquer les pesticides, et pour d’autres, spécialement dédiés a la
réparation de I’ADN. Certains individus portent des variantes de ces génes qui codent pour des enzymes qui ne sont pas
aussi efficaces et par conséquent, leur corps est moins a méme de faire face a certains produits chimiques lorsqu’ils y
sont exposés. Ceci est I'un des mécanismes qui expliqueraient pourquoi certaines personnes sont plus susceptibles de
contracter un cancer que d’autres, mais les incertitudes dans ce domaine restent nombreuses.

Alavanja et al. (2013) indiquent que la vulnérabilité génétique aux effets cancérogeénes de certains pesticides constituerait
un aspect important du mécanisme de la maladie. De plus, les sujets présentant une vulnérabilité génétique seraient
nombreux, et il serait trop compliqué d’essayer de les identifier afin d’éviter qu’ils ne soient exposés.

Certains agriculteurs seraient plus susceptibles
de subir des altérations de ’ADN

La vulnérabilité accrue de certains individus a I'exposition aux pesticides a été observée lors d’une
étude sur les cultivateurs de fruits menée dans la partie centrale de I'lle de Taiwan (Liu et al. 2006).
Ces agriculteurs étaient exposés a presque 30 pesticides dans le cadre de leur activité quotidienne.
L’étude avait pour objectif de déterminer si I'exposition des agriculteurs aux pesticides était liée aux
niveaux d’altération génétique relevés, et si certains agriculteurs étaient plus susceptibles de subir des
altérations de I’ADN en raison de leurs caractéristiques génétiques.

Il apparait qu’une famille de genes en particulier, appelés genes GST, code pour les enzymes qui
détoxiquent les substances organiques, dont de nombreux pesticides. Les recherches menées par
Liu et al. (2006) sur des agriculteurs indiquent que les sujets porteurs d’une variante spécifique
de géne GST (appelée GSTP1 llle-llle) présentent un risque plus élevé d’altération de ’ADN,
particulierement s’ils font partie des groupes les plus exposés..
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2.3 Les effets des pesticides sur le systéme nerveux

De nombreux pesticides, particulierement les insecticides, sont congus spécialement pour attaquer le systeme nerveux
des nuisibles. C’est pourquoi ces substances peuvent également étre neurotoxiques pour les animaux non ciblés,

dont, dans certains cas, les hommes et autres mammiferes (Bjerling-Poulsen 2008). Les effets sur le développement
neurologique d’une exposition significative aux pesticides chez les enfants ont fait I'objet de nombreuses études. Le lien
avec certaines maladies neurodégénératives chez les adultes est moins connu, mais il semble que leur développement
peut étre dd a une combinaison de facteurs environnementaux et de prédisposition génétique. Bien que la vieillesse
constitue slrement le facteur de risque le plus éleve, I'exposition a de petites doses de pesticides a long terme a

été identifiee parmi les facteurs. La compréhension des mécanismes sous-jacents de l'interaction entre ces facteurs
environnementaux et ces composantes génétiques constituera un sujet important d’études a venir (Baltazar et al. 2014).

2.3.1 Maladie de Parkinson

La maladie de Parkinson est une maladie neurodégénérative commune caractérisée par une perte neuronale au niveau
du mésencéphale. Les cellules chargées de réguler les mouvements situées dans cette zone du cerveau sont
désactivées, et les personnes atteintes souffrent de tremblements, leurs mouvements sont ralentis, ils ont des problemes
d’équilibre et présentent également parfois des modifications comportementales (Chhillar et al. 2013). Les causes de la
maladie de Parkinson sont complexes. Elle est souvent associée a la vieillesse, au sexe du sujet et a certains facteurs
génétiques, auxquels viennent s’ajouter des facteurs environnementaux, tels que I'exposition aux pesticides (Wang et al.
2014).

Plusieurs études ont toutefois montré que I'exposition aux pesticides chez les travailleurs agricoles et les personnes qui
appliquent des pesticides était statistiquement associée a un risque accru de développer la maladie de Parkinson

(Van Maele-Fabry et al. 2012). Van der Mark et al. (2012) ont passé en revue 46 études sur le lien entre les pesticides et
la maladie de Parkinson et leur évaluation globale suggere fortement que le risque de développer la maladie de Parkinson
est amplifié par I'exposition aux pesticides, particulierement les herbicides et/ou les insecticides.

Le chlorpyrifos et les OCP pourraient avoir une influence plus importante sur le développement de la maladie de
Parkinson, méme s'il est difficile d’établir fermement une relation de causalité, tout comme dans le cas de I'exposition aux
pesticides et du cancer (Elbaz et al. 2009; Freire and Koifman 2012). Dans une population vivant au nord de I'Inde, des
taux plus élevés que la moyenne de béta HCH et de diéldrine ont été relevés dans le sang de sujets associés a un risque
élevé de contracter la maladie de Parkinson (Chhillar et al. 2013).

D’apres une étude menée dans une région agricole de Californie, I'exposition aux OPP due au fait de travailler ou de vivre
dans la région serait également associée a un risque accru de développer la maladie de Parkinson (Wang et al. 2014).

La totalité des 26 OPP faisant I'objet de cette étude ont été associés a un risque accru de développer la maladie. Pezzoli
et Cereda (2013) suggerent que I'exposition a I'herbicide paraquat sur le lieu de travail est également associée a un risque
2 fois plus élevé de développer la maladie de Parkinson ; bien qu’elle soit interdite aux Etats-Unis et en Europe,

cette substance est toujours utilisée dans de nombreux pays a travers le monde.
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VULNERABILITE GENETIQUE ET MALADIE DE PARKINSON

Tout comme pour le cancer, des études a I'échelle de la population ont montré que les
personnes dotées de certaines variantes génétiques jouant un réle dans la dégradation des
pesticides dans le corps sont plus vulnérables, dans le sens ou elles ont plus de risques

de développer la maladie de Parkinson suite a une exposition aux pesticides. Ces variantes
génétiques sont répandues au sein de la population.

Fong et al. (2007) indiguent que les agriculteurs du sud-ouest de Taiwan dotés d’une
variante de deux genes particuliers (MnSOD et NQO1) présentent un risque accru de
contracter la maladie de Parkinson par rapport au reste de la population. Les agriculteurs
dotés de ces variantes génétiques fabriquent des enzymes défectueuses qui pourraient faire
augmenter le risque d’altération du tissu cérébral et entrainer une vulnérabilité accrue

a la maladie. Le risque de développer la maladie de Parkinson pour ces personnes est

2,4 fois plus élevé que pour le reste de la population. Les agriculteurs dotés de la variante
spécifique des deux genes avaient 4 fois plus de risque de développer la maladie de
Parkinson.

Une autre enzyme, la paraoxonase 1, qui est codée par le gene PON1, constitue un élément
clé de la détoxication des pesticides organophosphorés dans le corps (Manthripragada

et al. 2010). Les personnes dotées de certaines variantes des genes PON1, qui les rendent
moins efficaces pour la détoxication des organophosphorés, sont nombreuses. En effet,

les personnes vivant et travaillant dans une région agricole de Californie et dotées d’une
variante génétique particuliere des deux genes étaient celles qui présentaient le plus

de risques de contracter la maladie de Parkinson (de 2,8 a 3,5 fois plus de risques que les
personnes dotées de genes normaux et vivant hors de la région, et n’étant pas exposées
aux pesticides) (Lee et al. 2013b).

Des variantes des génes GSTP (particulierement le GSTP-1) pourraient également

produire des protéines qui, au lieu de détoxiquer les pesticides spécifiques, pourraient faire
augmenter la toxicité du substrat et former un métabolite encore plus toxique pouvant
avoir des effets néfastes sur le cerveau. Le cas échéant, les personnes dotées de certaines
variantes du GSTP-1 seraient plus vulnérables pour contracter la maladie de Parkinson
(Menegon et al. 1998).

LES PESTICIDES DOMESTIQUES ET LA MALADIE DE PARKINSON

Tout comme I'exposition aux pesticides sur le lieu de travail, I'exposition dans le cadre
domestique peut entrainer une vulnérabilité a la maladie de Parkinson. Narayan et al.
(2013) ont établi que I'utilisation de pesticides dans les foyers américains, particulierement
des OPP, était associée a un risque 70 a 100% plus élevé de développer la maladie

de Parkinson. De nouveau, les personnes utilisant fréquemment les pesticides
organophosphorés dans le cadre domestique et dotées d’une variante particuliere du gene
PON1 courraient 2,6 a 3,7 fois plus de risques de développer la maladie de Parkinson.
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2.3.2 Démence et maladie d’Alzheimer

La maladie d’Alzheimer est la forme de démence la plus
répandue. Les facteurs génétiques constituent jusqu’a
70 % des facteurs de risque de contracter la maladie,
avec 'obésité, le tabagisme, l'inactivité, I'hypertension

et le diabéte (Ballard et al. 2011). En plus de ces facteurs
bien connus, de plus en plus d’éléments suggerent

que I'exposition a certains pesticides, particulierement
I'exposition chronique aux OPP, pourrait contribuer

au risque de développer la maladie d’Alzheimer (Zaganas
et al. 2013). Par exemple, certaines études ont montré
que les dysfonctionnements cognitifs, comportementaux
et psychomoteurs étaient plus nombreux dans le cas
d’une exposition a long terme (Costa et al. 2008).

Les risques de démence vasculaire, une autre forme

de démence répandue, peuvent également étre accrus
suite a I'exposition aux pesticides. Tout comme dans

le cas d’autres maladies dégénératives, il semble qu'il
existe une vulnérabilité génétique a ce type de démence
et a I’'exposition aux pesticides, tres probablement due
au réle des enzymes de détoxication et a leur encodage
par des genes particuliers (Zaganas et al. 2013).

2.3.3 Autres impacts sur le systeme
nerveux

SCLEROSE LATERALE AMYOTROPHIQUE (SLA)

La SLA est une maladie rare qui affecte 1 a 2 personnes
sur 100 000 et qui entraine une dégénérescence

rapide des neurones moteurs du cerveau et de la moelle
épiniére. Environ 10 % des sujets affectés

ont des antécédents familiaux, mais il semblerait que

les facteurs environnementaux tels que I'exposition

a des solvants, des métaux et des OCP augmenterait

le risque de développer la maladie (Kamel et al. 2012).
L’intoxication aigué par les OPP pourrait également

étre lie au développement de I'ALS et des recherches
complémentaires sont nécessaires pour quantifier
I'exposition aux différentes classes de pesticides, et pour
tester la force de la corrélation avec le développement
de la maladie (Baltazar et al. 2014).

ALTERATION GENERALE DES FONCTIONS
NEUROLOGIQUES

Les agriculteurs qui appliquent des pesticides sont
parfois victimes d’incidents lors desquels ils sont
exposés a des taux élevés de substances. Ces incidents
peuvent étre assez courants parmi les personnes qui
appliquent des pesticides. lls peuvent étre dus

a un mauvais fonctionnement de I'équipement ou a de
mauvaises méthodes de travail pendant les mélanges,
le chargement et I'application des pesticides, ou
pendant la réparation de I'équipement (Starks et al.
2012a). Des sujets de I’Agricultural Health Study

ayant vécu ce genre d’incidents (regroupés sous une
catégorie générale «pesticides») présentaient, en
moyenne, des réponses plus lentes lors de deux tests
neurocomportementaux de balayage visuel. Starks et
al. (2012a) ont conclu que ces incidents pouvaient étre
associés a des altérations a long terme des fonctions
neurologiques.

Les agriculteurs et les personnes qui appliquent

des pesticides qui exercent depuis longtemps peuvent
étre soumis a une exposition moins élevée,

mais sur le long terme. Cette exposition, aux pesticides
organophosphorés plus particulierement, affecterait
aussi bien le systeme nerveux central (cerveau et moelle
épiniere) que le systeme nerveux périphérique (nerfs
reliant les organes et les membres au cerveau et a la
moelle épiniere). Ismail et al. (2012) ont passé en revue
17 études publiées qui dans leur ensemble, suggérent
gu’une exposition chronique peu élevée aux OPP

chez les travailleurs agricoles aurait des effets néfastes
sur le fonctionnement du cerveau, dont notamment
des modifications de I'attention, du discours, de la vue,
de la mémoire et des émotions (ainsi qu’une incidence
d’affections telles que la dépression).

Starks et al. (2012b) indiquent que I'exposition a long
terme a dix OPP est associée a un affaiblissement

des fonctions du systeme nerveux périphérique constaté
a I'aide de tests médicaux spécifiques.

Le dysfonctionnement de la proprioception de I'orteil

en particulier (incapacité de sentir si I'orteil est levé ou pas
lorsque les yeux sont fermés) était lié a des antécédents
d’utilisation des pesticides chlorpyrifos, coumaphos,
dichlorvos, fonofos, phosmet et tétrachlorvinphos.

Ces résultats concordent avec les conclusions d’une
méta-analyse de 14 études (1 600 participants),
visant toutes a évaluer statistiquement le lien entre
faible exposition aux organophosphorés et troubles
des fonctions neurologiques (Mackenzie Ross et al.
2013). Ces études mettent en évidence des impacts
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significativement faibles a importants sur les fonctions
cognitives (particulierement la vitesse psychomotrice,

la mémoire et les fonctions visuo-spatiales) suite a une
exposition prolongée aux organophosphorés, méme a
faible niveau. En outre, Mackenzie Ross et al. (2010),

ont constaté des déficits significatifs des fonctions
neurologiques chez des éleveurs de moutons exposeés
aux organophosphorés a de faibles niveaux, par le

biais des méthodes de lutte contre les parasites (bains
parasiticides organophosphorés). Les impacts de

ces substances, particulierement a de faibles niveaux
d’exposition, étaient jusqu’a maintenant sous-estimés, ce
qui entraine des conséquences graves pour les personnes
travaillant dans d’autres industries. Par exemple dans
I'aviation, ou le carburant est mélangé a un certain nombre
d’organophosphorés utilisés en tant que lubrifiant.

2.4 Impacts sur le systéeme
immunitaire

Les résultats des nombreuses études menées sur
immunotoxicité des pesticides dressent un tableau
complexe. Des méthodologies expérimentales diverses,
et la difficulté d’établir des groupes témoins (sujets

non exposés) et de quantifier I'exposition aux pesticides,
compliquent la déduction du lien de causalité. Toutefois,
des études chez les animaux suggerent que le systeme
immunitaire serait une autre cible de I'action des pesticides,
un phénoméne mécaniquement possible chez I'homme, et
qui pourrait mener a une augmentation de I’hypersensibilité
a certains produits chimiques (immunostimulation) ou,
dans certains cas, a I'immunosuppression, particulierement
chez les enfants (Corsini et al. 2013).

Par exemple, certains éléments indiquent que I'exposition
a différents produits chimiques agricoles sur le lieu

de travail pourrait étre liée a un asthme chronique

ou allergique, ou a des rhinites allergiques, bien que

les résultats soient peu concluants (Corsini et al.

2013). Autre exemple, ces agriculteurs sujets de 'AHS
présentaient un risque d’asthme 2 fois plus éleveé, risque
qui pourrait &tre lié a I'exposition a des niveaux €levés a
de nombreux pesticides, dont le coumaphos, I'heptaclor,
le parathion, le dibromoéthane, ainsi qu’a des mélanges
contenant du tétrachlorure de carbone et du sulfure

de carbone (Hoppin et al. 2009). De plus, Slager et al.
(2010) indiquent que I'utilisation de pesticides tels que le
glyphosphate, le diazonon, le chlorpyrifos, le dichlorvos, le
malathion, le carbaryl, la perméthrine et le captane pourrait
contribuer a des épisodes accrus de rhinites allergique

chez les agriculteurs. L'utilisation de pesticides spécifiques
(la pendiméthaline et I'aldicarb) pourrait exacerber

les symptdmes chez les sujets déja asthmatiques
(Henneberger et al. 2014).

Les maladies auto-immunes qui pourraient étre
potentiellement liées a I'exposition aux pesticides dans

les cadres professionnel et domestique chez les femmes
ménopausées comprennent notamment I'arthrite rhumatoide
et lelupus érythémateux systémique (Parks et al. 2011).

2.5 Impacts sur le systeme
hormonal

2.5.1 Troubles de la glande thyroide

Des études expérimentales identifient de nombreux
pesticides comme des perturbateurs endocriniens
pouvant altérer le fonctionnement de différentes
hormones (Mnif et al. 2011; Mandrich et al. 2014).

Il apparait que la production d’hormones thyroidiennes
serait inhibée par des substances telles que I'amitrole,
la cyhalothrine, le fipronil et le pyriméthanil. Des niveaux
élevés d’hormones thyroidiennes ont été relevés

chez les travailleurs de la floriculture ayant été exposés
a de nombreux OPP (Lacasana et al. 2010).

D’autres pesticides pourraient également altérer

les niveaux d’hormones thyroidiennes et mener
potentiellement a des troubles de la glande thyroide.
D’apres 'AHS, les femmes de travailleurs chargés
d’appliquer des pesticides vivant et/ou travaillant
dans des régions agricoles seraient plus vulnérables
aux troubles de la glande thyroide que le reste

de la population (Goldner et al. 2010). Il semblerait
que I'incidence accrue de troubles de la glande thyroide
chez ces sujets serait due a leur exposition a

de nombreux insecticides organochlorés ainsi
gu’aux fongicides bénomyl et manebe/mancozebe
(carbamates).

Dans une région brésilienne largement contaminée par
les OCP, Freire et al. (2013) ont constaté que sur une
population de 608 adultes (303 hommes et 305 femmes),
il existait une prévalence accrue d’hyperthyroidie.

Cette étude faisait également ressortir des différences
spécifiques au sexe, les femmes présentant des taux
d’hormones thyroidiennes plus élevé, alors que les
hommes présentaient quant a eux des taux plus faibles
que ceux observés dans le reste de la population.
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2.5.2 Pesticides et hormones sexuelles

Des études expérimentales menées in vitro (dans un tube a essai ou sur des lignées cellulaires
de culture) confirmeraient les observations selon lesquelles I'équilibre des hormones
sexuelles peut étre perturbé par I'exposition a certains pesticides (Kjeldsen et al. 2013).
D’apres Andersen et al. (2008), les fils de femmes ayant été exposées a des pesticides
pendant la grossesse alors qu’elles travaillaient dans des serres pourraient souffrir

de troubles du développement. Quant aux filles de femmes ayant travaillé dans des serres
au Danemark pendant le premier trimestre de leur grossesse, leur poitrine se développerait
plus rapidement que chez les autres jeunes filles, méme a taux d’hormones égaux en age
d’aller a I'école (Wohlfahrt Veje et al. 2012).

Certains éléments suggerent également que la fertilité serait réduite aussi bien chez
I’'homme que chez la femme suite a une exposition prolongée aux pesticides (Abell et

al. 2000; Oliva et al. 2001). Ce phénomeéne est particulierement problématique pour les
personnes souffrant déja de facteurs génétiques ou médicaux qui altéreraient leur fertilité.

2.6 Empoisonnement aux pesticides

Malgré un grand nombre de preuves d’effets nocifs graves, les données disponibles sont

trop limitées pour permettre une analyse complete de I'impact global des pesticides suite a
une exposition chronique. Toutefois, en 2002, le nombre de morts par auto-empoisonnement
intentionnel a I'aide de pesticides a été estimé a 186 000, et certaines estimations montaient
méme jusqu’a 258 000 (Pruss-Ustun et al. 2011). En 2002, I'auto-empoisonnement intentionnel
(suicide) a I'aide de pesticides représentait environ un tiers des suicides dans le monde et en
2004, 71 % des empoisonnements non intentionnels auraient pu étre évités en améliorant les
méthodes de sécurité en matiere de produits chimiques (WHO 2008; Gunnell et al. 2008). Les
personnes les plus a risque pour I'empoisonnement non intentionnel aux pesticides sont les
enfants, plus particuliecrement entre O et 4 ans (Perry et al. 2014). Dans le cas des déces dus a
un empoisonnement aux pesticides, la plupart étaient dus a I'ingestion d’OPP. Les cas les plus
séveres d’empoisonnement aux OPP se manifestent sous la forme du syndrome cholinergique,
qui se caractérise par des troubles du systeme nerveux central entrainant une vision brouillée,
des mots de téte, des troubles de I'élocution, le coma, des convulsions et le blocage
respiratoire. Dans certains cas I'empoisonnement peut engendrer une neuropathie tardive
entrainant une dégénérescence progressive des cellules nerveuses. Toutefois les mécanismes
a l'origine de cette pathologie sont encore peu connus (Bjerling-Poulsen et al. 2008). Ainsi, de
nombreux éléments suggerent que les personnes qui survivent a un empoisonnement aigu aux
OPP pourraient souffrir d’effets négatifs a long terme sur le systéme nerveux.

Ce rapport est destiné a décrire les menaces des pesticides pour la santé humaine, aussi
bien dues a leur utilisation qu’aux conséquences plus larges de leur utilisation.

Ces menaces ne constituent évidemment pas le seul probleme induit par notre dépendance
aux pesticides et aux systemes non durables d’agriculture industrielle qu’ils sous-tendent.
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3. Impact de ’agriculture

industrielle sur ’habitat sauvage

Paysage de monoculture
en France

© Greenpeace /

Emile Loreaux

On sait depuis longtemps que les pesticides ont un impact sur de nombreuses especes.
L'utilisation a grande échelle des pesticides organochlorés dans les années 1960 et 1970
a entrainé un déclin considérable de certaines espéces de la faune sauvage tout autour
du monde, particulierement bien illustré par une étude sur les pesticides et le déclin des
rapaces (Kohler et al. 2013). Le DDT, la diéldrine et d’autres pesticides organochlorés ayant
contaminé les oiseaux et d’autres especes sauvages a I’époque ont ensuite été interdits
pour I'agriculture. Toutefois, le déclin de certains oiseaux et des abeilles sauvages, ainsi
que les modifications subies par les especes aquatiques (Beketov et al. 2013; Kennedy et
al. 2013; Hallmann et al. 2014) ont été associés a I'application répétée et a grande échelle
de nouvelles générations de pesticides qui remplacent les anciennes substances. Les
pesticides sont présents dans tous les habitats du monde et sont régulierement détectés
dans I'organisme de mammiferes marins et terrestres (Carpenter et al. 2014; Law 2014).

La propagation de I'agriculture industrielle en Europe a entrainé la destruction d’une grande
partie de I'habitat des especes sauvages dans les fermes pour de multiples raisons, et pas
uniguement a cause de I'utilisation de pesticides a I’échelle industrielle. Les haies, les bois
et les bordures des champs, qui abritaient naguére les nids et les provisions de nombreuses
especes, ont été détruits dans le but d’obtenir des champs plus grands, caractéristiques de
I'agriculture industrielle. La perte de cet habitat a entrainé le déclin de nombreuses especes
y compris les abeilles, d’autres pollinisateurs, des invertébrés prédateurs et des oiseaux des
champs (Kennedy et al. 2013; Goulson 2014; Hallmann et al. 2014; Allsopp et al. 2014).

En effet, les insecticides ne tuent pas seulement les espéces parasites ciblées mais
€galement les espéces invertébrées, dont se nourrissent les oiseaux. De plus, I'application
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d’herbicides destinés a lutter contre les especes adventices détruisent également d’autres
especes vegétales bénéfiques dans les champs, que ce soit au coeur de ces derniers ou
dans les bordures, qui servaient d’abris et de nourriture a certains oiseaux et a d’autres
especes.

Les amphibiens font désormais partie des especes les plus menacées et qui disparaissent
le plus rapidement sur la planéte. Des recherches menées par Brihl et al. (2013) suggerent
que les grenouilles sont extrémement vulnérables aux effets toxiques des pesticides a des

niveaux actuellement utilisés dans I'agriculture.

Christin et al (2013) ont prélevé des échantillons de grenouilles Iéopards, I'une des espéces
les plus répandues en Amérique du Nord, et ont découvert que les sujets qui vivaient dans
des régions agricoles (avec principalement des cultures intensives de mais et de soja) étaient
plus petits et présentaient un systeme immunitaire affaibli qui les rendait potentiellement plus
vulnérables aux maladies et infections.

Ce ne sont que quelques exemples destinés a illustrer 'impact des pesticides polluants
sur la faune, la flore et les écosystéemes, qui fait I'objet d’autres rapports plus complets.
Toutefois, il est évident que si la nécessité de mieux protéger les étres humains de
I'exposition au pesticides constitue a elle seule une bonne raison d’adopter un modele
d’agriculture plus durable, ce n’est en aucun cas la seule justification en faveur d’un tel
changement, ni le seul bénéfice a en tirer.
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4. Conclusions

La santé des travailleurs agricoles et de la population dans son ensemble,
y compris les enfants, est menacée par les pesticides utilisés dans les zones agricoles et
potentiellement par ceux contenus dans les aliments que nous consommons.

De nombreux éléments montrent que I'exposition a certains pesticides représente un facteur
de risque supplémentaire non négligeable de contracter de nombreuses maladies chroniques,
y compris différentes formes de cancers et de maladies neurodégénératives telles que la
maladie de Parkinson et celle d’Alzheimer, et de développer des malformations congénitales.
Il existe également un solide faisceau de preuves selon lesquelles I'exposition aux pesticides
serait associée a I'affaiblissement du systeme immunitaire et a des déséquilibres hormonaux.
Bien qu’il existe des problemes inhérents a la conduite d’expériences a grande échelle et a
I'identification directe de la cause de ces problemes de santé chez I’'homme, les associations
statistiques entre I'exposition a certains pesticides et I'incidence de certaines maladies sont
irréfutables et ne doivent pas étre ignorées. Les mécanismes par lesquels ces produits
chimiques peuvent provoquer la maladie ne sont peut-étre pas encore bien compris, mais les
recherches suggérent un réle important dans I'altération des fonctions de détoxification

des enzymes, ainsi que des impacts sur les canaux ioniques et les récepteurs de I'ensemble
de I'organisme (Mostafalou and Abdollahi 2013).

De plus, certains membres de la population présentent une vulnérabilité génétique inhérente
aux effets sanitaires de I'exposition aux pesticides et sont par conséquent plus a risque que
les autres. La difficulté d’identifier de telles différences et de mettre en place des politiques
assurant un niveau de protection élevé pour tous risque de rester insurmontable tant que
nous continuerons a dépendre de I'application réguliere de pesticides.
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utilisés dans des champs
de laitues asperges
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© Greenpeace / LiGang

En outre, les futures générations qui n’ont pas encore été exposées a ces substances
risqueraient de contracter ces maladies en raison de I'hérédité épigénétique
transgénérationnelle.

De nombreux pesticides de synthese utilisés dans I'agriculture étant persistants et répandus
dans I'environnement, nous sommes donc exposés a un cocktail de produits chimiques

par le biais des aliments que nous consommons et de I’'environnement dans lequel nous
vivons. Les données semblent indiquer que cette exposition se compose en grande partie

de mélanges de produits chimiques dont les effets toxiques sont inconnus, particulierement
sur le long terme (Reffstrup et al. 2010). Ces substances peuvent interagir de telle sorte que
ces mélanges peuvent présenter une toxicité imprévisible, parfois méme plus élevée que pour
chaque composant pris séparément. Malgré certaines initiatives destinées a décrire la toxicité
de ces interactions, il n’existe aucune directive ni reglement international pour I'évaluation
des risques encourus. En outre, les pesticides ne sont pas les seuls produits chimiques
dangereux auxquels notre corps est exposé tous les jours.

C’est pourquoi il parait nécessaire et urgent de réduire et, dans la mesure du possible,
d’éviter toute exposition humaine a des produits chimiques dangereux. Dans le cas des
produits chimiques agricoles, nous allons devoir repenser totalement notre systeme agricole
afin d’éliminer I’exposition aux pesticides de synthése et protéger la santé des personnes
subissant une exposition élevée et/ou des groupes vulnérables, tels que les travailleurs
agricoles et les enfants, mais €galement de la population dans son ensemble, ainsi que des
écosystémes sauvages.
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5. La Solution

LES STRATEGIES NATIONALES ET MONDIALES DOIVENT S’APPUYER SUR LES ELEMENTS SUIVANTS :

1. La suppression progressive de I'utilisation des pesticides chimiques de synthese dans I'agriculture
(en priorité les pesticides cancérogenes, mutagenes ou a I'origine de troubles de la reproduction (CMR de catégorie | et l),
ainsi que ceux qui affectent le systeme hormonal (EDC) et les produits chimiques neurotoxiques) ;

2. La mise en ceuvre effective de la directive sur I'utilisation durable des pesticides
(en s’assurant que les Etats membres mettent en place des mesures et objectifs concrets visant une réduction
substantielle de I'utilisation des pesticides chimiques dans I'agriculture) ;

3. Lamélioration du processus d’évaluation des risques liés aux pesticides de I'Union européenne
(en s’assurant que les contréles de sécurité prennent en compte tous les impacts directs et indirects, a moyen et long
terme sur la santé et I’'environnement liés a I'exposition a différents produits chimiques) ;

4. La réorientation des dépenses publiques liées a la recherche sur I'agriculture écologique dans le but de contribuer

Legumes dans une ferme a I'adoption concréte de pratiques agro-écologiques par les agriculteurs

biclogique en Hongrie (en mettant un terme a la dépendance actuelle aux produits chimiques de synthese et en ayant recours

a des méthodes écologiques utilisant la biodiversité pour lutter contre les parasites et préserver la santé des terres
cultivées et des écosystemes).

© Greenpeace / Bence
Jardany

Etant donné qu'il existe un éventail de pesticides trés large ayant des effets néfastes sur

la santé et les écosystemes en général, les stratégies impliquant une simple réduction de
I'utilisation de certains pesticides ne suffiront pas pour protéger la santé humaine. En effet,
pour éviter les risques liés aux pesticides, il est essentiel de les supprimer progressivement
mais totalement et de passer a une agriculture écologique.

Les cultures doivent étre protégées grace a une approche a plusieurs niveaux favorisant
I’hétérogénéité des paysages dans le but de fournir un habitat aux pollinisateurs et

aux especes luttant contre les parasites de fagon naturelle. Cette biodiversité fonctionnelle
peut étre favorisée grace a une gestion active de la végétation. La diversité des types de
culture et des cultivars, ainsi que la rotation et la jachere, augmentent la fertilité des sols et
la résistance aux nuisibles. Les agents naturels de lutte biologique tels que les bactéries,
les virus, les insectes et les nématodes bénéfiques sont déja utilisés avec succes pour
ameéliorer la protection des récoltes (Forster et al. 2013).

1: Pommes biologiques sur un marché en Allemagne © Greenpeace / Sabine Vielmo

2: Gros plan sur des pommes de terre dans un magasin biologique a Friesland/Pays Bas
© Greenpeace / Ben Deiman

3. Feves biologiques, protéagineux locaux en Grece © Greenpeace / Panos Mitsios

4. Légumes dans une ferme biologique en Hongrie © Greenpeace / Nagy Szabolcs
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Agriculture écologique

’agriculture écologique est la seule solution efficace et réalisable pour protéger la santé humaine et
I'environnement. Elle est déja pratiquée avec succes dans de nombreuses régions du monde et des
experts internationaux s’accordent a dire que I'agriculture doit devenir de plus en plus durable. La
progression récente de I’agriculture biologique en Europe montre qu’une agriculture sans pesticides
est tout a fait faisable, évolutive, économiquement rentable et slre pour I’environnement. La superficie
des terres utilisées par I'agriculture biologique est passée de 5,7 millions d’hectares en 2002 a

9,6 millions d’hectares en 2011, occupés par des cultures arables et des vergers ainsi que des
élevages (Commission européenne, 2013).

Les aliments produits par le biais de I'agriculture écologique sont sdrs pour la santé. Aucun pesticide
chimique de synthese n’est utilisé et les pratiques durables favorisent la biodiversité végétale et
animale (fonctionnelle) dans les zones agricoles.

Grace a la mise en place de I'agriculture écologique, il est possible de créer un futur sans
produits toxiques et un environnement sir pour nos enfants. Le développement de I'agriculture
écologique dans le monde entier offrira aux différentes communautés la possibilité de se nourrir et
d’assurer a tous une agriculture et une nourriture saines pour I'avenir.

Les sept principes de Greenpeace pour I'agriculture écologique sont les suivants :
. RENFORCER LA SOUVERAINETE ALIMENTAIRE

2. ENCOURAGER LA RURALITE

3. AMELIORER LA PRODUCTION ET LES RENDEMENTS ALIMENTAIRES

4. FAVORISER LA BIODIVERSITE
5
6
7

—

. PRESERVER LA SANTE DES SOLS
. CHOISIR DES METHODES ECOLOGIQUES POUR LUTTER CONTRE LES PARASITES
. DEVELOPPER LA RESILIENCE DES SYSTEMES ALIMENTAIRES
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