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Résumé 

Inquiétudes à propos d’herbicide bestseller Roundup® sont devenues plus vives que jamais. L’étude scientifique 
publiée en 2010 a montré que Roundup et la substance chimique sur laquelle il est basé, le glyphosate, provoquent 
malformations congénitales des embryons chez les grenouilles et les poules aux dilutions beaucoup plus basses que 
celles utilisés en pulvérisateurs agricoles et de jardinage. La Commission européenne a écarté ces conclusions sur la 
base de la réfutation fournie par le Bureau Federal Allemand pour la Protection des Consommateurs et la Sécurité 
des Aliments, BVL. Le BVL a cité des études inédites de l’industrie pour appuyer son affirmation que le glyphosate 
était sans danger.  

La Commission a ignoré ou écarté auparavant plusieurs autres conclusions de la littérature scientifique 
indépendante qui montraient que Roundup et le glyphosate causaient perturbation endocrinienne, dommages à 
l’ADN, toxicité reproductive et développementale, neurotoxicité et cancer, ainsi que malformations congénitales. 
Beaucoup de ces effets sont trouvés à doses très basses, comparables aux niveaux de résidus du pesticide trouvés 
dans les aliments et dans l’environnement.  

Ce problème est particulièrement inquiétant maintenant que Monsanto et les autres producteurs de graines 
génétiquement modifiées essaient d’obtenir une approbation pour cultiver en Europe leurs cultures tolérantes au 
glyphosate. Si la Commission européenne donne son approbation, cela entraînera une augmentation massive de la 
quantité de glyphosate pulvérisé sur les champs des pays membres de l’EU, ce qui s’est déjà produit en Amérique 
du Nord et du Sud. Par conséquent, l’exposition des personnes au glyphosate augmentera. 

Il faudrait répondre à toutes ces inquiétudes avec une évaluation objective de Roundup et du glyphosate 
conformément au nouveau règlement de l’EU avec une régulation plus rigoureuse sur pesticides, qui devrait entrer 
en vigueur en juin 2011. Précisément telle évaluation devrait avoir lieu en 2012. Toutefois, peu après la 
Commission avait été notifiée de la recherche récente qui montrait que le glyphosate et Roundup causaient 
malformations congénitales, elle a adopté doucement une directive retardant l’évaluation du glyphosate et de 38 
autres pesticides dangereux jusqu’à 2015. Ce retard est contesté dans un procès engagé contre la Commission par 
le Réseau Européen d’Action contre les Pesticides (Pesticides Action Network Europe) et Greenpeace.  

Le retard de l’évaluation du glyphosate jusqu’à 2015 est suffisamment sérieux. Mais en réalité, la lenteur de la 
Commission en préparation de nouvelles exigences des données pour la nouvelle régulation signifie que le 
glyphosate peut ne pas être réévalué à la lumière des recherches scientifiques récentes avant 2030. La bénéficiaire 
sera l’industrie des pesticides ; la victime sera la santé publique. 

Le besoin d’une évaluation du glyphosate est particulièrement urgent étant donnée les défauts de l’évaluation 
existante du pesticide, sur laquelle repose son approbation actuelle. Dans le présent rapport nous examinons les 
études de l’industrie et les documents des organismes de contrôle qui ont abouti à cette approbation. Nous 
montrons que l’industrie et les organismes de contrôle savaient déjà dans les années 1980 et 1990 que le 
glyphosate causait malformations – mais cette information n’est pas été faite publique. Nous démontrons 
comment les organismes de contrôle de l’UE ont justifié leur passage des preuves claires de la tératogénicité du 
glyphosate dans les études fournies par l’industrie même (les mêmes études qui, comme l’affirmait le BVL, 
montraient la sécurité du glyphosate) à la conclusion qui minimisait ces résultats dans le rapport final de la 
Commission européenne sur son évaluation.  

Le gouvernement allemand et ses agences ont joué un rôle central dans le processus. En tant que le pays 
membre « rapporteur » pour le glyphosate, l’Allemagne était responsable de la liaison entre l’industrie et la 
Commission européenne et d’un compte rendu sur les résultats des études conduites par l’industrie. Nous 
montrons comment l’Allemagne a minimisé les résultats d’endommagement grave provoqué par le glyphosate 
dans les études conduites par l’industrie. L’Allemagne a proposé d’une manière irresponsable un haut niveau 
d’exposition « sans danger » pour le public qui ignorait les données importantes sur les effets tératogènes du 
glyphosate. Ce niveau a été accepté par la Commission et est actuellement en vigueur.  

Dans leur ensemble, les études fournies par l’industrie et les documents des organismes de contrôle sur lesquels 
se fonde l’approbation actuelle révèlent que : 
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● L’industrie (y compris Monsanto) sait depuis les années 1980 que le glyphosate à hautes doses cause 
malformations chez animaux expérimentaux  
● L’industrie sait depuis 1993 que ces effets pourraient aussi se produire à doses plus basses et moyennes  
● Le gouvernement allemand sait au moins depuis 1998 que le glyphosate cause malformations  
● Le conseil des experts scientifiques de la Commission européenne savait en 1999 que le glyphosate causait 
malformations  

   ● La Commission européenne sait depuis 2002 que le glyphosate cause malformations. C’est en 2002 que le DG 
SANCO a publié son rapport final d’évaluation, ce qui a établi la base de l’approbation actuelle du glyphosate. 

Le public, par contre, a été tenu dans l’ignorance par l’industrie et par les organismes de contrôle à propos de la 
capacité du glyphosate et de Roundup de causer malformations. En outre, le travail des scientifiques indépendants 
qui avaient appelé l’attention sur les effets tératogènes des herbicides a été ignoré, dénigré ou écarté. Ces actions 
de la part de l’industrie et des organismes de contrôle ont mis en danger la santé publique. Ils ont aussi contribué à 
une division croissante entre la science indépendante et celle de l’industrie, ce qui à son tour érode la confiance 
publique en le processus de contrôle. 

Ce rapport fournit une évaluation complète de la littérature scientifique, qui a été soumise à l’examen par les 
pairs, et documente les dangers sérieux pour la santé posés par les formulations herbicides du glyphosate et de 
Roundup. Sur la base de ces preuves, nous faisons appel à la Commission pour qu’elle annule son retard en 
évaluation du glyphosate et organise une évaluation objective du pesticide. L’évaluation doit tenir compte de la 
gamme complète de la littérature scientifique indépendante, comme exigé par le nouvel règlement sur les 
pesticides, et elle doit commencer dès que les nouvelles exigences relatives aux donnés requises serons en place 
cette année. Entre‐temps, la Commission devrait utiliser ses pouvoirs pour faire retirer le glyphosate et Roundup 
du marché.  
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1. Le lien de Roundup avec malformations congénitales – l’étude 

La recherche publiée en août 2010 a montré que l’herbicide bestseller Roundup1 causait malformations des 
embryons chez grenouilles et poules à doses plus basses que celles utilisées en pulvérisateurs agricoles et de 
jardinage.2 Les malformations étaient pour la plupart craniofaciales et des crêtes neurales, elles touchaient le crâne, 
le visage, la ligne médiane, et le cerveau et la moelle épinière en développement.  

Professeur Andrés Carrasco, chercheur en chef d’organisme des recherches du gouvernement de l’Argentine 
CONICET, a dirigé l’équipe de la recherche. Carrasco a été poussé à réaliser cette étude par rapports sur hauts taux 
des malformations congénitales dans les régions de l’Argentine où l’on cultive soja génétiquement modifié 
Roundup Ready (OGM RR).3 Les malformations congénitales observées chez les humains étaient pareilles à celles 
trouvées dans l’étude de Carrasco.  

Le soja OGM RR est conçu pour être pulvérisé avec l’herbicide Roundup, basé sur le glyphosate. Le gène 
Roundup Ready permet pulvérisation d’une culture avec l’herbicide Roundup qui tue mauvaises herbes mais 
permet que les graines cultivées survivent.  

Il est aussi important à signaler que le soja OGM RR et les autres graines sont tolérants plutôt que résistants à 
Roundup et au glyphosate : c’est à dire, ils absorbent l’herbicide et survivent. En conséquence, les graines OGM RR 
constituent un réservoir du glyphosate à niveaux potentiellement hauts, qui sera ensuite ingéré par animaux ou 
personnes qui mangeront les graines.  

La propagation des variétés OGM RR a abouti à une augmentation massive de la quantité du glyphosate 
pulvérisée en régions de production du soja.4 5 6 Au Brésil presque 90 000 tonnes des pesticides basés sur glyphosate 
en 71 formulations commerciales différentes ont été vendues en 2009.7 En Argentine, plus de la moitié des terres 
cultivées sont occupées par soja OGM qui est pulvérisé avec 200 millions litres d’herbicide du glyphosate chaque 
année.8 La pulvérisation est souvent aérienne, ce qui provoque problèmes majeurs de la diffusion des herbicides 
par courants d’air.  

Carrasco a dit « De point de vue écotoxicologique, ce qui est en train de se passer en Argentine est une 
expérience massive. »9 C’est un avertissement à propos de ce qui pourrait se produire dans tout autre pays qui 
adopte à grande échelle les graines OGM tolérantes au glyphosate. 

 

1.1. Pourquoi est‐ce que les Européens devraient s’inquiéter? 
La limite maximale de résidus (LMR) autorisée pour le glyphosate dans les produits destinés à l’alimentation 
humaine ou animale dans l’UE est de 20 mg/kg. Les graines de soja examinées contenaient résidus du glyphosate 
aux niveaux de jusqu’à 17mg/kg.10 Carrasco a trouvé malformations chez les embryons de grenouilles et de poules 
injectés avec 2.03 mg/kg du glyphosate – dix fois plus bas que la LMR. Bien que la dose injectée ne soit pas la même 
que celle ingérée en mangeant les aliments qui contiennent résidus du glyphosate, il n’y a pas eu des tentatives 
d’étudier correctement combien du glyphosate est ingéré dans l’alimentation humaine et animale 11 

Chaque année l’UE importe environ 35 millions tonnes de soja et ses dérivés,12 dont la plupart est utilisée 
pour l’alimentation animale et biocarburants. Une lacune dans la réglementation de l’UE sur l’étiquetage de 
produits OGM permet de vendre sans l’étiquette OGM la viande, les produits laitiers et les œufs produits avec les 
fourrages OGM. Donc le soja OGM et résidus du glyphosate avec lequel il a été traité, entrent dans la chaîne 
alimentaire à travers les fourrages et restent cachés aux consommateurs européens. 

Les Européens sont aussi exposés à Roundup sous la forme de pulvérisateurs. En Europe, les affirmations 
marketing que Roundup soit sans danger et facilement biodégradable ont aidé à étendre son utilisation au‐delà de 
champs agricoles. Les autorités municipales l’utilisent pour lutter contre mauvaises herbes le long de routes, autour 
d’écoles, dans les parcs et d’autres zones publiques. Les jardiniers amateurs peuvent l’acheter facilement aux 
supermarchés et centres de jardinage. 

Étant donné l’utilisation généralisée du herbicide et les plans de l’industrie d’introduire en Europe les graines 
OGM tolérantes au glyphosate, il faut répondre aux questions relatives à la sécurité de Roundup d’une manière 
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objective et conformément aux connaissances scientifiques les plus récentes. Pourtant, un processus dans le sens 
contraire est en marche : l’industrie et les organismes de contrôle minimisent les inquiétudes, ce qui semble d’être 
une tentative de maintenir le pesticide sur le marché.  
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2. Les organismes de contrôle de l’UE répondent à l’étude des 
malformations congénitales 

En septembre 2010, l’étude de Carrasco a été envoyée à John Dalli, le Commissaire européen à la Santé et à la 
Politique des Consommateurs. Le mois suivant, député grec vert Michail Tremopoulos a demandé à Dalli dans une 
question parlementaire quelle action la Commission prévoyait à l’égard de la demande de Monsanto concernant la 
cultivation en l’UE de son maïs OGM NK603 tolérant au glyphosate. 

L’Autorité Européenne de Sécurité des Aliments (EFSA) a déjà donné le feu vert à NK603. Si la Commission 
donne son approbation, NK603 sera la première plante OGM tolérante à l’herbicide à être cultivée 
commercialement en l’UE13 – et la première à permettre pulvérisation intensive avec le glyphosate, qui a été sous le 
feu des critiques en Argentine.14 

2.1. L’approbation du glyphosate pourrait être réexaminée – Dalli  
La réponse de Dalli à Tremopoulos n’a pas exactement promis une action, mais elle a suggéré la volonté de 
réexaminer le glyphosate sur la base des nouvelles preuves. Dalli a dit que l’approbation existante du glyphosate 
pourrait être réexaminée et « en fonction de la gravité et de l’urgence de la matière » elle pourrait être limitée ou 
même interdite. Dalli a dit qu’il considérerait aussi un réexamen des limites maximales de résidus (LMR) 
actuellement autorisées pour le soja.15 

Dalli a dit qu’un programme était discuté pour un réexamen de ces pesticides pour lesquels l’approbation de 
l’UE expirait bientôt – « et ce programme inclut le glyphosate ».16 Les pesticides autorisés à l’utilisation en l’UE sont 
réexaminés tous les dix ans. Le glyphosate a été réexaminé la dernière fois en 2002,17 donc le réexamen suivant 
serait normalement attendu en 2012.18 Mais la réponse de Dalli à Tremopoulos a suggéré qu’à la lumière des 
nouvelles preuves une action plus immédiate pourrait être prise.19 

Dalli a demandé le gouvernement allemand d’examiner l’étude de Carrasco et de faire son rapport sur si l’étude 
reflétait les niveaux d’exposition réels. L’Allemagne a reçu cette tâche parce qu’elle est le pays membre 
« rapporteur » pour le glyphosate, responsable d’être en liaison avec les demandeurs d’approbation pour le 
pesticide dans l’industrie, pays membres et la Commission européenne. 

2.2. Aucune raison de s’inquiéter – Dalli 
Député Tremopoulos a suivi avec une autre question parlementaire à Dalli en décembre20 et a demandé si l’UE 
ferait un nouvel examen des risques du glyphosate, sur la base des preuves scientifiques les plus récentes. Mais 
Dalli a reçu le rapport du gouvernement allemand et était rassuré qu’il n’y en avait pas besoin. Dalli a cité le verdict 
des autorités allemandes sur l’étude de Carrasco :  

● L’étude a été réalisée sous les conditions « hautement artificielles » qui ne reflétaient pas l’utilisation réelle du 
glyphosate en agriculture ou ses effets chez mammifères 
● Il y a une « base des données toxicologiques relatives au glyphosate complète et fiable » et les résultats de ces 
études ne mettent pas en doute l’approbation existante 
● Il n’était pas nécessaire d’interdire ou limiter l’utilisation de la substance.21 

Comme indiqué ci‐dessous, la base pour ces conclusions présentées par l’organisme de contrôle allemand est 
hautement discutable.  

2.3. La Commission européenne se moque de la réglementation de l’UE 
La question du glyphosate est surgie au moment crucial dans la réglementation de l’UE sur pesticides. La vielle 
Directive 91/41422 est en train d’être remplacée par le nouvel Règlement 1107/2009,23 qui entre en vigueur en juin 
2011. Le nouvel règlement contient les exigences rigoureuses de protection de la santé publique et de 
l’environnement. Il a du potentiel d’établir le standard de référence pour l’évaluation de la sécurité de pesticides à 
l’échelle internationale, en mettant le système plus à l’alignement des intérêts de la santé publique.  
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Le nouvel règlement 1107/2009 sur pesticides montre clairement que le Parlement européen et le Conseil 
dans leur autorisation des pesticides ne s’appuieront plus sur la « littérature grise »24 produite par l’industrie ou les 
études qui soient cachées au public en vertu des règles de confidentialité commerciale. Il déclare que la 
« littérature scientifique ouverte à l’examen par les pairs » doit être prise en compte dorénavant pendant 
l’évaluation des pesticides.25  

Le règlement aussi résout le problème de prédominance des études vieillies et dépassées dans les dossiers 
d’autorisation des pesticides. Il déclare que les études de la littérature ouverte publiées dans les derniers dix ans 
avant la présentation du dossier doivent être prises en compte pendant l’évaluation.26 

Cependant la Commission européenne semble faire tout dans son pouvoir pour se moquer de l’intention du 
nouvel règlement. Elle mobilise de l’énergie and des ressources massives pour prolonger l’approbation de 
pesticides selon la vieille règle moins rigoureuse en lieu de faire ce qu’elle devrait faire – travailler sur l’examen de 
pesticides selon le nouvel Règlement 1107/2009. Si la Commission arrive à ses fins, le glyphosate et d’autres 
pesticides dangereux éviteront l’examen du nouvel règlement dans plusieurs ans. 

2.4. La Commission retarde le réexamen du glyphosate – jusqu’à 2015 
Comme il s’est avéré, la Commission n’a pas mis au point le nouvel réexamen du glyphosate ni s’est tenue à la date 
attendue de 2012. Dans un mouvement étonnant, elle a retardé le réexamen du glyphosate jusqu’à 2015.27 Puis elle 
a expédié une nouvelle directive, en fixant le retard dans le nouvel règlement il 10 novembre 2010 – deux jours 
avant la réponse de Dalli à Tremopoulos que l’action relative au glyphosate pourrait être prise bientôt.28 Il n’est pas 
clair si Dalli ait induit à Tremopoulos en erreur intentionnellement ou dû à son propre ignorance de la nouvelle 
directive.  

L’ensemble du processus de prise de décision à propos du retard s’est passé à huis clos dans un groupe limité de 
représentants nationaux (pour la plupart de ministères de l’agriculture des pays membres) et la décision a été 
introduite dans le nouvel règlement sans notification des intéressés. Ce processus s’appelle « comitologie » et il est 
très critiqué pour ne pas être transparent, clair (même aux experts en droit) ni démocratique.29 

2.5. La Commission est trop occupée pour réexaminer le glyphosate 
L’agence gouvernementale allemande qui s’occupe de réexamen du glyphosate est le BVL, le Bureau Federal 
Allemand pour la Protection des Consommateurs et la Sécurité des Aliments. En décembre 2010, les Amies de la 
Terre en Allemagne (BUND) a demandé au BVL de donner la raison du retard dans le réexamen. Le BVL a répondu 
que la Commission européenne et les autres organismes de contrôle (y compris l’Autorité Européenne de Sécurité 
des Aliments, EFSA) étaient trop chargés de travail et n’avait pas finalisé les règles de renouvellement 
d’approbation de certains pesticides, y compris de glyphosate. 

Le BVL a ajouté que le retard n’était pas confiné au glyphosate mais il s’appliquait aux autres pesticides.30 En 
réalité, la liste de 39 pesticides pour lesquels le réexamen sera retardé contient le hautement toxique 2,4‐D et le 
diquat.31 

Si le BVL a voulu que cette affirmation serve à rassurer, il a eu tort. Le fait que pas seulement un mais 39 
pesticides aient l’accès facile à l’approbation pendant trois ans en plus est un scandale politique. Si l’on prend 
l’explication du BVL à sa valeur nominale, la santé publique est mise en danger à cause d’inefficacité 
bureaucratique. La bénéficiaire est l’industrie des pesticides. 

Le retard de la Commission dans le réexamen de 39 pesticides est contesté dans un procès engagé par le 
Réseau Européen d’Action contre les Pesticides et Greenpeace.32 

2.6. Pourquoi est‐ce que le retard est important 
Le retard aura des conséquences considérables parce que cela veut dire que le glyphosate sera examiné selon les 
exigences à propos des données requises conformément à la vieille Directive 91/414 sur pesticides plutôt que 
conformément au nouvel Règlement 1107/2009. La vieille directive est beaucoup moins efficace que le nouvel 
règlement parce qu’elle contient les exigences laxistes et dépassées à propos des données requises. Les exigences à 
propos des données requises indiquent à l’industrie quels effets elle devrait examiner et quelles méthodes de 
tester elle devrait utiliser.  
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Les exigences à propos des données requises conformément à la vieille Directive 91/414 se basent sur 
protocoles de recherche dépassées conçus il y a décennies.33 Elles ne prennent pas en compte les nouvelles 
découverts et développements scientifiques. Parmi les effets qui probablement ne serons pas pris en compte il y a 
ces de perturbation endocrinienne, effets sur développement, effets d’ingrédients ajoutés (adjuvants), effets de 
combinaison de substances chimiques et effets chez abeilles. Les effets qui probablement ne serons pas pris en 
compte non plus sont les effets trouvés dans la littérature scientifique indépendante soumise à l’examen par les 
pairs, parce que la vieille directive n’exige pas explicitement que telles études doivent être incluses dans le dossier 
de l’industrie. En bref, la science la plus rigoureuse et avancée n’est pas tenue en compte selon les exigences à 
propos des données requises conformément à la vieille Directive 91/414. 

Selon le député danois Dan Jørgensen, la Commission a travaillé sur les nouvelles exigences à propos des 
données requises pour le Règlement 1107/2009 depuis 2002 sans les avoir terminées.34 Elles devraient être 
publiées le 14 juin 2011.35  

Dès qu’elles seront publiées, l’industrie aura besoin d’au moins deux ans pour effectuer nouveaux tests sur le 
glyphosate et assurer la liaison avec le rapporteur, l’Allemagne, et la Commission à propos de son dossier. 
L’industrie doit fournir son nouvel dossier sur glyphosate avant le 31 May 2012,36 et la Commission européenne 
donnera sa décision retardée en 2015.37 

Comme la Commission a pris tellement de temps à préparer les nouvelles exigences à propos des données 
requises pour l’approbation, l’industrie n’aura pas assez de temps pour faire les tests sur glyphosate selon les 
nouvelles exigences à propos des données. Donc le glyphosate et 38 autres pesticides seront réexaminés en 2015 
selon les vieilles exigences à propos des données, laxistes et dépassées. Commissaire Dalli l’a confirmé dans une 
réponse à une question parlementaire de part de député Jørgensen.38  

La Commission a l’option de durcir le réexamen du glyphosate en 2015 en obligeant l’industrie d’inclure dans 
son dossier les études de la littérature scientifique ouverte et soumise à l’examen par les pairs. Le nouvel 
règlement, qui stipule que telle littérature doive être prise en compte, sera en vigueur. Aussi l’EFSA a déjà publié 
ses conseils relatifs à l’utilisation de la science pour fins de la règlementation,39 en donnant à l’industrie le temps 
pour rassembler les études indépendantes avant le délai pour déposer son dossier en 2012. Pourtant, il n’est pas 
encore clair si la Commission ait la volonté politique de faire l’industrie se conformer à cet aspect du nouvel 
règlement. 

2.7. Le vrai retard – jusqu’à 2030 ? 
Le retard de la Commission dans le réexamen du glyphosate et de 38 autres pesticides jusqu’à 2015 est 
suffisamment sérieux. Mais la situation est beaucoup pire qu’elle ne le semble. Comme le glyphosate passera son 
réexamen en 2015 selon les vieilles exigences à propos des données, laxistes et dépassées, il sera probablement 
autorisé. La période d’approbation est de 15 ans. Par conséquent, en fait le glyphosate ne sera soumis à une 
nouvelle évaluation, selon les nouvelles exigences plus rigoureuses à propos des données avant 2030.40 Jusqu’à 
cette date la politique publique sur le glyphosate s’appuiera sur des preuves obtenues en utilisant les protocoles de 
recherche vieillis depuis décennies.41 Elle exclura toutes preuves des études indépendantes sauf si la Commission 
insiste qu’elles doivent être incluses.  

2.8. Qu’est ce qui tient la Commission tellement occupée  
Une source de la Commission qui a parlé sous condition d’anonymat a confirmé que la cause réelle du retard dans 
le réexamen du glyphosate et de 38 autres pesticides était le processus appelé nouvelle présentation.42 Il a été 
institué en 2008 après la Commission avait rejeté plusieurs demandes d’approbation des pesticides présentées par 
l’industrie parce que les dossiers étaient incomplets. L’industrie n’était pas d’accord et elle a menacé à la 
Commission d’engager procédures judiciaires. La Commission est arrivée à un compromis avec l’industrie, en lui 
offrant la deuxième chance de présenter les dossiers complets et en permettant que les pesticides puissent rester 
sur le marché 3–4 ans en plus. La nouvelle présentation est une procédure accélérée avec un dossier limité. 

Selon le Réseau Européen d’Action contre les Pesticides (PAN), la lacune « s’est transformée en un grand 
trou » dès que l’industrie a présenté les demandes concernant plus de 80 substances, y compris certains pesticides 
« sales » qui se considéraient sans aucune chance d’obtenir l’approbation.43 Le PAN a dit que les sociétés avaient 
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saisi l’opportunité de cette procédure accélérée en attendant une évaluation peu rigoureuse ou la possibilité de 
mettre de la pression sur la Commission à travers les pays membres si leurs agriculteurs étaient intéressés au 
rétablissement d’une substance interdite. 

La Commission est enlisée dans les demandes. L’industrie en a bénéficié parce que la Commission engage 
toutes ses ressources pour prolonger l’approbation des pesticides selon la vielle règle laxiste et sans prendre en 
compte les exigences du nouvel règlement plus rigoureux. 

 

3. Les organismes de contrôle de l’UE font « disparaître » les 
malformations congénitales  

La réponse des organismes de contrôle à l’étude de Carrasco suggère qu’ils ne soient pas pressés pour accepter les 
résultats de la science indépendante. Á la demande de commissaire Dalli, le Bureau Federal Allemand pour la 
Protection des Consommateurs et la Sécurité des Aliments, le BVL, a produit une réponse écrite à l’étude.44 Elle 
n’été pas publiée mail seulement envoyée à la Commission européenne. 

La déclaration du BVL est anonyme. Même si c’est une pratique répandue dans le cas de publications pareilles 
de la littérature grise, c’est contre l’intérêt public puisque personne ne peut être tenue responsable d’une décision 
qui pourrait avoir un effet considérable sur la santé publique. On ne peut pas même savoir si les personnes qui l’ont 
écrite soient scientifiques qualifiés, encore moins si elles ont des intérêts de l’industrie. 

La conclusion du BVL peut être résumée d’une manière suivante : il n’y a pas besoin d’aucune action sur le 
glyphosate. Elle essaie d’isoler l’étude de Carrasco, en suggérant que c’est la seule étude à trouver des problèmes. 
Le BVL cite le projet du rapport allemand sur l’évaluation du glyphosate en 1998 (DAR), qui « n’a pas montré 
preuves de tératogénicité » (capacité de causer malformations congénitales).45  

Le DAR est un document crucial auquel se base l’approbation actuelle de l’UE du glyphosate. C’est le résumé 
allemand et le rapport sur le dossier des études présentées par l’industrie en soutien d’approbation du glyphosate. 
Á la base de ce DAR, avec les commentaires des pays membres de l’UE et l’examen du dossier par les paires au sein 
du comité scientifique de la Commission, ECCO, la division de la Commission européenne responsable de la santé 
et les consommateurs DG SANCO a autorisé le glyphosate pour 10 ans en 2002. Le rapport final de DG SANCO sur 
glyphosate reconnaît les anomalies développementales trouvées dans les études d’industrie mais écarte leur 
importance en disant qu’elles sont confinées à « doses maternellement toxiques» (voir Section 3.1, ci‐dessous).46  

La réponse du BVL à l’étude de Carrasco a été suivie par une réponse de l’industrie. Employés de Monsanto et 
Dow, deux producteurs majeurs d’herbicides à base du glyphosate, ont publié une lettre dans le même journal qui 
avait publié l’étude originale de Carrasco.47 La lettre de Monsanto/Dow a été publiée à côté de la réponse de 
Carrasco.48  

Monsanto/Dow adoptent la même ligne que BVL, en déclarant : 

Le glyphosate ne cause pas des effets reproductifs négatifs chez animaux adultes ou déformations congénitales chez 
la progéniture de ces animaux exposés au glyphosate, même à doses très élevées.49 

Cependant tant les déclarations du BVL comme celles de Monsanto/Dow sont trompeuses, comme nous le 
montrons ci‐dessous.  

3.1. Les études réalisées par l’industrie même montrent que le glyphosate cause 
malformations  
Le DAR de l’Allemagne conclut du dossier des études réalisées par l’industrie que « Le glyphosate ne cause pas 
tératogénicité ». Mais l’Allemagne immédiatement passe à qualifier sa conclusion, en disant que les doses plus 
élevées du glyphosate avaient causé « l’ossification réduite et l’incidence des anomalies squelettiques et/ou 
viscérales [des organes internes] » chez fœtus de rats et lapins.50 En réalité, contrairement à la conclusion 
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rassurante de l’Allemagne, les détails du DAR contiennent preuves convaincantes de la tératogénicité du 
glyphosate. 

L’Allemagne ajoute que dans les études fournies par l’industrie, le glyphosate donné à hautes doses a réduit 
le nombre de fœtus viables produits chez rats et lapins.51 Un nombre réduit de fœtus viables est souvent associé 
avec l’incidence augmentée de malformations, plus nombreux fœtus mal‐développés provoquent spontanément 
fausse couches. 

Les anomalies squelettiques trouvées dans ces études réalisées par l’industrie correspondent aux résultats 
de Carrasco. Mais l’Allemagne les écarte en affirmant que les doses auxquelles les effets ont été constatés étaient 
si hautes qu’elles étaient toxiques pour les mères (doses maternellement toxiques).  

L’Allemagne fait une supposition commune parmi les organismes de contrôle que les anomalies fœtales 
trouvées à doses maternellement toxiques n’aient aucun rapport avec l’évaluation des risques humains. 
L’argumentation est la suivante : l’empoisonnement de la mère avec toute substance peut avoir un effet sur le 
développement du fœtus et aboutir à malformations congénitales, alors telles malformations peuvent ne pas être 
un effet direct de la substance en question sur le fœtus. Donc malformations chez fœtus trouvées à doses qui sont 
considérées toxiques pour la mère sont écartées comme sans importance et la substance examinée n’est pas classé 
comme une toxine développementale ou tératogène. 

Cependant cette supposition est contestée dans la littérature scientifique indépendante. Paumgartten 
(2010) dit que dans des cas de toxicité maternelle, il n’est pas possible de savoir si l’effet sur l’embryon soit 
seulement dû à l’empoisonnement maternel ou dû à l’action directe d’une substance chimique à doses qui ont 
aussi un effet négatif sur la mère. Dans le deuxième cas la substance chimique serait aussi une toxine 
développementale.52  

Même l’industrie discute activement la relation entre toxicité maternelle et malformations congénitales. C’a été 
le sujet d’un atelier récent organisé par un groupe financé par l’industrie, l’Institut International des Sciences de la 
Vie (International Life Sciences Institute).53 

Actuellement il n’y a pas de consensus scientifique autour de la matière. La confusion est aggravée par le 
modèle mal conçu de tests standard dans l’industrie de la toxicité chronique, qui utilisent si peu animaux qu’il faut 
utiliser les substances chimiques à doses tellement hautes qu’elles deviennent irréalistes pour essayer d’obtenir 
signification statistique dans les effets non mortels.54 En fait, les doses pour tests de la toxicité chronique sont 
dérivées et sont juste un peu au‐dessous de la dose de la toxicité aiguë. Donc les effets toxiques sont courants dans 
tels tests qui souvent omettent les effets plus subtils.55 

De cette manière, tous tests de la toxicité chronique commandités par l’industrie contiennent une clause de 
sauvegarde : « Possiblement la dose a été si élevée qu’elle a empoisonné les animaux. » Cette clause de 
sauvegarde est souvent utilisée par le rapporteur l’Allemagne dans son DAR sur le glyphosate.  

Le rejet par l’Allemagne des malformations trouvées dans ces études réalisées par l’industrie à la base de la 
toxicité maternelle est mis en doute par les résultats d’une étude indépendante. Dallegrave (2007) a examiné les 
effets reproductifs de Roundup chez progéniture mâle et femelle de rats Wistar traités avec 50, 150 ou 450 mg/kg 
de Roundup pendant grossesse et lactation. L’étude a trouvé que ces doses de Roundup n’ont pas provoqué la 
toxicité maternelle mais elles ont provoqué effets reproductifs négatifs chez progéniture mâle. Parmi les résultats il 
y a diminution de nombre de spermatozoïdes et de la production de sperme par jour chez adultes, une 
augmentation de pourcentage de spermatozoïdes anomaux, une diminution associée à la dose de niveau de 
testostérone dans le sérum à la puberté, et signes de dégénération de spermatozoïdes à l’âge adulte et à la 
puberté. L’étude a montré que Roundup est une toxine reproductive à doses qui ne sont pas toxiques 
maternellement.56  

Même en confinant l’argument aux preuves fournies par les études réalisées par l’industrie, l’argument présenté 
par l’Allemagne que la tératogénicité du glyphosate soit confinée à hautes doses toxiques maternellement n’est 
pas vrai. Les études réalisées par l’industrie ont aussi trouvé malformations à doses plus basses. C’est clair dans les 
résumés des études réalisées par l’industrie présentés par l’Allemagne dans le DAR ainsi que dans les 
commentaires du Directorat de la sécurité des pesticides (Pesticides Safety Directorate, PSD) en Royaume‐Uni.  

Nos versions éditées des résumés faits par l’Allemagne des études réalisées par l’industrie sont présentées ci‐
dessous avec les commentaires du Directorat de la sécurité des pesticides en Royaume‐Uni et les nôtres.  
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Comment évalue‐t‐on les risques des pesticides dans l’UE ? 

L’évaluation des risques des pesticides dans l’UE est un processus long et complexe : 
● L’industrie présente un dossier des études en soutien de sa demande d’approbation d’un pesticide. Les études 
devraient se conformer aux exigences à propos des données requises selon le règlement en vigueur. 
● Le pays membre rapporteur examine le dossier de l’industrie et rédige un rapport d’évaluation (DAR).  
● Les pays membres de l’UE sont invités à faire commentaires à propos du dossier de l’industrie et du DAR. 
● Un comité scientifique de la Commission européenne – auparavant le Conseil de l’ECCO, maintenant le Conseil de 
l’EFSA pour les produit de protection des plantes et leurs résidus (PPR Panel) – examine le dossier de l’industrie et le 
DAR, et rédige une opinion.  

● Le Directorat général de la Commission européenne pour la santé et les consommateurs (DG SANCO) rédige un 
rapport d’évaluation en résumant les preuves sur le pesticide.  
● Un comité composé de représentants du DG SANCO et de pays membres, connu comme le Comité permanent de la 
chaîne alimentaire et de santé animale (SCFCAH) – les produits phytopharmaceutiques, se réuni pour discuter le 
pesticide.  
● DG SANCO, pendant la réunion du SCFCAH, fait une proposition d’autoriser, rejeter ou autoriser conditionnellement 
le pesticide pour certaines utilisations.  
● Si une grande majorité de membres de SCFCAH rejet la proposition du DG SANCO, le DG SANCO peut changer la 
proposition ou trouver un compromis. 
● Le SCFCAH vote sur la proposition du DG SANCO. 
● Dans le cas où il n’y ait pas une décision voté par une majorité qualifiée, la proposition passe au Conseil européen 
pour une décision finale. 

Les documents sur lesquels l’approbation actuelle de l’UE du glyphosate se base, y compris le DAR présenté par 
l’Allemagne en 1998 sur le glyphosate et commentaires des pays membres, ne sont pas facilement disponibles au public 
ou apparemment même aux organismes de contrôle auprès la Commission européenne comme le DG SANCO. Le DG 
SANCO a dit aux auteurs de ce rapport qu’il ne pouvait pas fournir le DAR et il a renvoyé la demande au bureau du 
gouvernement allemand, le BVL, qui l’a fourni seulement avec un retard de plusieurs semaines. Le BVL a soutenu les 
conclusions contenues dans le DAR. Par contre, le rapport du DG SANCO sur l’évaluation du glyphosate de 2002 est 
disponible au public.  
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Suresh (1993) 

Présenté par la société : Feinchemie57 
Le résumé présenté par l’Allemagne : Cette étude de la tératogénicité du glyphosate chez lapins a trouvé que le 

nombre total de fœtus avec des anomalies viscérales majeures était élevé dans tous les groupes traités, y compris à 
basse dose de 20 mg/kg, et a augmenté significativement à la dose de 500 mg/kg (la plus haute). Le pourcentage de 
fœtus avec le cœur dilaté étaient significativement élevé à toutes les doses. Variations squelettiques, anomalies et 
malformations ont été trouvées mais il n’y avait pas de modèle clair de la relation entre la dose et la réponse. Il y 
avait une augmentation liée à la dose en l’apparition d’une treizième côte dans tous les groupes traités avec le 
glyphosate et dans le groupe de la dose la plus haute c’était statistiquement significatif.  

Le NOEL (niveau d’effet inobservable, la plus haute dose qui n’a pas produit un effet nocif) pour la toxicité 
maternelle était de 20 mg/kg p/j [poids]/jour, à la base du fait que possiblement il y ait eu des morts liées au 
traitement dans les groupes de doses plus hautes. En ce qui concerne malformations viscérales, l’auteur de l’étude 
a conclu que le NOEL était au‐dessous de la dose la plus basse de 20 mg/kg p/j.58 

Commentaire du Royaume‐Uni : « L’incidence augmentée d’anomalies … est inquiétante, particulièrement les 
effets sur le cœur qui ont été aussi signalés dans les autres études du glyphosate chez lapins … L’interprétation de 
ce résultat doit se baser sur une comparaison avec les données de contrôle historiques. Si l’incidence typique [de 
malformations] est approximativement 5 fœtus par groupe, il n’y a pas raison d’inquiétude. Toutefois si c’est très 
rare chez animaux de contrôle et si les contrôles simultanés pour cette étude sont typiques, il y a une raison de 
s’inquiéter à propos de la fœtotoxicité potentielle de cette source du glyphosate. »59 

Notre commentaire : Á propos de cette étude même l’industrie dit à l’Allemagne que le glyphosate est toxique à 
20 mg/kg p/j, s’il ne le pas déjà à doses plus basses. L’Allemagne explique que le nombre de fœtus avec les cœurs 
dilatés était réduit, il n’y a pas eu d’augmentation de fœtus avec les cœurs dilatés dans le groupe traité à dose 
moyenne par rapport à ce traité à basse dose, et il n’y a pas eu presque aucune autre malformation des organes 
mous, donc les conséquences de cette malformation du cœur sont « équivoques ». Ensemble, ces arguments ils 
mènent à la conclusion que la dose basse de 20 mg/kg p/j et même à dose moyenne de 100 mg/kg p/j était le 
NOEL.  

Une évaluation objective de cette étude conclurait que la dose basse de 20 mg/kg p/j n’était pas le NOEL, ou, 
comme il s’appelle habituellement maintenant, le NOAEL (no observed adverse effect level ‐ niveau sans aucun 
effet nocif observé). Dans cette étude, 20 mg/kg est le LOAEL – le niveau le plus bas auquel un effet nocif a été 
trouvé. Les effets tératogènes statistiquement significatifs ont été trouvés à cette dose. Comme aucun NOEL été 
trouvé dans cette étude, l’Allemagne aurait dû demander plus de tests pour déterminer le NOEL, avec la dose la 
plus haute fixée à 20 mg/kg p/j et avec les doses plus basses ajoutées pour essayer de déterminer un vrai NOEL.  

Le commentaire de l’Allemagne que le nombre de fœtus avec les anomalies était réduit seulement indique 
un défaut des études dans l’industrie. Il est toujours préférable d’avoir plusieurs sujets en tests. Si le nombre des 
animaux dans l’étude était petit, tout effet serait observable seulement chez un nombre petit d’animaux. 

La conclusion de l’Allemagne d’écarter les malformations du cœur parce que d’autres malformations des 
organes n’ont pas été trouvées ne correspond pas aux connaissances actuelles en biologie développementale. 
Plusieurs agents toxiques ciblent un organe spécifique (« les effets spécifiques aux organes ») ou ont un effet 
spécifique. Á la lumière de cela, l’Allemagne n’a pas aucune raison pour affirmer que malformations du cœur 
n’était pas importantes comme dans d’autres tissus malformations n’était pas observées. Aussi, l’argument de 
l’Allemagne que la malformation du cœur dilaté a des conséquences inconnues peut donc être écarté comme 
indéfendable scientifiquement et cliniquement. 

L’expectation de part d’Allemagne d’un modèle d’une réponse proportionnelle à la dose dans 
malformations squelettiques n’est pas soutenue par les connaissances actuelles en biologie développementale. Il 
n’y a pas des preuves dans la littérature scientifique que toxicité doive être toujours proportionnelle à la dose et 
qu’elle augmente avec l’augmentation de la dose. Toxicologistes maintenant reconnaissent que les relations de 
réponse à la dose peuvent être complexes, surtout quand le système endocrinien est engagé. Les effets toxiques 
peuvent être observés à doses très basses mais pas à celles plus élevées et les effets toxiques différents peuvent 
être observés à doses différentes.60 61 62 63 
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Les toxicologistes de l’industrie ne prennent pas en compte ces faits scientifiquement établis. Ils testent 
seulement les doses hautes d’une manière irréaliste et extrapolent les effets aux basses doses, avec la supposition 
incorrecte d’une relation linéaire de réponse à la dose. Ils adoptent aussi la supposition incorrecte qu’il existe une 
dose seuil au‐dessous de laquelle il n’y a pas de toxicité. En bref, ils ne prennent en compte des données de 
presque toute graphique de relation de réponse à la dose.  

L’Allemagne a écarté à tort les données solides dans cette étude, qui indiquent clairement la toxicité du 
glyphosate. 

L’Allemagne essaie d’expliquer à plusieurs reprises le rejet des malformations dans les études de l’industrie en 
se renvoyant aux données historiques de contrôle en lieu de se concentrer sur la comparaison de groupes 
d’expérience et ceux de contrôle dans le cadre de l’étude examinée. Quand l’étude montre différences claires entre 
groupes d’expérience et ceux de contrôle, en lieu de conclure que l’étude démontre la toxicité du glyphosate, 
l’Allemagne compare le groupe d’expérience avec les données de contrôle d’autres sources. Telles données de 
contrôle aurons une large variabilité, dont ampleur se recouvrira avec les valeurs pour les groupes traités avec du 
glyphosate dans l’étude examinée. À cette base l’Allemagne conclut qu’il n’y a pas des preuves de la toxicité parce 
que les résultats expérimentaux sont dans les limites de la variabilité normale. Cette conclusion n’est pas valable, 
parce que la variabilité dans les limites des données de contrôle rassemblées par l’Allemagne est artificiellement 
grande, puisque les études dont les données proviennent avait été faite sous une gamme de conditions. 

L’on pourrait négliger les pratiques de l’Allemagne si les effets trouvés étaient marginaux et si d’autres études 
avec les résultats pareils n’existaient pas. Mais ni l’une ni l’autre condition ne s’applique aux études de l’industrie 
sur glyphosate, qui systématiquement montrent malformations. Fait révélateur, les études indépendantes citées 
dans ce rapport ne se fondent pas sur « les données historiques de contrôle » pour écarter les résultats. 

Il est clair du commentaire du PSD du Royaume‐Uni sur les études de tératogénicité que le PSD n’avait vu les 
données historiques de contrôle, donc il n’était pas prêt à écarter la possibilité que le glyphosate soit tératogène et 
toxique à fœtus.64  

Brooker et al., 1991 

Présenté par la société : Monsanto/Cheminova65 
Le résumé présenté par l’Allemagne : Cette étude a examiné les effets du glyphosate sur la grossesse chez lapins à 
doses de 50, 150 et 450 mg/kg p/j. Elle a trouvé une augmentation significative de morts embryonnaires dans tous 
les groupes traités avec le glyphosate par rapport aux contrôles. Toutefois, une comparaison avec les données 
historiques de contrôle a montré que l’incidence dans le groupe de contrôle était basse de façon atypique. Aussi, 
une claire relation de la réponse à la dose n’a pas été montrée. D’un autre côté, une augmentation de morts 
embryonnaires à la dose la plus haute (450 mg/kg p/j) a été aussi trouvée dans une autre étude sur lapins.  

Il y a eu aussi l’inquiétude à propos de malformations plus fréquents du cœur chez fœtus dans le groupe à 
haute dose, mais l’incidence était dans les limites des données historiques de référence. Cependant, les anomalies 
du cœur ont été aussi décrites dans d’autres études sur la tératogénicité du glyphosate chez lapins. Par 
conséquent, un effet possible d’anomalies viscérales reste équivoque.66 
Commentaire du Royaume‐Uni : « Les niveaux augmentés de morts embryonnaires /pertes post‐implantationales à 
toute dose ainsi que les observations de malformations du cœur inquiètent … un argument plus solide devrait être 
présenté avant que l’on puisse écarter ces résultats.”67 
Notre commentaire : Encore une fois, l’Allemagne utilise les données historiques de contrôle et un modèle 
incorrect de réponse de la toxicité à la dose pour écarter les malformations du cœur dans le groupe exposé au 
glyphosate. Et encore une fois, en adoptant cette position, l’Allemagne semble agir contre l’intérêt public en 
écartant les résultats de la tératogénicité et fœtotoxicité provoquée par le glyphosate. 

Bhide et Patil (1989) 

Présenté par la société : Barclay/Luxan68 

Le résumé présenté par l’Allemagne : Cette étude a examiné les effets tératogènes du glyphosate chez lapins à 
doses de 125, 250 et 500 mg/kg p/j. À la haute dose, deux femelles ont fait fausse couches. Il n’y a pas eu des 
preuves des effets fœtotoxiques et tératogènes dans les groupes à dose basse et moyenne. Mais dans le groupe à 
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haute dose le nombre fœtus viables par portée et le nombre des implants non‐viables (manque de développement 
et mort d’embryon) a augmenté. Le nombre des malformations viscérales et squelettiques a augmenté dans le 
groupe à haute dose.69 

Les auteurs de l’étude ne mentionnent pas si une analyse statistique a été faite. 
Commentaire du Royaume‐Uni : « Une autre étude avec des preuves équivoques de malformations du cœur.”70 
Notre commentaire : Les données montrent qu’une augmentation de nombre de malformations du poumon et 

du foie a été trouvée dans tous les groupes exposés au glyphosate. Une augmentation de nombre de 
malformations du cœur a été trouvée dans tous les groupes exposés. Une augmentation de nombre des 
malformations squelettiques (14ème côté rudimentaire) a été trouvée dans les groupes à dose moyenne et haute. 

L’Allemagne affirme incorrectement que le NOAEL tératogène est la moyenne dose de 250 mg/kg p/j. En réalité, 
il y a une croissance évidente de la plupart de malformations, même à la dose la plus basse de 125 mg/kg p/j. Les 
auteurs de l’étude ne fournissent pas une analyse de signification statistique et les groupes de seulement 15 
animaux ont été utilisés, ce qui fait la signification statistique difficile à déterminer. Mais il est plus exacte de dire 
que la dose moyenne, possiblement même la basse dose de 125 mg/kg, est le LOAEL. Tests des effets à doses 
réalistes plus basses exigent groupes d’animaux beaucoup plus nombreux pour détecter d’une manière fiable une 
augmentation de toxicité par rapport au groupe de contrôle non‐exposé.71 72 

À tout le moins, cette étude devrait être répétée avec un échantillon plus nombreux et doses plus basses. Les 
effets auraient dû être examinés à fond en permettant gestation complète et développement des petits.  

Anonyme. (1981) 

Présenté par la société : Alkaloida73 
Le résumé présenté par l’Allemagne : Cette étude d’alimentation orale a examiné les effets tératogènes du 

glyphosate chez rats et lapins. Les détails vitaux n’ont pas été registrés ou ont été mal décrits, donc l’étude est 
considérée seulement comme information supplémentaire. Aucunes malformations n’ont été registrées, mais il y a 
eu plus de morts fœtales à deux niveaux du dosage plus haut (50.7 et 255.3 mg/kg p/j).74 Il est difficile à 
comprendre pourquoi l’augmentation de morts fœtales devrait se produire aux doses beaucoup au‐dessous de 
celles où effets sur fœtus ont été trouvés dans les études du gavage [l’alimentation forcée par tuyau]. Il est douteux 
si cet effet soit en relation avec le glyphosate.75 

Commentaire du Royaume‐Uni : « Bien que cette étude soit mise en doute [par le rapporteur, l’Allemagne] en 
raison des preuves de fœtotoxicité aux doses plus basses que dans d’autres études, l’étude de Brooker (voir ci‐
dessus) peut aussi indiquer fœtotoxicité à 50 mg/kg p/j. »76 

Notre commentaire : L’Allemagne ici encore semble montrer un parti pris et considérer les résultats à basse dose 
comme sans importance et ne pas liés au traitement – apparemment parce qu’elle ne peut pas accepter que 
l’alimentation oral puisse produire les expositions et les effets différents par rapport au gavage. Mais le PSD 
indique qu’une autre étude soutient les résultats de cette étude. 

Tasker, E.J. and Rodwell, D.E. (1980) 

Présenté par la société : Monsanto and Cheminova77 
Le résumé présenté par l’Allemagne : Cette étude de tératogénicité chez rats a trouvé un nombre augmenté de 
fœtus avec malformations à la dose la plus haute (3500 mg/kg p/j), mais cela était dans les limites des données 
historiques de contrôle et n’a pas été considéré comme dû au traitement avec le glyphosate. Surtout, il y avait plus 
de fœtus avec sternebrae (os de sternum) non‐ossifiés dans le groupe à haute dose. Cet effet a été considéré dû à 
traitement au glyphosate, mais c’est « plutôt une variation développementale qu’une malformation. »78 
Commentaire du Royaume‐Uni : « UK PSD n’a pas de commentaire sur cette étude. » 
Notre commentaire : L’Allemagne encore une fois utilise des données historiques de contrôle pour conclure qu’il 
n’y a pas des preuves de la tératogénicité. Étant donné les résultats de malformations provoquées par traitement 
avec du glyphosate dans plusieurs autres étude, c’est injustifiable. 
La décision de l’Allemagne de redéfinir sternebrae non‐ossifiés comme « une variation » plutôt qu’une 
malformation est scientifiquement injustifiable et en contradiction avec d’autres autorités. Les sternebrae non‐
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ossifiés chez rats sont clairement définis comme une déformation squelettique dans The Handbook of Skeletal 
Toxicology.79  

3.2. Le « modèle » de la tératogénicité du glyphosate écarté par le comité d’experts de l’UE 
La conclusion globale du PSD soutient la tératogénicité du glyphosate: « En isolation aucun de ces résultats des 
études de la tératologié chez lapins serait clairement inquiétant. Néanmoins, globalement il y a une indication d’un 
modèle. »80  

Le PSD a terminé en demandant l’Allemagne de fournir les données historiques de contrôle. Il n’est pas clair si le 
PSD ait vu les données, et comment ait‐il répondu. Sûrement, les données n’ont pas été mises dans le domaine 
public pour l’examen par scientifiques indépendants.  

La question de la tératogénicité est puis passée au comité d’examen scientifique de la Commission, l’ECCO. Le 
comité a noté « l’incidence des malformations du cœur », mais les a écartées en raison de que elles étaient « dans 
les limites des données historiques de contrôle ».81 Il n’est pas clair si l’ECCO ait vu les données historiques de 
contrôle ou seulement ait accepté la conclusion de l’Allemagne. Il n’y a pas des détails des études précédentes dont 
provenaient les données historiques de contrôle ou comment les données avait été analysées. L’espèce d’animaux 
dans l’expérience, conception de l’expérience, identité des chercheurs et laboratoires, pureté de la substance testé 
sont inconnus. Il y a des variations significatives entre les formulations différentes du glyphosate : le glyphosate 
produit dans les années 1970 n’est pas comme les formulations produites dans les décennies suivantes. Mais il 
n’est pas possible de vérifier ces variables parce que les données historiques de contrôle ne sont pas dans le 
domaine public.  

Les données historiques de contrôle qui ont permis le Comité ECCO d’écarter la tératogénicité du glyphosate 
doivent être ajoutées au grand tas de la littérature grise soutenante l’approbation des pesticides qui ne peut pas 
être évaluée par le public ou les experts indépendant.  

L’utilisation des données historiques plutôt que contrôles simultanés ajoute variables à l’expérience qui veut 
contrôler les variables, obscure les effets tératogènes du glyphosate, et implique part pris dans toute conclusion. 
C’est pourquoi l’utilisation des données historiques de contrôle est controversée.82 83 La pratique ne devrait pas être 
permise dans l’évaluation des études toxicologiques sur animaux et d’autres études pour autoriser les pesticides. 

Groupes de contrôle valables pour une expérience sont les animaux de la même race et du même âge, dans le 
même environnement, qui sont étudiés au même temps que les animaux exposés (expérimentaux). En plus, la 
manière d’examiner et d’évaluer les animaux et de registrer les données doit être la même. « Les données 
historiques de contrôle » ne se conforment pas à ces critères. Elles semblent être utilisées comme un écran de 
fumée afin de cacher les effets tératogènes du glyphosate. 

Clairement, seulement dès que les résultats ont surgi en montrant la tératogénicité du glyphosate l’Allemagne 
et le Comité ECCO ont introduit l’artifice des données historiques de contrôle comme une base pour mettre en 
doute les contrôles scientifiquement propres. Dans cette manière, les différences entre les animaux exposés et 
ceux non exposés sont cachées dans la variabilité dans les limites des données historiques de contrôle.  

Si telles pratiques étaient découvertes dans une étude scientifique indépendante, elles seraient considérées une 
fraude scientifique. Dans ce cas, nous ne savons même pas qui a commis cet acte, qui a exposé la santé publique au 
risque. 

Avec l’ensemble des études de l’industrie, il y a preuves suffisantes pour demander les organismes de contrôle 
qu’ils appliquent le principe de précaution et retirent le glyphosate du marché. 

3.3. L’industrie et les organismes de contrôle n’ont pas révélé la tératogénicité du glyphosate 
 
Les preuves discutées ci‐dessus montrent comment les organismes de contrôle de l’UE ont écarté les preuves de la 
tératogénicité du glyphosate fournies dans les études de l’industrie même, ce qui a abouti à un rejet de ces effets 
dans le rapport final de l’évaluation du DG SANCO en 2002.84  

Dans leur ensemble, les études fournies par l’industrie et les documents des organismes de contrôle sur lesquels 
repose l’approbation actuelle révèlent que : 
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●L’industrie (y compris Monsanto) sait depuis les années 1980 que le glyphosate à hautes doses cause 
malformations chez animaux expérimentaux  
●L’industrie sait depuis 1993 que ces effets pourraient aussi se produire à doses plus basses et moyennes  
●Le gouvernement allemand sait au moins depuis 1998 que le glyphosate cause malformations, c’est quand il a 
présenté son DAR sur glyphosate a la Commission 
●Le conseil des experts scientifiques de la Commission savait en 1999 que le glyphosate causait malformations 
●La Commission européenne sait depuis 2002 que le glyphosate cause malformations. C’est en 2002 que le DG 
SANCO a publié son rapport final d’évaluation, ce qui a établi la base de l’approbation actuelle du glyphosate. 

Le public, par contre, a été tenu dans l’ignorance par l’industrie et par les organismes de contrôle à propos de la 
capacité du glyphosate et de Roundup de causer malformations. En outre, le travail des scientifiques indépendants 
qui avaient appelé l’attention sur les effets tératogènes de l’herbicide a été ignoré, dénigré ou écarté. 

3.4. L’Allemagne a fixé un niveau trompeur de « sécurité » pour le glyphosate  
L’objective central de toute évaluation de risques d’un pesticide est d’établir la dose journalière admissible 
(Acceptable Daily Intake, ADI), un niveau d’exposition considéré sans risque pour les humains dans une longue 
période. L’ADI est calculée à la base de tests faits par l’industrie inclus dans le dossier. Le niveau qui devrait être 
utilisé pour fixer la ADI est la dose la plus haute où aucun effet nocif n’est observé (NOAEL), qui est aussi plus bas 
que la dose la plus basse qui est toxique (LOAEL). Ce niveau devrait être sélectionné de « l’étude la plus opportune 
chez l’espèce la plus sensitive », note l’Allemagne – pays rapporteur sur le glyphosate.85 

L’Allemagne a fixé l’ADI pour le glyphosate à 0.3 mg/kg p/j.86 Cette ADI a été acceptée par la Commission 
européenne dans son rapport final d’évaluation.87 

Pourtant, nous affirmons que c’est incorrect. L’Allemagne fait une certaine manipulation creative des donnés 
pour arriver à ce niveau. Cela commence par l’exclusion de certaines études de processus pour fixer l’ADI :  
●   L’Allemagne exclut les études de durée moyenne en disant que seulement celles de longue durée devrait être 

utilisées pour fixer les niveaux d’exposition chronique sans danger.88 Cela lui permet d’éviter l’usage des études 
de la tératogénicité chez lapins, qui étaient de durée moyenne. 

●   L’Allemagne dit que l’espèce la plus sensitive à l’exposition chronique est le rat. Cela lui donne une autre raison 
pour exclure les études de la tératogénicité chez lapins, qui ont trouvé les effets nocifs significatifs aux doses 
plus basses que dans les études sur les rats. 
À la base de cette sélection des données avec un parti pris, l’Allemagne cite comme son point de départ pour 

calculer l’ADI un LOAEL de 60 mg/kg p/j d’une étude de deux ans sur les rats faite par Suresh (1996), qui a trouvé 
toxicité significative à ce niveau,89 qui serait la dose la plus basse où toxicité a été observé. Ensuite, l’Allemagne 
identifie le NOAEL le plus haut au‐dessous ce niveau : 31 mg/kg p/j, dans l’étude de Lankas (1981). C’est qui 
implique que c’est la base pour calculer l’ADI (l’Allemagne dit aussi, d’une manière confuse, que l’ADI n’est pas 
fondée sur une seule étude).90 L’ADI est dérivée par division de cette chiffre par 100, pour laisser une marge de 
sécurité. En appliquant le facteur de sécurité de 100, l’Allemagne obtient l’ADI de 0.3 mg/kg p/j. 

Pourtant, nous affirmons que l’Allemagne aurait dû commencé le processus pour fixer l’ADI avec le LOAEL de 20 
mg/kg de l’étude de Suresh de 1993 sur la tératogénicité chez lapins, trois fois plus bas que le niveau l’Allemagne a 
choisi : le LOAEL de 60 mg/kg p/j.91 92  
En bref, la différence entre les études : 

●L’étude qui l’Allemagne utilise pour fixer l’ADI : l’étude de Suresh de 1996 sur toxicité chronique chez rats a 
trouvé toxicité statistiquement significative à 60 mg/kg p/j (le LOAEL).  
●L’étude qui l’Allemagne ne prend pas en compte pour fixer l’ADI : l’étude de Suresh de 1993 sur tératogénicité 
chez lapins a trouvé toxicité statistiquement significative à 20 mg/kg p/j (le LOAEL).  

L’Allemagne laisse l’étude de 1993 de Suresh pour fixer le niveau admissible d’exposition des opérateurs (qui 
appliquent l’herbicide) (AOEL). Elle dit que c’est une expérience de durée moyenne donc mieux pour fixer le niveau 
admissible d’exposition des opérateurs.93  

Nous croyons que l’argumentation de l’Allemagne ne serait pas acceptable dans un examen scientifique 
indépendant. Si l’Allemagne n’a pas pris en compte les études inquiétantes de la tératogénicité chez lapins, l’ADI ne 
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prend pas en compte le problème des effets tératogènes du glyphosate – comme il est montré même dans les 
études faibles fournies par l’industrie. 

Á nos avis, le LOAEL de 20 mg/kg p/j de Suresh, 1993, devrait être point de départ pour l’ADI et l’AOEL. 
L’étude de 1993 de Suresh dont ce LOAEL dérive n’a pas trouvé le NOAEL (niveau auquel aucun effet n’est observé). 
Autrement dit, même la dose la plus basse a produit effets nocifs.94 95 Donc l’Allemagne aurait dû insister sur plus de 
tests pour fixer le NOAEL, avec 20 mg/kg comme la plus haute dose.  

Avec ce LOAEL de 20 mg/kg et en suivant la même procédure, le plus haut NOAEL au‐dessous cette dose de la 
liste d’études approuvée par l’Allemagne est de 10 mg/kg.96 Avec le facteur 100 de sécurité, cela donnerait l’ADI de 
0.1 mg/kg p/j, une tiers de l’ADI suggéré par l’Allemagne, plus exacte objectivement. 

Un demandeur de l’industrie, Feinchemie, suggère l’ADI beaucoup plus basse que l’Allemagne ou nous : 0.05 
mg/kg p/j. C’est cinq fois moins que celle suggérée par l’Allemagne et acceptée par la Commission. Feinchemie se 
fond sur son étude de 2 ans chez rats, qui a trouvé le NOAEL de 5.5 mg/kg p/j.97  

L’ADI suggérée par Feinchemie se conforme au NOAEL de l’étude de 1996 de Suresh utilisé par l’Allemagne pour 
dériver le LOAEL mais ne pas pris en compte pour fixer l’ADI. Le NOAEL de cette étude était de 6.3 mg/kg p/j, ce qui 
donnerait l’ADI de 0.06 mg/kg p/j, près de l’ADI suggérée par Feinchemie de 0.05 mg/kg p/j. 

Ironiquement, c’est l’industrie qui a demandé des standards plus rigoureux et plus justifiables scientifiquement 
que l’a fait le rapporteur, l’Allemagne. Par contre, Monsanto a demandé l’ADI de 1.75 mg/kg p/j, la plus haute ADI 
suggérée par l’industrie.98  

3.5. Quelle devrait être l’ADI – selon les études indépendantes 
Si un producteur du glyphosate dit que l’ADI devrait être cinq fois moins que celle suggérée par l’Allemagne et 
acceptée par la Commission, qu’est‐ce qui disent les études indépendantes à ce propos ? 

Deux études de haute qualité sur la toxicité chez mammifères montrent que le LOAEL du glyphosate devrait être 
encore plus bas que suggéré par Feinchemie (à son tour, plus bas que celui proposé par l’Allemagne): 
● Une étude sur rats a montré que la formulation de Roundup était un perturbateur endocrinien puissant et causait 

perturbations en développement reproductif quand l’exposition s’est produite pendant la période de puberté. 
Les effets nocifs, y compris puberté retardé et production réduite de testostérone, ont été trouvés à toute dose, 
y compris le LOAEL de 5 mg/kg. La relation entre la réponse et la dose était claire.99 Un échec essentiel 
d’évaluation de tests de toxicité consiste à ne pas prendre en compte périodes importantes pour le 
développement comme la puberté. L’étude aide à éliminer cette lacune des connaissances. 

● Une étude de 75 jours sur rats a montré que Glyphosate‐Biocarb (une formulation brésilienne) causait dommages 
aux cellules de foie avec une relation dose‐résponse, y compris au LOAEL de 4.87 mg/kg. Selon les auteurs, les 
résultats indiquent que l’endommagement aux cellules de foie était « irréversible ».100 

Les deux études utilisent une espèce (rats) et une voie d’exposition (orale) approuvée par l’UE et l’industrie. 
Aucune dose au‐dessous ces deux LOAEL n’a pas été testé dans ces études, donc le vrai NOAEL est plus bas – 
personne sait sa valeur. Mais raisonnablement le NOAEL ne peut être adopté à 2.5 mg/kg p/j. Avec le facteur 100 
de sécurité, l’ADI scientifiquement défendable est de 0.025 mg/kg p/j. C’est plus que dix fois moins que l’ADI 
proposée par l’Allemagne et actuellement en vigueur. Le MRL (niveau sans danger dans les aliments) devrait être 
réduit conformément. 

Bien sûr, il faut tester toute supposition, et même pas la science indépendante a exploré toute toxicité de 
Roundup et du glyphosate. Les études devraient être conduites immédiatement pour déterminer le vrai NOAEL et 
l’ADI pour le glyphosate et Roundup, en utilisant les connaissances scientifiques les plus complètes et récentes. Les 
études devraient :  

●tester pour plus d’effets 
●utiliser doses plus basses qui permettront une détermination juste du NOAEL 
●utiliser plus nombreux animaux pour assurer les résultats statistiquement suffisants pour détecter les effets à 
doses raisonnables  
●utiliser l’exposition dans les périodes de vulnérabilité en développement  
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●utiliser l’observation de plus longue durée pour voir les effets à long terme et à moyen terme en lieu de tuer les 
animaux testés avant qu’une maladie puisse développer. Les animaux dans les tests de l’industrie sont tués à 
l’âge équivalent à 60 ans humains, donc plusieurs effets de la substance testée ne sont pas registrés.101 

En plus, la recherche devrait déterminer les niveaux du glyphosate dans les aliments et fourrage importés à l’UE. 
Finalement, à la base des données indépendantes (pas de l’industrie) d’Amérique du Nord et du Sud, une 
évaluation devrait être faite de l’utilisation augmentée du glyphosate et donc de l’exposition augmentée. C’est qui 
sera attendu si l’on permettait la cultivation dans l’UE des graines OGM tolérantes au glyphosate. Cette évaluation 
du glyphosate et de Roundup fondée sur la science permettra à l’UE d’établir une politique crédible pour protéger 
les citoyens de l’UE. Avant que cette évaluation ne soit pas complète, l’UE devrait appliquer le principe de 
précaution et retirer les herbicides à la base du glyphosate du marché dans l’UE. 

3.6. Est‐ce que l’évaluation actuelle des risques protège le public ? 
Le système actuel d’évaluation des risques des pesticides dans l’UE n’est pas transparent ou facile à comprendre. 
Qui fait un effort pour l’examiner verra que le système est ouvert seulement à la manipulation et abus. Dans 
l’évaluation des risques c’est sont les détails qui comptent. Les conclusions dérivées dépendent de choix des 
données – ce qui est inclus et ce qui ne l’est pas. La discussion ci‐dessous de l’attitude de l’Allemagne adoptée pour 
justifier son conclusion incorrecte que le glyphosate n’avait pas des effets tératogènes ou fœtotoxiques. 
Particulièrement révélateur était l’exclusion par l’Allemagne des études sur tératogénicité chez lapins en fixant 
l’ADI pour le glyphosate.  

L’industrie aussi a une marge manœuvre dans les discussions sur comment les toxines se comportent dans 
l’organisme humain. Par exemple, l’industrie utilise plusieurs arguments pour affirmer que les toxines sont 
dégradées dans le foie ou ne dépassent pas la barrière de placenta chez femmes enceintes. Même les cas des effets 
nocifs clairs peuvent être minimisés. Un chercher anonyme a dit, « Plusieurs trucs sont utilisés. Si tous les insectes 
dans un champ sont tués pour toute année, c’est ne pas grave, parce qu’ils retourneront dans un an. Avec le 
système actuel d’évaluation des risques des pesticides toute substance chimique peut être autorisée, y compris 
DDT. » 

Même la supposition qu’il y ait un niveau « sans danger » au‐dessous duquel un pesticide toxique n’est pas 
toxique, est douteuse. Plusieurs composés s’accumulent dans l’organisme. Certaines toxines, particulièrement les 
perturbateurs endocriniens, sont plus puissants à basse dose qu’à la haute. Personnes et espèces varient dans leur 
susceptibilité aux toxines et individus varient selon l’étape de son développement et de sa maturation dans le cycle 
biologique. Même la science indépendante la plus récente seulement commence à explore les vrais effets de 
substances chimiques sur groupes vulnérables comme fœtus en développement, enfants, personnes âgées et 
personnes vulnérables immunologiquement.  

En plus, tests de l’industrie cherchent grands effets, comme changements des tissus et changements 
structuraux : malformations et tumeurs, qui tendent à se produire à hautes doses. Mais ces tests souvent ne 
prennent pas en compte modifications fonctionnelles (effets sur fonction des organes et systèmes), qui tendent à 
se produire à doses plus basses et reflètent mieux expositions réelles. Ces modifications fonctionnelles sont 
importantes parce qu’elles mènent aux conditions plus graves ou maladies difficilement réversibles. Elles ont donc 
un rôle dans la signalisation des problèmes graves et leur prédiction. La littérature scientifique indépendante, qui 
n’est pas contrainte par les tests de l’OECD, est plus efficace que la science de l’industrie à trouver ces effets sur la 
fonction – ma elle n’est pas prise en compte dans d’évaluation des risques des pesticides. 

D’autres aspects qui ne sont pas examinés dans d’évaluation des risques des pesticides sont l’impact des toxines 
existantes et les effets and synergiques qui ne sont pas visibles dans tests de substances en isolation. 

C’est pourquoi certains chercheurs proposent réformes au système actuel d’évaluation des risques des 
pesticides – par exemple avec l’utilisation plus répandue d’analyse des risques. Si un pesticide a des qualités 
dangereuses, il devrait être rejeté automatiquement (« rejet en raison de risque » ou « hazard cut‐off »). 
Maintenant, l’approche est de gérer les risques peuvent. Le nouvel règlement sur pesticides 1107/2009 contient 
certains critères « rejet en raison de risque ». Par exemple, un pesticide ne peut pas être autorisé s’il est 
carcinogène, mutagène, toxine reproductive, persistant dans l’environnement, bioaccumulatif ou perturbateur 
endocrinien (à l’exception des usages spécifiques comme dans systèmes fermés). 
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Ce sont des développements positifs. Mais l’industrie, avec l’Institut Fédéral pour l’Évaluation des Risques (BfR), 
qui est engagé dans la registration des pesticides en Allemagne, fait du lobbying pour éviter que le nouvel système 
d’analyse des risques et les critères d’interdiction s’implantent en Europe et pour maintenir le système actuel de 
d’évaluation des risques.102 103 Pour le bien de la santé publique, il est vital qu’ils n’y réussissent pas. 

 

4. Le problème de parti pris de l’industrie dans les tests 

Les approbations des pesticides par les organismes de contrôle se fondent presque exclusivement sur les études 
réalisées par l’industrie. Les conflits d’intérêts inhérents dans ce système ont été indiqués par Andrés Carrasco dans 
son étude. Le BVL répond avec une défense des études réalisées par l’industrie. BVL dit que les études réalisées par 
l’industrie sur d’autres substances ont parfois trouvé effets sur développement et que « il n’est pas probable que 
les effets sur développement puissent n’avoir pas être révélés pour le glyphosate mais si pour les autres 
substances ». Le BVL ajoute que plusieurs sociétés ont fourni leurs données toxicologiques des tests qu’ils avaient 
commandité aux laboratoires différents, et ils ont trouvé « l’absence de tératogénicité ». 

Le BVL fait cette affirmation catégorique après l’examen des études dans le dossier : elles contenaient preuves 
de tératogénicité. 

Même si les tests de l’industrie ne identifient pas des malformations, cela ne montre pas la sécurité du 
glyphosate. Les études sont comparées avec celles de la littérature scientifique indépendante et le verdict est : 
tests de l’industrie contiennent un parti pris avec une préférence pour conclusions sur la sécurité. L’exemple bien 
connu est ce de l’industrie de tabac qui a retardé la réglementation pendant décennies en produisant doutes et 
controverse à propos des effets nocifs chez fumeurs et fumeurs passifs.104 Les études sponsorisées par l’industrie 
pharmaceutique et celle de téléphonie ont indiqué les résultats plus favorables pour l’industrie que les études 
indépendantes.105 106 107 Dans les études sur graines génétiquement modifiés il y a eu des conflits d’intérêts 
financiers ou professionnels.108  

Les études sponsorisées tendent à présenter les résultats plus favorables et la littérature scientifique 
indépendante trouve la sécurité et les risques.109 110 111 112 

Monsanto/Dow, comme le BVL défend les études de l’industrie. La réponse à Carrasco dit: « Les études 
toxicologiques multiples de haute qualité et les experts sont d’accord que le glyphosate n’est pas un tératogène ou 
une toxine reproductive. » Ils disent que les études que Carrasco trouve peu fiable « ont été examinés 
scientifiquement et par les organismes de contrôle, tous les experts ont soutenu les conclusions dans ces 
études. »113 Monsanto/Dow identifie « les organismes de contrôle et experts indépendants » comme 
WHO(OMS)/FAO, US EPA, la Commission européenne et Williams (2000). 
Mais les autorités citées par Monsanto/Dow ne sont pas indépendantes : 

●La Commission européenne dans son évaluation du glyphosate de 2002 dit que les effets sur développement 
sont limités à « doses maternellement toxiques ».  
●L’Organisation mondiale de la santé (OMS) dans son rapport sur glyphosate (1994)114 a cite les études de 
l’industrie. Par exemple, 180 études de Monsanto, y compris 150 non publiées. D’autres références dans le 
document : 17 rapports de Agrichem, 5 de Luxan BV, 5 de Rhone Poulenc – tous producteurs et/ou vendeurs des 
pesticides.115  
●Williams a écrit sur la sécurité du glyphosate avec Ian C. Munro.116 Munro est exécutive vice président de 
cabinet de conseil de l’industrie chimique Cantox,117 dont la mission est “protéger les intérêts du client en aidant 
nos clients réussir et mettre produits au marché”.118 L’étude de Williams a été publiée dans le journal 
controversé de l’industrie chimique sponsorisé par Regulatory Toxicology and Pharmacology (RTP). RTP était 
entre les organisations examinés par un Comité du Congrès des États‐Unis en 2008 sur son rôle dans la décision 
de FDA d’autoriser la substance toxique bisphénol A dans une formulation pour nourrissons et d’autres 
aliments.119 120 121 Williams cite sources inédites et les études de l’industrie : Schroeder (1981), Reyna (1990) et 
Tasker (1980). Mais il ne mentionne pas les études du même dossier – Suresh (1993), Brooker (1991), Bhide et 
Patil (1989) – qui ont trouvé que le glyphosate était tératogène.  
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En bref, Monsanto/Dow fondent leurs affirmations sur la sécurité du glyphosate sur sources sélectionnées de 
l’industrie et les organismes de contrôle.  

4.1. Bonne pratique de laboratoire : un bouclier pour l’industrie ? 
Monsanto/Dow fait l’éloge de «l’haute qualité » des études de l’industrie et tests conduits selon les règles de la 
Bonne pratique de laboratoire (Good Laboratory Practice, GLP).  

GLP spécifie le processus organisationnel et les conditions sous lesquelles l’industrie devrait faire les études pour 
des fins d’autorisation. GLP est un système de gestion mais pas une garantie de la « bonne science ».  

GLP a été établi par la Food and Drug Administration aux États‐Unis en 1978 pour mettre fin au problème 
sérieux de fraude en tests faits par l’industrie concernant pesticides, substances chimiques et pharmaceutiques 
pour l’évaluation.122 En 1983, l’Agence de Protection Environnementale aux États‐Unis (US Environmental 
Protection Agency, EPA) a établi les règles des études sur toxicologie des pesticides et en 1989 les a appliqué aux 
demandes d’approbation des pesticides.123  

C’est un cas important de fraude qui a été à l’origine de cette action : le cas de Industrial Bio‐Test Laboratories 
(IBT), qui a mis en doute 15% des pesticides autorisés aux États‐Unis.124 125 Mais la GLP n’a pas évité un deuxième 
cas important de fraude : Craven Labs dans les années 1990.126  

 Les cas de fraude d’IBT et Craven Labs concernaient tests toxicologiques et de résidus de Roundup 
conformément au contrat avec Monsanto. Monsanto dit d’avoir répété les tests selon GLP,127 mais la fraude a eu 
lieu après la mise en application des règles de la GLP.128 Clairement, GLP n’évite pas fraude, ni assure la haute 
qualité de la science. 

Les règles de GLP sont fixées par l’OCDE (l’Organisation de coopération et de développement économiques), un 
organisme qui s’occupe non de la santé publique mais de la promotion de commerce internationale et 
développement économique. Les règles de l’OCDE détermine le choix d’animaux expérimentaux, nombre 
d’animaux, temps d’exposition et doses.129 L’objective : établir une série de tests standardisés acceptable aux pays 
membres de l’OMC (l’Organisation mondiale du commerce l’a consulté avec l’OCDE). Cela facilite commerce 
international parce que tous les pays intéressés acceptant les mêmes exigences concernantes les tests.130 131  

Les intentions de la GLP étaient bonnes, mais le système exclut la littérature scientifique indépendante. Un 
critique a appelé la GLP un « bouclier » l’industrie utilise pour se protéger des résultats incommodes dans la 
littérature scientifique indépendante.132 Les organismes de contrôle au monde – y compris DG SANCO de la 
Commission européenne et l’EFSA soutiennent la GLP. Cependant tests sponsorisés sont appliqué pour l’évaluation 
des pesticides, le système exclut la littérature scientifique indépendante parce que les tests ne se conforment pas à 
la GLP.133 134  

Monsanto/Dow a pu écarter la recherché de Carrasco et d’autres études qui montrait les effets nocifs du 
glyphosate/Roundup en disant que les tests étaient « incorrect et sans importance pour les fins d’évaluation des 
risques pour la santé humaine ».135 Or, elles ne sont pas GLP. 

La tyrannie de la GLP dans le processus de réglementations a été critiquée dans une étude signée par 30 
chercheurs. Les auteurs indiquent que la GLP « ne spécifie rien sur la qualité de la recherché, compétences des 
techniciens, sensibilité des essais ou si les méthodes sont récentes ou vieillis ».136 Au fait, l’attitude de la 
Commission et des organismes de contrôle des pesticides aux études indépendantes pose la question : pourquoi les 
gouvernements financent la recherche scientifique si ils ne prennent pas en compte les résultats ? 

Une autre étude indique que les études GLP sur toxicité utilisent protocoles vieillis, « sans modernisation depuis 
presque 100 ans »: « Très hautes doses sont utilisées (pour signification statistique), mais ces niveaux presque 
toxiques ne montrent pas ce qui se passe dans les organismes exposés aux doses réalistes … Les animaux sont tués, 
ce qui masque maladies. Les tests selon la GLP utilisent protocoles qui ne peuvent pas trouver la toxicité. »137  

Les organismes de contrôle déterminent le niveau sans danger ou le NOAEL. Tweedale (2011) a comparé les 
NOAEL de l’industrie et des test indépendants et en chaque cas les tests indépendants ont détecté les effets 
toxiques importants aux niveaux l’industrie disait sans danger. Mais les organismes de contrôle seulement 
prennent en compte les données de l’industrie conformément aux critères OCDE GLP.138 

En plus, les tests OCDE fixent critères rigides concernant réponse à la dose dans tests toxicologiques. Les critères 
ne prennent pas en compte que certains effets de perturbation endocrinienne sont plus forts aux basses doses.139  
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« Probablement l’OCDE prendra encore 10–15 ans à mettre au point tests de perturbation endocrinienne. »140 
141 142 

La Commission a dit en 2009 qu’elle attendait tests de perturbation endocrinienne dans les pesticides en 
2013.143 L’Agence de Protection Environnementale aux États‐Unis a déjà une stratégie et une liste de substances 
qui devraient être soumises aux tests de perturbation endocrinienne, y compris le glyphosate.144 145 146 

Les études GLP sont vieillies. En fait, certaines études de l’industrie ont été faites avant l’introduction de la GLP. Et 
l’industrie sources citées par Williams pour l’affirmation que le glyphosate n’est pas une toxine reproductive 
incluent les études non‐GLP de Schroeder (1981) et de Tasker (1980).147 

4.2. L’EFSA sape la décision démocratique pour mettre fin à la tyrannie de la GLP 
La science s’est divisé en deux chemins – science de l’industrie et la GLP, souvent utiliser pour déclarer la sécurité 
de produit avec les risques et la science indépendante, qui ne suit pas la GLP et qui souvent montre les effets 
nocifs.  
Le règlement de l’UE sur pesticides a le potentiel de mettre fin à la tyrannie de GLP.  
Le règlement oblige l’industrie de faire son propre recherche dans la littérature scientifique en préparant le dossier 
d’un pesticide.  
Mais l’EFSA a sapé le règlement démocratiquement établi. Elle a publié ses règles à propos de l’utilisation de la 
science soumise à l’examen par les pairs dans l’évaluation des pesticides.148. 

L’industrie examine la fiabilité des études  

L’EFSA indique comment évaluer la fiabilité des études pour le dossier. Le première source l’EFSA recommande à 
l’industrie est le texte d’un employé de BASF, Klimisch (1997),149 publié dans le journal sponsorisé par l’industrie 
Regulatory Toxicology and Pharmacology.150 Klimisch offre une liste de « catégories de fiabilité » des études pour 
l’inclusion dans le dossier. Catégorie 1 (« fiable sans restriction ») consiste des études GLP. Klimisch laisse les 
études indépendantes qui ne suivent pas les règles de GLP/OECD dans les catégories 2 et 3, « fiable avec 
restrictions » et « non fiable », respectivement.151  

L’industrie peut chercher sélectivement  

L’EFSA encourage l’industrie de faire une recherché de la littérature sélectivement, par exemple, par le type de 
test.152 C’est contre l’intérêt public, parce que chercher « mutagénicité ET GLP » donnerait les études de l’industrie 
sans inclure les études indépendantes . 

L’industrie définit ce qui est une étude « pertinente » 

L’EFSA encourage l’industrie de faire rechercher de la littérature « pertinent » à l’évaluation de risques humains. 
L’EFSA définit les espèces « pertinentes » pour les études toxicologiques comme mammifères, préférablement rats, 
souris et chiens, ce qui exclut les études comme celle de Carrasco, qui a été sur grenouilles et poules.153  
L’EFSA définit voies d’expositions « pertinentes » comme orale, dermique, ou inhalation.154 Cela exclut plusieurs 
études indépendants, comme celles de Carrasco et de Professeur Gilles‐Eric Séralini. La question de pertinence 
n’est pas résolue (voir Section 6, ci‐dessous). 
Avec ses recommandations (Guidance), l’EFSA a donné à l’industrie un permis d’écarter des études indépendants. 

4.3. Une étude de cas d’abus de la GLP: bisphénol A 
Le problème de la tyrannie de la GLP est exemplifié par le cas de la substance chimique bisphénol A (BPA), un 
ingrédient de plastiques dont utilisation est répandue dans l’emballage des aliments.  
Centaines des études indépendants, soumises à l’examen par les pairs et publiées – et non‐GLP – indiquent les 
effets significatifs de BPA aux basses doses, plus de 30 montrent effets significatifs au‐dessous de la dose « sans 
danger ». Les preuves que BPA pose un danger à la santé public sont fortes. Il a été trouvé dans le sang humain et 
tissus, y compris dans le sang fœtal humain aux niveaux plus hauts que ceux qui causent effets nocifs chez souris. 
Une étude épidémiologique montre que BPA est lié avec maladies des ovaires chez femmes.155  
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Mais les études de l’industrie ont des conclusions diamétralement opposées. 94 de 104 (90%) des études financées 
par le gouvernement sur bisphénol A indiquaient les effets significatifs aux basses doses, les études financées par 
l’industrie n’indique pas tel effets (0 de 11) aux même doses. Une étude de 2005 sur financement de BPA a trouvé 
que la source du financement avait une forte corrélation avec les résultats positifs ou négatifs.156  
Une étude de 2009 trouvé que la fixation sur GLP avait été la cause de débâcle BPA. Les auteurs critiquent la Food 
and Drug Administration des États‐Unis et l’EFSA pour considérer les études financées par l’industrie qui se 
conforment à GLP comme supérieures à certaines des études non‐GLP financées par les Instituts Nationaux de la 
Santé aux États‐Unis (National Institutes of Health, NIH) et agences pareilles dans d’autres pays.157 
Les auteurs affirment : 

Il est très inquiétant que les organismes de contrôle des États‐Unis et l’EU acceptent ces études financées par 
l’industrie, vieillies et incorrectes comme preuves de la sécurité de BPA, en rejetant comme non valables pour fins 
de la réglementation les résultats des multiples chercheurs qui utilisent les approches scientifiques du 21ème siècle. La 
base de ces décisions des organismes de contrôle des États‐Unis et l’EU devrait être examinée à fond.158 

Les auteurs indiquent que les études financées par l’industrie GLP ne détectent pas des effets de perturbation 
endocrinienne aux basses doses de BPA et d’autres substances hormonallement actives. Ils dissent que la FDA et 
l’EFSA « ont fait une supposition incorrecte que GLP donnerait résultats scientifiquement valables (c’est à dire la 
« bonne science »). »159  
Les auteurs indiquent que les facteurs principaux qui déterminent si les résultats scientifiques sont valables sont : 
une réplication indépendante et l’utilisation de tests les plus récents et sensitifs – ce que l’on n’attend pas de la 
GLP : 

Nous ne suggérons pas d’abandonner la GLP dans les études financées par l’industrie. Nous nous opposons, 
néanmoins aux suggestions des organismes de contrôle que les études financées par l’industrie GLP soient 
supérieures aux études financées par agences gouvernementales, non‐GLP.160 

L’EFSA suit la GLP et déclare que BPA n’a pas des effets nocifs. EFSA refuse de prendre action décisive pour limiter 
l’utilisation de BPA.161 162 La Commission a annoncé en novembre 2010 qu’elle interdirait BPA dans les bouteilles 
pour nourrissons mais pas dans les autres produits d’emballage des aliments.163 164 
Le cas du bisphénol A est pareil à ce du glyphosate.  

5. Preuves de la tératogénicité dans les études indépendantes  

En réponse à l’étude de Carrasco sur malformations chez embryons de grenouilles et poules exposés au glyphosate 
et Roundup, le BVL dit: « Il y a une base des données énorme et fiable concernant toxicité du glyphosate et aucune 
preuves de tératogénicité ont été obtenues. »165 Le BVL cite les études de Dallegrave (2003, 2007) sur toxicité de 
Roundup chez rats, en disant « l’absence de malformations craniofaciales [de crâne et visage] ».  

Mais ce n’est pas vrai. L’étude de Dallegrave de 2003 cité par le BVL indique malformations craniofaciales dû à 
Roundup. Dallegrave n’a pas utilisé le mot « craniofacial » mais il a décrit la nature des malformations: 
« incomplète ossification du crâne et la fontanelle augmentée ». Les effets étaient statistiquement significatifs et 
dépendants de la dose, ce qui appui la conclusion qu’ils étaient causé par les formulations du glyphosate.166  

Une autre étude a trouvé que formulations du glyphosate causait déformations craniofaciales, à la bouche, aux 
yeux et la queue courbée chez têtards.167 

Les études font part de la « base des données énorme » et montrent preuves de la tératogénicité.168 Donc, le 
BVL doit publiquement retirer l’affirmation « d’absence de malformations craniofaciales ».  

5.1. Comment les résultats de Carrasco ajoutent aux études précédentes  
Carrasco a utilisé les résultats de Dallegrave en identifiant le mécanisme de l’activité tératogène de 
Roundup/glyphosate. Tels malformations chez humains et animaux sont lies avec un excès d’acide rétinoïque (RA), 
une forme oxydée de vitamine A.169 170 171 172 173 174 175 176 Le lien entre RA et malformations est la raison pourquoi 
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femmes enceintes ne devrait pas prendre suppléments avec vitamine A. Carrasco a trouvé que le glyphosate a 
augmenté RA activité chez embryon de grenouilles et c’est le mécanisme à la base des malformations.177  

Carrasco dit que les malformations de vertèbres trouvées par Dallegrave peuvent représenter effets tératogènes 
sur développement embryonnaire tardif. Ses expérimentations n’ont pas étendu les observations à la même phase 
du développement tardif que l’a fait Dallegrave. Cependant, les malformations sont compatibles avec celles 
trouvées par Dallegrave.178 

 

5.2. Preuves épidémiologiques concernant le glyphosate et malformations congénitales 
 
En réponse à la étude de Carrasco, le BVL affirme : « Il n’y a pas des preuves épidémiologiques chez humains que le 
glyphosate (herbicides) puisse être tératogène » et « Il n’y a pas de lien clair entre une croissance hypothétique des 
malformations dans les régions avec utilisation extensive de produits de protection des plantes [pesticides, y 
compris herbicides] en Amérique du Sud. » 
Les autorités dans l’Amérique du Sud n’ont pas fait des études épidémiologiques systématiques dans les régions où 
pulvérisation avec le glyphosate est répandue. Mais preuves existent que l’intensification rapide des malformations 
congénitales coïncide avec l’expansion de la pulvérisation du soja OGM avec le glyphosate et qu’elle est loin d’être 
« hypothétique » : 

●L’Amnesty International a déclaré après la publication de la recherché de Carrasco que « Activistes, avocats et 
personnel de la santé … ont commencé à conduire leurs propres études, en registrant les cas de malformations 
foetal et taux augmenté de cancer chez hôpitaux locaux. »179 
●Une étude épidémiologique au Paraguay a trouvé que chez femmes exposées aux herbicides pendant 
grossesse la probabilité d’avoir progéniture avec malformations congénitales était plus élevée que chez femmes 
non exposées et les malformations étaient pareilles à celles dans les expériences de Carrasco.180 Le BVL écarte 
cette étude parce que elle est petite et ne mentionne pas le glyphosate. BVL ne dit pas que l’étude a été 
conduite dans une région de Paraguay (Itapua) avec des monocultures d’OGM soja pulvérisé avec le glyphosate 
et mixtures agrochimiques. Á Itapua, Silvino Talavera, 11 ans, est mort en 2003 d’empoisonnement 
agrochimique. Le glyphosate était parmi les trois substances dans son sang.181  
●Un rapport commandité par gouvernement provincial de Chaco, Argentina, a analysé donnée statistiques sur la 
santé en La Leonesa et d’autres régions de pulvérisation. Le taux de malformations congénitales a augmenté 
presque quatre fois dans dix ans dans les état de Chaco, avec l’expansion de la frontière agricole dans la 
province et l’usage de substances agrochimiques. Le rapport mentionne glyphosate parmi les substances qui 
causait les problèmes. Les problèmes concernaient surtout « les graines transgéniques qui nécessitent 
pulvérisation avec substances agrochimiques ».182  
●Le BVL écarte les rapports de media sur malformations congénitales « Il n’y pas confirmation scientifique de ces 
rapports ». BVL ne mentionne pas les études épidémiologiques locales qui montrent une intensification des 
malformations congénitales.183 184 Carrasco cite observations cliniques.185. 
●En mars 2010, après publication d’étude de Carrasco, un tribunal dans la province de Santa Fe en Argentina a 
interdit pulvérisation avec glyphosate et d’autres substances agrochimiques dans les zones habitées. Le tribunal 
a trouvé que les agriculteurs « avaient utilisé substances agrochimiques comme glyphosate, en les appliquant 
d’une manière que ouvertement violait les loi en vigueur et en causant dommage à l’environnement et à la 
santé et qualité de vie des résidents ». La décision est limitée à la zone autour de San Jorge, mais d’autres 
régions suivrons.186  
●Une étude épidémiologique à Ontario, Canada a trouvé hautes taux de naissances prématurées et fausse 
couches chez les femmes dans les familles agricoles qui avaient utilisé pesticides, y compris le glyphosate.187 

Les cas ne fournissent pas des preuves non équivoques que le glyphosate a causé ces effets parce que d’autres 
substances sont aussi utilisées dans les zones concernées. La propagation des mauvaises herbes résistantes au 
glyphosate a forcé les agriculteurs à utiliser d’autres substances comme 2,4‐D, avec le glyphosate.188 189 190 191 192 193 
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Ce type d’incertitude est vrai dans toute étude épidémiologique, qui ne montre pas la causalité mais 
seulement indique une association. C’est pourquoi les études épidémiologiques doivent être soutenues par études 
toxicologiques d’une seule substance, comme dans la recherche de Carrasco. Son travail et les études d’autres 
chercheurs confirment que Roundup/le glyphosate est une toxine reproductive et développementale. 

 
6. Voies d’exposition ‐ un échappement pour l’industrie et les 
organismes de contrôle 
L’agence allemande BVL essaie d’écarter l’étude de Carrasco en disant que les voies d’exposition ne sont pas 
réalistes et qu’ils ne reflètent pas les vraies conditions d’exposition humaine au glyphosate. Dans la vie réelle, le 
BVL dit, les femmes enceintes peuvent être exposées au glyphosate par la peau (dermique) ou par l’inhalation. 
L’industrie et ses alliés au gouvernement mettent en doute les études toxicologiques indépendantes, en disant que 
les voies d’exposition utilisés (l’injection) ne soient pas réalistes ou pertinentes.194 195 L’industrie préfère les voies : 
orale, dermique, ou l’inhalation en affirmant qu’ils soient plus pareilles aux voies d’exposition chez humains dans la 
vie réelle.  

Les voies d’exposition peuvent servir à contester les doses journalières admissibles : il faut tellement du temps 
pour que la substance chimique arrive au corps en traversant les barrières comme la peau et les membranes 
muqueuses, et le foie qui aide à désintégrer les toxines, que très peu de la substance chimique donnée parvient 
aux tissus. L’injection, par contre, permet la substance de dépasser ces barrières de protection. L’industrie dit que 
c’est pourquoi les injections donnent des concentrations hautes d’une manière irréaliste aux tissus. Un rejet 
d’injection comme une voie d’exposition aussi permet l’industrie d’écarter les résultats des études indépendantes 
pour fins d’évaluation des risques. Il serait plus convenable d’utiliser les signaux et répéter les études. 

C’est l’approche recommandé par Carrasco, qui dit que des doutes à propos de voies d’exposition peuvent être 
clarifiées si’l on répète l’étude de Dallegrave de 2003,196 avec l’inhalation comme voie d’exposition. Cela serait 
pareil aux vraies conditions d’exposition humaine en Argentine, où environ 80% d’exposition est par l’inhalation.197 
Dallegrave a trouvé des malformations squelettiques chez fœtus de rats alimentés oralement avec hautes doses de 
Roundup.198 

Carrasco suggère que les effets trouvés par Dallegrave pourraient être même plus étonnant si le traitement 
commençait dès le cinquième jour de la grossesse, pas le sixième. Commencer le traitement le sixième jour est un 
peu trop tard pour pouvoir maximiser les effets du glyphosate.199 C’est aussi un défaut de tests de tératogénicité 
faits par l’industrie et inclus dans le DAR, dont la plupart commence le dosage au ou septième sixième jour.200 

Deux études récentes du glyphosate ont eu des résultats surprenants quand voies d’exposition avait été testé 
dans le même animal : 
●  Une étude sur la substance chimique controversée bisphénol A (BPA) financée par l‘agence du gouvernement 

des États‐Unis (National Institute of Environmental Health Sciences, NIEHS) a testé les effets sur rats avec deux 
voie d’exposition différentes : injection et dosage oral. L’étude a été commanditée en réponse a la critique de 
part de l’industrie que la voie d’injection n’était pas pertinente aux humains, puisque le taux de BPA dans le 
sang serait haut de façon irréaliste. Les résultats ont indiqué que l’injection avait donné un taux sept fois plus 
haut que dans le dosage oral pendant le premières 30 minutes, au bout de deux heures les taux de BPA actif 
était pareils dans les deux voies d’exposition. Il est important de noter ici que la concentration d’une substance 
chimique trouvée dans le sang est seulement en moyenne un indicateur de sa présence dans l’organisme et ne 
donne pas preuves de sa distribution aux tissus, où les effets toxiques se produisent. Dans cette expérience les 
deux voies d’exposition ont abouti aux mêmes effets toxiques pre‐cancéreux sur la prostate, sept mois après 
l’exposition. L’étude conclut que la voie d’exposition n’est pas si essentielle comme l’on ne pensait auparavant 
et donc la voie d’exposition par l’injection devrait être acceptable pour une évaluation de risque humain.201 202 

● Une étude a examiné le taux auquel le glyphosate entrait l’organisme de rats et ce qui se passait dans 
l’organisme. Deux voies d’exposition ont été comparées : dosage oral et l’injection. L’étude a trouvé que l’injection 
a abouti à une diffusion considérable du glyphosate dans les tissus. Appliqué par la voie orale, le glyphosate a été 
absorbé plus lentement mais aussi il a pris plus de temps pour disparaître du sang par rapport à l’application par 
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l’injection. Une part de ce glyphosate a dégradé en AMPA (le métabolite/ produit principal de dégradation du 
glyphosate). Comme le glyphosate et AMPA restaient dans le sang plus long après le dosage oral, ils pouvaient être 
distribués aux tissus et produire des effets toxiques systémiques.203 
Ces résultats suggèrent que l’insistance de l’industrie sur les voies orale, dermique, et l’inhalation se base sur des 
suppositions incorrectes sur qui se passe avec les toxines dans l’organisme.  
Néanmoins, comme nous avons vu ci‐dessus (Section 4.2), l’EFSA a récemment incorporé la préférence de 
l’industrie pour ces voies d’exposition dans son document d’orientation (Guidance) sur l’usage de la science dans 
les dossiers d’industrie conformément au nouvel règlement des pesticides 1107/2009.204 D’un seul coup, l’EFSA a 
donné à industrie la permission d’exclure de son dossier une étude qui n’utilise pas les voies d’exposition orale, 
dermique ou l’inhalation – sans aucune exigence d’examiner les résultats plus à fond en répétant l’étude avec la 
voie d’exposition « approuvée ». Cela exclura les résultats de plusieurs chercheurs indépendants, y compris 
Carrasco, de l’évaluation des risques. 

 

7. La question des doses 

Le BVL dit que le fait qui Carrasco ait trouvé les malformations à concentrations de Roundup et du glyphosate au‐
dessous des niveaux utilisés dans l’agriculture est sans importance pour l’évaluation de risque humain. Il dit 
qu’une comparaison avec les doses internes reçues par les humains exposés serait plus pertinente mais toujours 
sans indiquer ce qui est vraiment important – les doses reçues par les fœtus humain en développement dans 
l’utérus. 

Le BVL doit savoir que c’est demander l’impossible, parce qu’il serait considéré contraire à la déontologie de 
faire des expériences toxicologiques sur fœtus humains pour déterminer les doses du glyphosate reçues – et le 
nouvel règlement de l’UE sur pesticides interdit expérimentation humaine. 

Carrasco indique qu’il serait facile de vérifier si les personnes exposées à la pulvérisation de 
Roundup/glyphosate accumulent le glyphosate dans leur sang. Accumulé, le glyphosate pourrait circuler dans 
l’organisme et exposer plusieurs tissus dans l’organisme à concentrations différentes de la substance, en 
provoquant des effets différents.205 Une étude qui a mesuré les résidus du pesticide dans le sang des femmes 
enceintes et non enceintes a trouvé résidus du glyphosate dans le sang de 5% de femmes non enceintes.206 Une 
étude sur lapins suggère que le glyphosate puisse accumuler dans les tissus, à la base des effets nocifs sur le 
sperme six semaines après l’exposition.207 208  

7.1. Est‐ce que Carrasco a utilisé les doses inopportunément hautes ? 
Dans la réponse à Carrasco, Monsanto/Dow affirme que Carrasco a utilisé doses « inopportunément hautes » et 
« irréalistes ».209 Selon Monsanto/Dow, ces doses sont beaucoup plus élevées que les doses déjà hautes utilisées 
dans d’autres expériences, qui n’ont pas trouvé malformations.  
Monsanto/Dow commence par l’expérience sur grenouilles avec l’injection aux embryons. Ils affirment que 
l’équipe de Carrasco  

a exposé embryons de deux cellules de grenouille via injections directes de 360 pg et 500 pg de acide du 
glyphosate par cellule, évitant le colloïde qui enveloppe et protège les amphibiens en développement. 

Supposant le diamètre de cellule de 1mm pour déterminer le volume sphérique, les doses cellulaires sont 
approximativement 690 à 950 μg/L dans chacune cellule traitée.210  

Mais cette dose n’est pas « inopportunément haute ». Les auteurs de Monsanto/Dow disent qu’une dose de 
glyphosate de 400 mg/kg obtenue par alimentation donne une concentration dans le sang de 4.6 μg/ml. Les 
études sur animaux typiquement utilisent doses de 50 à 500 mg/kg p/j. Une extrapolation linéaire à 50 mg/kg 
devrait donner concentration dans le sang de 0.575 μg/ml, ou 575 μg/L. Donc la gamme de concentrations au 
sang chez animaux serait de 575 à 5750 μg/L. Les concentrations chez embryons des grenouilles (690 à 950 μg/L) 
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sont comparables aux concentrations dans les conditions d’application très différents dans les études sur 
alimentation des animaux.  

Doses au‐dessus des mortelles ? 

À propos des études de Carrasco avec l’incubation d’embryons de grenouille, Monsanto/Dow dit que les 
concentrations utilisées étaient 9–15 fois plus hautes que la valeur aiguë LC50 pour embryons de grenouille de la 
même espèce (LC50 est la concentration pour tuer 50% des animaux of expérimentaux).211 Monsanto/Dow cite 
comme autorité pour cet argument Edginton (2004).212 

Mais Monsanto/Dow ne fait pas une comparaison des choses comparables. Carrasco indique que l’équipe de 
Edginton a utilisé une formulation différente du glyphosate, qui pourrait donner des effets différents à ceux 
produits à une autre valeur de LC50.213 Edginton affirme que le surfactant POEA était le majeur ingrédient 
toxique de la formulation, donc les études ne sont pas comparables: on ne sait pas à quel point les effets toxique 
étaient dû à POEA.  

POEA est connu d’avoir l’effet synergique avec le glyphosate, augmentant sa toxicité.214 Carrasco ajoute que 
LC50 n’est pas pertinent à l’examen au long de temps d’embryons qui ont survécu. 

Carrasco dit que les doses étaient très basses. Même les doses d’injection étaient bien au‐dessous de la dose 
acceptée comme létale.215 Carrasco dit que traitements avec dilutions 1/5000 à 1/3000 du herbicide à base de 
glyphosate ont donné mortalité extrêmement basse d’embryons, loin de la mortalité de 50% que l’on pourrait 
attendre à vrai taux LC50.216 L’argument de Monsanto/Dow que les effets observés par Carrasco étaient effets de 
toxicité aiguë en raison de doses trop hautes n’est pas soutenu.  

L’argument de Carrasco est confirmé par l’étude de Dallegrave (2003), qui a trouvé malformations pareilles 
aux doses sublétales.217  

Doses pour les œufs de poule 

Monsanto/Dow dit que les expériences de Carrasco avec les œufs fertilisés étaient une voie d’exposition 
« irréaliste » par ouverture des œufs et « dosage direct de 20 μL de dilutions 1/3500 et 1/4500 du glyphosate 
(2.0 et 1.6 μg/ embryons de poule). »  

Selon l’estimation de Monsanto/Dow que dilution 20μL de 1/4500 produit avec glyphosate traduit par environ 
2 μg glyphosate injecté dans l’œuf, en supposant que le volume d’un œuf est environ 35 mL, la vraie 
concentration du glyphosate dans les œuf serait 57 μg/L. C’est beaucoup moins que les concentrations du 
glyphosate dans le sang dans les études de toxicité chez animaux (575 à 5750 μg/L, voir ci‐dessus), selon les 
méthodes de calcul de Monsanto/Dow. 

La comparaison inopportune avec l’étude sur rats  

Monsanto/Dow cite une étude sur le glyphosate donné par voie orale aux rats. L’étude a trouvé que la dose orale 
de 400 mg/kg du glyphosate a donné la concentration maximale dans le sang de 4.6 μg/mL.218 Monsanto/Dow 
extrapolent de cette étude que la dose pour produire concentration chez rats de 72 μg/mL (comme à basse dose 
de 72000 μg/L dans l’étude de Carrasco sur l’embryon de grenouille) serait au‐dessus de 6200 mg/kg p (72 μg/mL 
/ 4.6 μg/mL x 400 mg/kg p = 6261 mg/kg p).  
Monsanto/Dow regardent la concentration in vitro utilisée par Carrasco comme équivalente à la dose orale de 
glyphosate aux de 6261 mg/kg p. Monsanto/Dow: 

Cette dose est par un ordre de magnitude plus haute que les hautes doses du glyphosate qui ne causent pas effets 

sur développement ou reproduction de rats et lapins (NOAELs), utilisés pour fins d’approbations et pour établir 
une dose journalière admissible (ADI).219 

Mais la comparaison ici n’est pas juste. Il n’est pas justifié de croire que un modèle conçu pour observer plus tard 
les rats traités avec glyphosate par voie orale puisse s’appliquer afin de prédire l’absorption par l’embryon de 
grenouille du glyphosate d’une solution dans une culture. Monsanto/Dow incorrectement essaie de faire une 
parallèle entre cellules de rat, dans le sang avec 4.6 μg/mL du glyphosate, et un embryon de grenouille dans 72 
μg/mL du glyphosate, et dit que les concentrations utilisées pour l‘embryon de grenouille étaient énormes.  
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Cette conclusion se fond sur la supposition que glyphosate passe la membrane de cellules de rats et la 
membrane d’embryon de grenouille avec une facilite égale. Cependant ces membranes sont très différentes parmi 
elles dans leur structure et fonction. Celle d’embryon de grenouille est son seule protection, donc elle le protège de 
tout risque, qu’il soit physique et chimique. Par contre, les cellules de rat disposent d’autres mécanismes 
protecteurs pour assurer la protection de leur fonction et structure.  

Nous nous attendons à que l’exposition de cellules de rats au sang avec la concentration de glyphosate de 4.6 
μg/mL doive aboutir à concentration de glyphosate beaucoup plus élevé chez rats que dans le cas d’embryon de 
grenouille exposé à cette concentration, et qu’il soit raisonnable d’attendre qu’une concentration du glyphosate 
considérablement plus haute, par exemple 72 μg/mL, soit nécessaire pour obtenir une concentration du glyphosate 
chez l’embryon de grenouille qui serait équivalente à la concentration obtenue dans les cellules de rats exposés au 
sang avec 4.6 μg/mL du glyphosate.  

L’affirmation de Monsanto que la concentration utilisée par Carrasco est extrêmement haute et équivalent à 
une dose orale de 6261 mg/kg p est une grosse surestimation.  

La preuve de que les concentrations du glyphosate utilisées dans les études d’embryon de grenouille étaient 
opportunes est l‘observation de Carrasco que la mortalité des embryons était très basse, mais effets du glyphosate 
dépendants de la dose avait été observés. 

Monsanto /Dow affirment que « hautes doses du glyphosate n’avaient causé effets développementaux ou 
reproductifs chez rats et lapins » dans les études utilisées par les organismes de contrôle pour fixer la dose 
journalière admissible (acceptable daily intake, ADI). Mais c’est faux, comme nous avons indiqué ci‐dessus (voir 
Section 3). Ces études de l’industrie ont montré les effets tératogènes du glyphosate, même à basses doses. L’ADI 
fixée par l’Allemagne ne prend pas ces effets en compte, ce qui est incorrect. 

Poids du glyphosate dans le corps  

Monsanto/Dow écartent les inquiétudes de Carrasco sur le risque pour les personnes qui vivent près de 
champs où les herbicides à base du glyphosate sont pulvérises. Monsanto/Dow utilisent les résultats d’une étude 
d’exposition des familles agricoles (Farm Family Exposure Study, FFES)220 comme preuves que les doses utilisées 
dans la recherche de Carrasco et affirment que le lien entre l’exposition au pesticide et les malformations 
congénitales en Argentina est irréaliste.  

L’étude FFES mesure concentrations urinaires du glyphosate chez agriculteurs, leurs épouses et leurs 
enfants. L’étude conclut, d’une manière rassurante, que la dose maximale aux épouses dans FFES était de 0.04 
μg/kg du poids corporel, avec plus de 95% des expositions d’épouses au‐dessous de limite de détection.  

Mais les auteurs de FFES reconnaissent que les résultats de leur étude faite aux États‐Unis dépendent de la 
méthode d’application du glyphosate, les procédures utilisées par les agriculteurs et le soin en réalisation de ces 
procédures. Les circonstances en Argentine diffèrent de celles aux États‐Unis dans tous ces aspects. Beaucoup 
d’application du glyphosate parvient par voie de pulvérisation aérienne et le rapports d’Argentina suggèrent que 
peu soin soit prise d’impacts sur l’environnement ou la santé humaine. En raison de cela, il n’est pas justifié 
d’utiliser les FFES comme une base pour l’évaluation de la recherche de Carrasco.  

Les auteurs de reconnaissent que la nature de l’étude aurait pu motiver les agriculteurs de prendre soin 
additionnel dans leur travail et donc cet étude peut ne pas refléter les conditions du monde réel, même pas aux 
États‐Unis. Il ne faut pas aussi oublier le fait que la FFES a été sponsorisée par l’industrie des pesticides, comme par 
ailleurs d’autres études que Monsanto/Dow citent pour soutenir leurs affirmations à propos de la sécurité du 
glyphosate. Les sponsors, comme constaté dans l’étude, étaient Bayer, Dow, DuPont, FMC, Monsanto, Syngenta et 
le Conseil de la chimie aux États‐Unis. L’auteur principal, Acquavella, était l’employé de Monsanto. Un deuxième 
auteur était un employé d’un cabinet de conseil pour l’industrie, Exponent. 

Pour toutes ces raisons, nous suggérons que probablement la FFES puisse présenter un monde qui ne soit pas 
« le monde réel » mais plutôt hautement idéalisé. Mage, dans sa critique de la FFES, dit qu’une étude qui évalue au 
hasard et fréquemment les poids chez agriculteurs et leurs familles dans une longue période du temps donneraient 
une évaluation plus réelle d’exposition.221 

C’est confirmé par les résultats d’une autre étude qui est pertinente à cette discussion mais pas mentionnée par 
Monsanto/Dow. Dans une étude sur exposition au pesticide dans les familles agricoles et non‐agricoles en, Curwin 
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(2007) a trouvé que 75% des agriculteurs, 67% d’épouses et 81% d’enfants des agriculteurs avaient les poids 
urinaires de plus de 900 ppb du glyphosate (0.9 mg/kg p). Par contre, la FFES a donné les poids urinaires journaliers 
moyens du glyphosate de 1 à 6.4 ppb les jours différents de l’étude pour les agriculteurs et les valeurs moyennes 
proches de zéro ppb pour les femmes et les enfants (moins que 25% des sujets avaient un poids urinaire du 
glyphosate détectable).  
En ce qui concerne la FFES, nous concluons que, comme il a été trouvé à plusieurs reprises, les études sponsorisées 
par l’industrie génèrent les résultats qui ne sont pas réalistes en comparaison avec les études indépendantes 
comme celle de Curwin.  
Nous concluons aussi des toutes les preuves ci‐dessus que les doses dans l’étude de Carrasco étaient réalistes et 
qu’elles ajoutent aux preuves d’autres études existantes de l’industrie et des études indépendantes en montrant 
que le glyphosate est tératogène.  

8. Le choix des animaux pour les expériences 

Le BVL dit que les mécanismes du développement chez embryons de grenouille et poules sont pareils aux ceux chez 
humains, ils répondent différemment aux toxines parce que les grenouilles et poules n’ont pas la protection de 
placenta – leurs embryons développent hors du corps maternel. Le BVL dit qu’humains et d’autres mammifères ont 
la barrière de placenta qui protège le fœtus. Donc, le BVL dit, les résultats chez embryons de grenouilles et poules 
ne peuvent pas être extrapolés aux humains et doses du glyphosate qui arrivent au fœtus humain sont inconnues. 

Le BVL ne prend en compte la recherche qui montre qu’un pourcentage significatif du glyphosate passe par la 
barrière de placenta humaine et entre le fœtus.222 Le BVL doit présenter des données pour prouver que la barrière 
de placenta humaine soit une protection contre l’exposition au glyphosate. 

En plus, Dallegrave en 2003 a trouvé les malformations squelettiques chez rats traités par Roundup.223 Rats sont 
mammifères, donc le BVL ne peut pas écarter cette étude en raison de mauvais choix des animaux expérimentaux. 
Mais le BVL trouve une autre raison pour écarter l’étude de Dallegrave, en disant à tort que l’étude n’a pas trouvé 
des malformations craniofaciales (voir Section 5, ci‐dessus). 

9. La responsabilité de l’Amérique de Sud ? 

Le BVL suggère que les problèmes du glyphosate posés par l’étude de Carrasco sont la responsabilité d’Amérique 
de Sud. « Même s’il y avait des indications de malformations dû à l’exposition extensive au pesticides en Amérique 
du Sud, les autorité dans ces pays devraient être responsable d’investigations. Étant donné les conditions 
d’application très différentes et les incertitudes sur produits de protection de plantes et l’exposition humaine, les 
résultats ne donneraient une raison pour s’inquiéter de la sécurité des herbicides à base de glyphosate en 
Europe. » 

C’est vrai que les conditions d’application sont très différentes. Mais le BVL et la Commission n’ont pas 
essayé de définir comment elles sont différentes, ce qui est important surtout à la lumière de la possible 
cultivation des graines tolérantes au glyphosate dans l’EU. L’affirmation du BVL est inopportune pour les raisons 
que suivent. 

Les résultats toxicologiques ne sont pas confinés aux frontières nationales 

Le BVL évite de mentionner les résultats toxicologiques sur Roundup et le glyphosate. Certaines études, comme 
celle de Séralini, ont trouvé des effets dans cellules humaines. Le BVL confine la discussion sur effets chez humains 
à l’Amérique du Sud. Les résultats toxicologiques dans cellules humaines et chez mammifères, comme dans les 
études de Dallegrave, s’appliquent aux tous pays où Roundup/le glyphosate est utilisé.  

Aussi, les graines tolérantes au glyphosate avec des résidus du glyphosate entrent la chaîne alimentaire 
européenne par fourrage des animaux et par produits de soja consommés par humains. La Commission doit 
examiner l’exposition actuelle et les expositions potentielles dans la future et leurs effets, en utilisant les résultats 
publiés dans la littérature scientifique indépendante.  
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Le climat politique en Amérique du Sud est problématique  

Certaines économies de l’Amérique du Sud sont devenues hautement dépendantes du modèle agricole avec soja 
OGM /le glyphosate, donc les autorités centrales et régionales ne veulent pas le mettre en doute. Le 
gouvernement de l’Argentine est devenu très dépendant de revenus douaniers d’export de soja, qui s’élevaient à 
35 pour cent en 2010.224 

En Argentine, après la publication des résultats de Carrasco, un groupe d’avocats environnementaux a engagé 
un procès en demandant le gouvernement d’interdire le glyphosate. Mais Guillermo Cal, directeur exécutif de 
CASAFE (association pour la protection de commerce de l’Argentine en graines), a dit que la interdiction voudrait 
dire que « nous ne pourrions faire de l’agriculture en Argentine ».225 

Les chercheurs et experts en Argentine qui ont préparé les preuves parlent d’harcèlement et de la censure.226 
227 228 . Mais ils ont produit plus que suffisantes preuves pour indiquer les problèmes avec le modèle agricole basé 
sur soja OGM /le glyphosate 

Europe a la responsabilité morale aux pays fournisseurs  

Comme beaucoup du soja tolérant au glyphosate pulvérisé avec herbicides à la base de glyphosate en Amérique du 
Sud est importé pour alimenter les animaux en Europe est dans une certain mesure responsable de la situation en 
Amérique du Sud. Le principe de responsabilité morale des abus des droites d’homme dans les pays fournisseurs 
est accepté depuis les débats sur commerce d’esclaves en XVIIIe siècle. 

L’Europe considère l’adoption du modèle agricole basé sur graines OGM/glyphosate  

Il y a déjà demandes d’approbation de la cultivation en Europe de plusieurs variétés de maïs OGM tolérant au 
glyphosate, y compris de Monsanto NK603230 et MON89034 x MON88017.231 Si les graines tolérantes au glyphosate 
sont autorisés pour cultivation dans l’UE, l’expérience d’Amérique du Sud avec le soja OGM et le glyphosate 
pourrait être répliqué en Europe. L’effort du BVL de cacher l’expérience d’Amérique du Sud est irresponsable parce 
qu’il ne prend pas en compte l’impact potentiel de ce carcinogène et tératogène sur les agriculteurs européens, 
leurs familles et le public. 

POEA : Étude de cas ‐ faiblesse des organismes de contrôle 

La seule recommandation décisive du BVL dans la réponse à Carrasco est qu’il faut faire plusieurs tests de toxicité pour 
examiner les effets sur organismes aquatiques d’adjuvant de Roundup, POEA. POEA est ajouté aux herbicides de 
glyphosate comme un agent surfactant ou mouillant, pour permettre le glyphosate de pénétrer la plante. 
Malheureusement, POEA est hautement toxique aux cellules humaines et fait augmenter la toxicité du glyphosate en lui 
permettant de pénétrer les cellules plus facilement.232  

L’action sur POEA serait bienvenue avec l’attention donnée à cette substance seulement, mais elle diminue les résultats 
de Carrasco que le glyphosate pur est une toxine développementale et reproductive.233  

Le cas de POEA montre la faiblesse de l’UE par rapport à l’industrie. Le gouvernement allemand a recommandé il y a 
longtemps, en 1999, que POEA doive être retiré dans l’UE. Monsanto n’est pas d’accord.234 En 2010, le gouvernement 

allemand toujours demande action sur POEA – sans résultat.235 Il a utilisé donc ses propres mesures pour limiter l’usage 
de POEA en Allemagne.  
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10. La science divisée 

Carrasco note dans sa réponse à Monsanto/Dow que la discussion autour des risques toxiques était séparée en 
deux chemins divergents :  

Au lieu d’indiquer les défauts de nôtre recherché, la lettre [de Monsanto/Dow] illustre la difficulté de dialogue entre 
ceux avec le parti pris pour vendre et les chercheurs indépendant.236 

L’industrie a le droit de s’occuper de ses intérêts. Mais c’est inexcusable pour un organisme public comme le BVL 
de suivre Monsanto/Dow afin de écarter toute possibilité de tératogénicité de Roundup/glyphosate au lieu 
d’examiner plus pour clarifier les doutes. Les preuves existantes sur Roundup/glyphosate sont plus que suffisantes 
pour que le BVL propose à la Commission d’utiliser le principe de précaution et faire une évaluation immédiate 
d’herbicide. 

11. Une autre étude inquiétante sur Roundup écartée 

En 2009 le BVL a donné une autre réponse 237 qui écartait l’étude de Benachour et Séralini, qui avait trouvé que 
Roundup causait mort de cellules humaines ombilicales, embryonnaires et placentales en 24 heures.238 Roundup du 
marché a été dilué 100,000 fois – au‐dessous des concentrations utilisées pour pulvérisation sur les graines GM RR. 

Les chercheurs ont testé formulations de Roundup et du glyphosate pur, AMPA (produit principal de 
dégradation du glyphosate), et l’adjuvant POEA. Ils ont conclus que la présence des adjuvants augmentait la 
perméabilité de cellules humaines à Roundup et amplifiait la toxicité du glyphosate :  

Les mixtures disponibles sur le marché peuvent provoquer la mort cellulaire et la mort est même attendue à taux de 
résidus, surtout dans les aliments et le fourrage dérivés de graines traitées avec la formulation R (Roundup).239 

La réponse du BVL a été brève et inappropriée. En écartant la toxicité du glyphosate et d’AMPA, le BVL seulement 
a accepté que POEA était un problème. Il a dit qu’il avait demandé les producteurs d’herbicides à base du 
glyphosate de remplacer POEA par ingrédients moins problématiques dans deux ans. C’est toute recommandation 
du BVL. 
BVL n’a pas pris en compte des effets nocifs de la formulation Roundup entière : de son ingrédient actif glyphosate 
et AMPA. Donc Roundup continue à être disponible au marché sans restriction. 

12. Qu’est‐ce qui ne va pas avec l’approbation actuelle du glyphosate?  

L’approbation actuelle du glyphosate dans l’UE se fonde sur l’évaluation de 2002, réalisée conformément au 
vieux règlement sur les pesticides 91/414.240 L’examen de 2002 évalue le glyphosate, l’herbicide dérivé du 
glyphosate ‐ glyphosate trimesium, et le métabolite du glyphosate (produit de dégradation) AMPA. 
L’évaluation exemplifie les défauts généraux du vieux système d’approbation des pesticides :  

●Insolation des résultats des études indépendantes soumises à l’examen par les pairs 
●Déclarations vieillies, dépassées et mal informées à propos de la sécurité du glyphosate restent incontestées  
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●Dépendance pratiquement exclusive d’études de l’industrie pour l’évaluation de la sécurité, avec les conflits 
d’intérêts inhérents  

●Dépendance des études qui utilisent les protocoles de recherche vieillis et dépassés  
●Dépendance des suppositions douteuses et vieillies  
●Manque de transparence 
●Manque d’examen de formulations complètes du glyphosate telles comme elles sont vendues. 
Une description détaillée de ces facteurs est présentée ci‐dessous. 

12.1 La littérature scientifique ouvert et soumise à l’examen par les pairs est refusée  
La communauté scientifique est d’accord que la publication soumise à l’examen par les paires est actuellement la 
meilleure méthode pour assurer les données scientifiques valables.  

Il y a sans doute des défauts dans le processus d’examen par les paires – y compris part pris de publication, où 
il y a plus de probabilité de publication de certains types de résultats que d’autres,241 242 243 et pression sur les 
éditeurs de journaux de ne pas publier ou retirer certains résultats.244 245 246 Certains journaux sont considérés 
« capturés » par l’industrie et soumis à l’examen par les paires qui sont liés à l’industrie.247 

En dépit de ces problèmes, la valeur du processus d’examen par les paires est que les études dans la littérature 
peuvent être évaluées par les experts indépendants. Leurs résultats peuvent être confirmés, développés ou 
contredits par les études suivantes.  

Le public aussi accepte le processus d’examen par les paires pour valider les affirmations scientifiques. Le 
groupe Sense About Science partiellement financé par l’industrie en Royaume‐Uni se dit « un organisme 
indépendant pour promouvoir la bonne science et bonnes preuves en débats publics »248 et promeut la sécurité 
des technologies controversées comme les aliments génétiquement modifiés,249 a commencé un projet pour 
convaincre le public que l’examen par les paires « soit un arbitre essentiel de la qualité scientifique ».250 Dans son 
explication pour le public d’examen par les paires, I Don’t Know What to Believe, Sense About Science dit : 

Recherche inédite n’aide personne. Chercheurs ne peuvent pas la répéter ou utiliser et comme la société nous ne 
pouvons pas fonder nos décisions sur la sécurité publique – ou celle de la santé de nos familles par exemple – sur 
recherche qui très probablement peut être défectueuse.251  

Mais le public serait choquée de savoir que dans le processus d’approbation des pesticides la littérature ouverte et 
soumise à l’examen par les paires normalement n’est pas pris en compte. Les études sur lesquelles l’évaluation de 
glyphosate par l’UE en 2002 se base, comme est la norme avec les pesticides, ont été générées et fournies par 
l’industrie.252 Les conclusions sur les risques à la santé du glyphosate dans le rapport l’évaluation de 2002 sont très 
différentes des résultats de la littérature scientifique indépendante, comme le montre l’analyse ci‐dessous. 

Génotoxicité 

Le rapport de 2002 affirme que le glyphosate et glyphosate trimesium « ne sont pas génotoxiqies » (ne causent 
pas effets nocifs à l’ADN). Il est difficile de comprendre comment cette conclusion puisse se faire, étant donné que 
même les études de l’industrie de 1980 ont trouvé que Roundup causait aberrations de chromosome et mutations 
de gènes dans les cellules lymphoïdes de souris.253 254 
En outre, nombreuses études qui montrent que le glyphosate et Roundup sont génotoxiques existaient dans la 
littérature soumise à l’examen par les paires au temps de l’évaluation en 2002 : 

●Roundup augmente la fréquence des mutations récessives liées au sexe en mouche de fruit (cette mutations 
sont normalement seulement observées chez mâles).255 
●Roundup augmente la fréquence d’adductes de l’ADN (la combinaison avec le matériel génétique des 
molécules réactives qui mènent à mutations) dans le foie et reins de souris à toutes les trois doses testées. La 
réponse était dépendante de la dose.256 
●Roundup augmente la fréquence des échanges entre chromatides sœurs dans les lymphocytes (globules 
blanches du sang) du corps humain même à la dose la plus basse testée.257  
●Souris injectées avec du glyphosate et de Roundup montrent une fréquence augmentée des dégâts aux 
chromosomes et des dégâts augmentés de l’ADN dans mœlle des os, foie et rein.258 

Nombreuses autres études récentes confirment la génotoxicité :   
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● Roundup cause des dégâts de l’ADN de cellules de sang d’anguille européen aux concentrations importantes 
par l’environnement.259 
● Roundup a les effets nocifs sur cellules d’organes de poissons exposés aux concentrations sublétales de 5–15 
ppm (concentration typique en site post‐application). Les effets incluent hyperplasie (prolifération augmentée 
des cellules) et activité augmentée des enzymes métaboliques.260 
● Herbicides à base du glyphosate causent une fréquence augmentée de rupture de brins de l’ADN et 
anomalies de nucleus de cellules ce qui indique stress mutagénique dans poisson d’or à basses doses (5–15 
ppm).261 
●Herbicides à base du glyphosate causent dommage de l’ADN et perturbation endocrinienne dans cellules 
humaines aux niveaux jusqu’à 800 fois plus bas que résidu du glyphosate permis dans certaines graines OGM 
pour alimentation animale aux États‐Unis.262 
●Herbicides à base du glyphosate inhibent la transcription RNA et retardant développement d’embryons 
d’echinoidea aux concentrations bien au‐dessous de la recommandé pour application dans pulvérisation 
commerciale. Le surfactant de Roundup polyoxyethylene amine (POEA) est hautement toxique aux 
embryons.263  
●Herbicides à base du glyphosate et métabolite du glyphosate, AMPA, altèrent le cycle de vie de cellules 
d’embryons d’echinoidea par interférence avec réparation physiologique de l’ADN. Tel dysfonctionnement est 
observable dans embryons d’echinoidea.264 265 266 267 La disruption de cycle de vie de cellules abouti à instabilité 
génomique et possible développement de cancer chez humains. Le glyphosate et AMPA causent dégâts 
irréversibles à l’ADN et le risque de cancer.268 269  

●Une étude épidémiologique en Ecuador a trouvé plus de dégâts à l’ADN chez personnes qui vivent dans les zones 
de pulvérisations du glyphosate par rapport à celles qui vivent à une distance de 80 km.270  
AMPA, le métabolite principal du glyphosate, est aussi génotoxique en isolation. L’évaluation de 2002 a appelé 
AMPA moins toxique que le composé parent”.271 Le Comité ECCO affirme : «AMPA n’a pas importance 
toxicologique. »272 Mais AMPA est génotoxique à l’ADN à basses doses et chez souris à une dose de 200–
400mg/kg.273 

Carcinogénicité 

Le rapport de 2002 affirme « manque des preuves » de carcinogenicité du glyphosate et glyphosate trimesium. 
Mais glyphosate était connu pour ses effets carcinogènes avant 2002.  
Études sur rats de 1979–1981 et 1988–1990.274 : 3, 10 et 32 mg/kg du glyphosate par le premier jour et 100, 410 
1060 mg/kg par jour le deuxième. Le deuxième a trouvé augmentation significative de tumeurs sur rats alimentés 
de glyphosate, mais cet effet n’était pas trouvé dans le test au dosage plu haut. A cette base glyphosate a été 
exclus de la categorie carcinogène.275 276  
Certaines substances ont des effets (notamment effets endocriniens) plus puissantes aux basses doses.277 Parfois 
aucun seuil de sécurité peut être établi.278 279. 
Roundup et glyphosate ont les effets carcinogènes : 

● Glyphosate provoque cancer de peau de souris280  
● Lien entre Roundup/glyphosate et deux types de cancer: myélome multiple 281 et lymphome non‐
hodgkinien.282 283 284 
● Roundup, glyphosate, et son métabolite AMPA provoquent changements cellulaires et de l’ADN qui mènent à 
cancer.285 286 287 288 289 290 

Neurotoxicité  

Le rapport de 2002 sur glyphosate affirme « sans effets pertinents » dans tests de neurotoxicité retardée. Mais le 
glyphosate est un organophosphate, la classe de substances chimiques qui sont connues d’avoir les effets 
neurotoxiques, donc les affirmations de « sans effets pertinents » demandent preuves solides et transparentes. 

En fait, les études de la littérature ouverte ont trouvé les effets neurotoxiques du glyphosate:  
●  Une étude épidémiologique conduite en Minnesota aux États‐Unis a trouvé que les enfants d’applicateurs du 

pesticide exposés au glyphosate avaient une incidence augmentée des désordres neurocomportementaux.291  
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●  Dans un incident d’empoisonnement aigu, un home qui s’est par hasard pulvérisé avec le glyphosate a 
développé un désordre neurologique : la maladie de Parkinson.292 

●  Une étude toxicologique sur rats a trouvé que le glyphosate diminue les neurotransmetteurs – la sérotonine 
(sérotonine est associée avec les émotions de bien‐être est‐elle connue comme « l’hormone de bonheur ») et 
la dopamine.293 

●  Glyphosate cause une perte de potentiel electrochimique mitochondrial de membrane (la marque des lésions 
cellulaires) dans les cellules du cerveau de rat.294 

●  Glyphosate et Roundup agissent synérgiquement avec l’insecticide organophosphoré diazinon dans cellules de 
neuroblastome (cancer nerveux). Glyphosate et Roundup deviennent plus neurotoxiques quand les cellules ont 
été pre‐exposées au diazinon. Roundup est plus que le glyphosate et produit effets à concentrations basses 
comme 10 ppb, ce qui est équivalent à la concentration du glyphosate de 0.5 nM. Relations inhabituelles de 
réponse à dose sont identifiées avec glyphosate et Roundup, que selon les auteurs, méritent plus de recherche 
puisque elles indiquent que la relation entre concentration et toxicité à basses concentrations peut ne pas être 
entièrement prédicable.295 

Toxicité reproductive et développementale et perturbation endocrinienne  

L’évaluation de 2002 note que études sur le glyphosate et glyphosate trimesium font identifié poids réduit des 
jeunes, une diminution de taille de portée et une diminution de prise de poids de jeunes, mais elle dit que ces 
effets sont confiné à hautes « doses de toxicité parentale ». Le rapport d’évaluation ajoute que les effets incluent 
le nombre réduit de fœtus viables et poids fœtal réduit, ossification (formation des os) retardée et l’incidence plus 
fréquente d’anomalies squelettiques et/ou viscérales (d’organes internes). Effets du glyphosate trimesium inclut 
une augmentation de pertes post‐implantation (fausse couche), poids fœtal réduit et l’incidence augmentée de 
« variations » de côté à doses maternellement toxiques.  
L’évaluation de 2002 donne un NOAEL développemental (le niveau le plus haut auquel l’effet cherché n’est pas 
identifié) de 300 mg/kg p/j pour glyphosate et 40 mg/kg p/j pour glyphosate trimesium. Néanmoins, études de la 
littérature ouverte ont identifié effets nocifs reproductifs et développementaux, dans certains cas à niveau 
beaucoup plus bas. Nous avons discuté certaines de ces études dans les sections précédentes et nous présentons 
un résumé suivant de toutes : 

● L’herbicide glyphosate altère niveaux d’hormones chez femelles des silurformes et diminue viabilité des 
œufs. L’étude conclut que la présence du glyphosate dans l’eau est nocive à la reproduction des silurformes.296 
●Roundup perturbe production d’hormone stéroïdienne progestérone dans cellules de souris par perturbation 
d’expression de protéine régulatrice.297  
●Roundup cause un numéro réduit de spermatozoïdes et une augmentation de numéro de spermatozoïdes 
anormaux chez rats.298 
●Une formulation commerciale du glyphosate a été identifiée comme un perturbateur endocrinien puissant, 
qui cause perturbations en développement reproductif après avoir été exposé pendant la puberté.299 
●Dans cellules humaines, herbicides à base du glyphosate évitent l’action des androgènes, les hormones 
masculinisantes, aux niveaux jusqu’à 800 fois plus bas que résidus du glyphosate permis dans certaines graines 
OGM utilisées pour alimentation animal aux États‐Unis. Dommage de l’ADN est identifié dans cellules 
humaines traitées avec herbicides à base du glyphosate à tels niveaux. Les herbicides à base du glyphosate 
aussi perturbent l’action et formation d’œstrogènes, les hormones féminisantes.300 Cette étude in vitro a aussi 
identifié les premières effets toxiques du herbicide à base du glyphosate glyphosate à 5 ppm, et le premières 
actions de perturbation endocrinienne à 0.5 ppm – 800 fois moins que le niveau de 400 ppm autorisé par 
l’Agence de protection environnementale (Environment Protection Agency, EPA) en certains fourrages.301 302 
●Glyphosate agit synergiquement avec l’œstrogène, en perturbant l’expression de gène regulé par ‘œstrogène 
dans cellules humaines.303 
●Glyphosate est toxique aux cellules placentales humaines et cet effet augmente dans la présence d’adjuvants 
de Roundup. Roundup agit comme un perturbateur endocrinien, inhibant une enzyme responsable de 
production d’œstrogène. Les auteurs concluent que Roundup pourrait causer problèmes reproductifs chez 
humains à niveaux plus bas que ceux utilisé en agriculture.304 Les auteurs suggèrent que leurs résultats puissent 
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expliquer les résultats épidémiologiques d’une augmentation de morts prématurées et fausse couches chez 
femelles dans les familles d’agriculteurs qui utilisent le glyphosate.305 306 
● Glyphosate et Roundup cause dégâts aux cellules embryonnaires humaines et cellules placentales, aux 
concentrations bien au‐dessous de celles recommandées pour l’usage agricole. Les auteurs de l’étude 
concluent que Roundup peut interférer avec la reproduction humaine et le développement embryonnaire.307 
● Les fœtus des rats alimentés par voie orale avec hautes doses de Roundup avaient augmenté l’incidence de 
malformations squelettiques.308 
● Roundup cause malformations chez embryons de grenouilles et de poules aux doses beaucoup plus basses 
que celles utilisés dans la pulvérisation agricole.309 Les malformations étaient craniofaciales et du tube neural 
(de crâne, visage, cerveau en développement et mœlle épinière). 

Conclusion de la littérature ouverte soumise à l’examen par les pairs sur les effets pour la santé  
Le règlement existant sur pesticides, 91/414, comme le nouvel règlement, 1107/2009, exigent que le pesticide ne 
doive pas avoir aucuns effets nocifs sur la santé humaine ou animale.310 311 Le nouvel règlement est plus rigoureux, 
puisque il faut prendre en compte des « groupes vulnérables » dans l’évaluation des effets sur la santé humaine et 
les « effets cumulatifs et synergiques » connus du pesticide.312 Clairement, les herbicides à la base du glyphosate 
ne se conforment même aux exigences du vieux règlement, donc leur approbation devrait être réexaminée 
immédiatement afin de limiter ou interdire leur utilisation. 

12.2. Affirmations vieillies et mal informées ne sont pas contestées 

La discussion entre l’industrie, le rapporteur l’Allemagne, les pays membres et le Comité ECCO qui a abouti à 
l’évaluation de 2002 inclut nombreuses affirmations qui sont vielles, vieillies et mal informés à propos de la 
sécurité du glyphosate et de son produit de dégradation AMPA. Plusieurs de ces affirmations ont été supplantées 
ou discréditées par les études indépendantes – mais elles sont traversés le processus d’évaluation sans être 
contestées et sont restées au place dans le système de réglementation. De la même façon les inquiétudes sont 
exprimées mais l’action ne suit pas.  
Toute personne qui soit informée d’état actuel des connaissances sur le glyphosate ne peut pas n’être alarmée 
par ces affirmations et les inquiétudes qui ne sont pas étudiées. Elles sont trop nombreuses pour être présentées 
dans ce rapport, mais quelques exemples suivent. 

Les inquiétudes non résolues sur lésions des glandes salivaires 

Les inquiétudes à propos des résultats répétés des lésions des glandes salivaires chez animaux expérimentaux 
traité avec le glyphosate sont exprimées dans tous les matériaux du DAR et mentionnée dans le rapport final de 
l’évaluation en 2002. Néanmoins personne ne semble savoir ce que ces lésions signifient et aucun effort n’est fait 
pour le savoir. Un commentaire du Comité ECCO est typique :  

Effets histologiques ont été observés dans les glandes salivaires dans études de 6 et 12 moins sur chiens, pourtant 

comme ces lésions ont été considérées sans conséquence fonctionnelle ou effets à long terme ils n’ont pas été 
considérés comme nocifs.313  

Les organismes de contrôle aurait dû insister que les études continuent pendant une période plus longue, pour 
que les vraies conséquences de ces lésions soient révélées. Lésions des glandes salivaires peuvent être 
précancéreuses. 

Manque de prise en compte de la perturbation endocrinienne 

Le Comité ECCO dit « Références variées dans littérature suggèrent que le glyphosate soit un perturbateur 
endocrinien. » Encore une fois, le comité n’a pas aucune idée comment prendre ces résultats : « Le groupe a 
reconnu qu’il y avait pas des règles disponibles sur comment utiliser telle information, donc nous nous sommes 
mis d’accord que le rapporteur doive consulter le responsable de la toxicologie des mammifères à la réunion du 
BBA [Ministère fédéral allemand pour les aliments, l’agriculture et protection des consommateurs] pour voir s’il y 
avait d’inquiétude. »314 Le rapport final de 2002 ne mentionne pas la perturbation endocrinienne – une raison 
suffisante pourquoi l’approbation actuelle du glyphosate est inopportune. Cependant, les études indépendantes 
montrent que les herbicides à base de glyphosate sont perturbateurs endocriniens.315 316 317 
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Manque de prise en compte des perturbateurs e d’impact des mauvaises herbes résistantes au glyphosate 

Le DAR et le rapport de l’évaluation en 2002 ont été rédigés avant que le problème de mauvaises herbes 
résistantes au glyphosate est devenu répandu. Monsanto dit dans les matériaux de DAR d’avoir testé plus de 500 
échantillons et ont trouvé que seulement deux localisations en Australie étaient touchées. La plante impliquée 
était l’herbe de blé.318 Le Directorat de la sécurité des pesticides au Royaume‐Uni (PSD) commente, 
« Probablement la résistance est basse, pourtant il y a une information sur possible cas en Amérique et Asie. »319 
Dès que la Commission a approuvé le glyphosate en 2002 plusieurs études indépendantes et les media ont 
documenté problèmes répandus et sérieux causés par les mauvaises herbes résistantes au glyphosate, surtout en 
Amérique du Nord et du Sud. 320 321 322 323 324 325 326 327 328 329 330 331 332 333 334 L’approbation actuelle du glyphosate ne 
prend pas cela en compte est une nouvelle évaluation critique est nécessaire d’urgence. 

En outre, l’évaluation des risques devrait prendre en compte le changement inévitable dans l’utilisation du 
herbicide maintenant que populations de mauvaises herbes résistantes au glyphosate sont devenues tellement 
répandues. Études publiées et les articles cités ci‐dessus montrent que mauvaises herbes évoluent la résistance au 
glyphosate en 2–6 ans de cultivation des graines génétiquement modifiés mauvaises herbes OGM Roundup 
Ready. C’est moins du temps que la période d’approbation d’un pesticide dans l’UE – auparavant dix ans, 
maintenant 15 ans. Dès que les populations de mauvaises herbes sont établies, les agriculteurs doivent utiliser 
d’autres herbicides, potentiellement encore plus toxiques, y compris 2,4‐D.335 336 337 338 

Les sociétés chimiques Dow, DuPont, Bayer, BASF et Syngenta ont répondu au problème des superherbes par 
« élaboration de variétés des graines pour permettre aux agriculteurs de pulvériser partout et pas sélectivement 
pour éviter dégâts aux graines », selon Wall Street Journal.339 Bayer a breveté soja OGM avec tolérance à 
glufosinate ammonium du herbicide.340 Études montrent que glufosinate ammonium est une neurotoxine341 et 
cause malformations congénitales chez souris.342 Monsanto planifie lancer soja OGM résistante à dicamba en 
2013.343 Ces développements sont aussi pertinents en Europe puisque Romanie fait pression sur l »UE afin 
d’obtenir le permis de cultiver le soja OGM.344 

Une nouvelle génération des graines résistantes au herbicide est en train d’être développé pour tolérer 
multiples herbicides.345 Ces nouvelles graines OGM seulement donneront les agriculteurs un peu plus de temps 
avant que les herbes évoluent résistance aux autres herbicides.346 En fait, espèces résistantes à dicamba et 2,4‐D 
existent déjà.347 348 

Affirmations incorrectes sur disponibilité biologique du glyphosate 

Le Directorat pour la sécurité des pesticides au Royaume‐Uni (UK Pesticides Safety Directorate, PSD) note que le 
sujet de la période d’attente entre la pulvérisation avec le glyphosate et retour aux champs afin de protéger les 
personnes, animaux et plantes n’est pas présenté dans le DAR. Toutefois, le PSD immédiatement écarte cette 
inquiétude : Cela ne devrait pas être un problème concernant le glyphosate parce qu’il n’est pas normalement 
disponible biologiquement dès que il a touché la terre.349  
Mais cette affirmation n’était pas vraie même au moment de présentation du DAR. Une étude en 1983 a montré 
que le glyphosate persistait dans le loam et n’est pas désactivé dans les 120 jours avant plantation. Les plantes 
cultivées dans la terre traitée avec glyphosate montraient fixation diminué de nitrogène, les nombres de nodules 
des racines et poids des racines qui indiquait que le glyphosate était biologiquement disponible et toxique aux 
plantes 120 jours après l’application.350  

Une nouvelle évaluation des risques devrait prendre le en compte sujet la période de réintroduction. 

Affirmation incorrecte sur activité biologique diAMPA 

Monsanto dit que la longue persistance d’AMPA dans la terre n’est pas « inquiétant » puisque « AMPA est 
biologiquement inactif ».351 Mais une étude de 2004 a montré qu’AMPA causait les lésions à soja tolérant au 
glyphosate et le soja non tolérant au glyphosate. Les résultats sont les mêmes quand l’AMPA est appliqué exprès 
et quand c’est un produit de dégradation du glyphosate appliqué. L’étude conclut que les lésions sont dues à 
l’AMPA formé de dégradation du glyphosate.352 Donc AMPA est biologiquement actif. 

Il est clair que les documents sur lesquels l’approbation actuelle du glyphosate se fonde sont vieillis et sans 
rapport aux connaissances scientifiques actuelles ni l’expérience des agriculteurs. 
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12.3. Tests de l’industrie ont conflits d’intérêts 
Il y a des conflits d’intérêts claires dans l’évaluation du glyphosate en 2002 puisque les sociétés qui ont 
commandités les tests et ont fourni des données aussi vendent le produit. Le fait que ce soit la norme avec les 
approbations des pesticides ne le fait pas acceptable. Les sociétés demandeurs étaient Monsanto, Cheminova, 
Feinchemie, et Syngenta (auparavant Zeneca).353 Ces sociétés produisent et/ou vendent herbicides à base de 
glyphosate. Monsanto, Syngenta et Dow AgroScience (un autre fournisseur des données) aussi vendent graines 
OGM tolérantes au glyphosate.  

12.4. Tests de l’industrie sont vieux et utilisent protocoles vieillis 
Chacun qui soit au courant de l’évolution rapide des connaissances scientifiques concernantes le glyphosate dans 
les derniers dix ans serait choqué à voir que l’approbation actuelle dépend pour la plupart des études qui datent 
des années 1990 – certaines même des années 1970 et 1980.  
En les années 1990 le glyphosate était encore dit sans danger. Peu études existait pour contredire ces 
affirmations. Mais en dépit de cela, en 1996 un tribunal de New York a décidé que Monsanto ne soit pas autorisé 
d’affirmer que Roundup était « sans danger, non‐toxique et sans risque », ou biodégradable.354 Dans les années 
2000, une batterie d’études indépendantes a identifié effets toxiques sérieux du Roundup et glyphosate. Rien de 
ces connaissances n’est entré dans le système de réglementation. 

12.5. Le système d’approbation n’est pas transparent 
En théorie, le dossier des études de l’industrie sur un pesticide, les discussions des organismes de contrôle et les 
justifications de leur décision finale sont dans le domaine public. En pratique, c’est n’est pas si simple. Les auteurs 
de ce rapport ont eu des difficultés à obtenir les matériaux. Quand ils ont finalement réussi, une part du DAR 
allemand a été retenue. Les matériaux ont été présentés chaotiquement et étaient difficiles à interpréter. Dans le 
DAR même les justifications des décisions for importantes ne sont pas registrées en détail.  
Plusieurs études de l’industrie ont demandé protection des données sur glyphosate en raison de confidentialité 
commerciale. C’est une pratique standard, apparemment parce qu’elle évite que les données sont obtenues par 
compétiteurs. Malheureusement cela aussi évite que le public et les chercheurs indépendants puissent évaluer les 
données. Donc tests de qualité et de fiabilité inconnues sont utilisées pour autoriser les pesticides dans le marché. 
Aussi, il n’y pas de système transparent pour prendre en compte données scientifiques indépendantes qui sont 
publiées après l’approbation, comme est clair dans le cas de l’étude de Carrasco. 

12.6. Les formulations complètes telles comme elles sont vendues n’ont pas été testées 
L’évaluation existante du glyphosate ne prend pas en compte des formulations complètes comme elles sont 
venues actuellement. Les herbicides à base du glyphosate contiennent adjuvants (ingrédients ajoutés) qui sont 
toxiques et qui peuvent agir synergiquement avec le glyphosate pour augmenter sa toxicité. Les études montrent 
que Roundup est plus toxique que le glyphosate seul parce que les adjuvants permettent le glyphosate de 
pénétrer les cellules humaines plus facilement.355 356 357 Le nouvel règlement sur pesticides 1107/2009 répond à ces 
problèmes, en prenant en compte la toxicité des formulations venues. C’est une raison suffisante pour demander 
une évaluation immédiate des herbicides à base de glyphosate selon le nouvel règlement. 

13. Conclusions et recommandations 

L’approbation existante de glyphosate et Roundup est vieillie et scientifiquement insupportable. L’évaluation de la 
sécurité a commencé mal, avec un dossier de tests vieillis et sponsorisés par l’industrie, et elle a été 
progressivement affaiblie à chaque phase :  
● Le gouvernement allemand a produit un projet de rapport d’évaluation (DAR) qui minimisait la nocivité montrée 

même dans les études insuffisantes fournies par l’industrie et a fixé une ADI dangereusement haut le 
glyphosate.  

● Le DAR allemand a été à son tour blanchi par le Comité d’examen scientifique au sein de l’UE, le Comité ECCO.  
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●Finalement, le DG SANCO de la Commission européenne a accepté ces rapports trompeurs dans le cadre 
d’évaluation en 2002, en minimisant les effets reproductifs et développementaux du glyphosate.  

Ensemble, ces organismes doivent partager la responsabilité d’avoir fait des déclarations à propos la santé du 
glyphosate qui étaient contraires même aux connaissances scientifiques répandues à cet temps‐là. Maintenant les 
connaissances scientifiques ont progressé et les formulations du glyphosate et de Roundup doivent être 
réexaminées d’urgence, en prenant en compte toutes preuves scientifiques indépendantes. 

Le nouvel règlement sur les pesticides, si mis en application objectivement et au juste temps, probablement 
aboutirait à une interdiction des herbicides à la base de glyphosate. Mais la Commission et l’EFSA ont renoncé à 
leur responsabilité au public en autorisant le glyphosate jusqu’à 2015, avec la possibilité de ne pas faire un 
réexamen selon les nouvelles exigences à propos des données requises avant 2030. Leurs actions se moquent du 
droit établi démocratiquement et exposent la santé publique au risque. 

13.1. Recommandations sur Roundup et le glyphosate 
Dans les intérêts de la protection de la santé publique, nous appelons à la Commission en demandant qu’elle 
mette en application les mesures suivantes à propos de Roundup et glyphosate : 

●Exiger que Roundup et le glyphosate soient retirés immédiatement jusqu’à une nouvelle évaluation fondée 
sur une gamme complète de tests récents.  
●Évaluer tous effets nocifs de Roundup et du glyphosate trouvés dans la littérature scientifique ouverte et 
soumise à l’examen par les pairs. 
●Exiger que les tests réalisés par l’industrie s’appuient sur les résultats dans la littérature ouverte, pas 
seulement sur des données requises généralisées. Par exemple, il faudrait répéter avec modifications les 
expériences de Dallegrave. 
●Assurer que les organismes de contrôle examinent avec un regard critique les demandes concernant des 
graines OGM Roundup Ready qui attendent l’approbation de l’UE en lieu de répéter les assurances vieillies et 
trompeuses à propos de la sécurité du glyphosate et de Roundup. 

13.2. Recommandations sur réglementation des pesticides 
En ce qui concerne la réglementation des pesticides en général, nous appelons à la Commission en demandant 
qu’elle prenne les mesures suivantes : 

● Organiser d’urgence un débat la avec la gamme complète des intéressés sur la question : Á quoi sert la 
science indépendante si les organismes de contrôle ne la prennent en compte dans chaque évaluation d’un 
pesticide ? Milliards de livres sterling de l’argent payé par contribuables sont destinés à financer la recherche 
dans le secteur public. Á nos avis, ce type de recherche, soumise à l’examen par les pair et publiée, représente 
les connaissances les plus fiables, indépendantes et récentes des pesticides. Pourtant, la Commission et les 
organismes et agences de contrôle semblent ne pas être d’accord avec cet avis. Actuellement, chercheurs 
scientifiques indépendants perdent leur temps et énergie en ce qui concerne la réglementation. La Commission 
et les autres organismes de contrôle doivent expliquer au public leur attitude à l’égard de la science 
indépendante. 
●Assurer que les études publiées dans la littérature ouverte soient prises en compte dans l’évaluation des 
risques. Il ne faut pas permettre à l’industrie et au pays rapporteur de choisir les études acceptables à la base 
de voie d’exposition, durée d’étude, choix des animaux pour les expériences, etc. S’il y a des vraies questions 
concernant la méthodologie d’étude qui a trouvé des effets nocifs, les organismes de contrôle doivent exiger 
que l’étude soit répétée avec les modifications désirées. 
●Publier par principe toutes les études de l’industrie sur l’internet. 
●Payer aux chercheurs scientifiques indépendants qui activement réalisent la recherche et publient leurs 
études afin d’examiner les études de l’industrie et les études de la littérature ouverte concernant le pesticide à 
évaluer. 
●Assurer que l’évaluation des risques soit à la base de NOAEL le plus bas trouvé dans toute étude. 
●Assurer que les « critiques » ou commentaires concernant les études de la littérature ouverte soient écrits par 
experts reconnus et tenus responsables de leurs avis. 
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●Remplacer le système actuel, où l’industrie paie directement aux laboratoires chargés de réaliser les études 
des pesticides requises par les organismes de contrôle, par un système, où l’industrie paie à un fond central 
pour financer les études et les organismes de contrôle engagent par contrat des chercheurs indépendants à 
faire la recherche. 
●Enlever l’industrie du processus de réglementation des pesticides. L’industrie devrait fournir les informations 
sur le pesticide et sur la base de sa composition, en laissant les tests et l’évaluation (y compris la recherche 
dans la littérature scientifique ouverte et soumise à l’examen par les pairs) aux organismes de contrôle et 
chercheurs indépendants. 
●Introduire une révélation obligatoire de minutes et conclusions de réunions de l’UE/EFSA et tous intéressés, y 
compris les organismes associés à l’industrie comme l’Institut international des sciences de la vie. 
●Assurer que toutes réunions de l’EFSA et de l’industrie ou les organismes associés à l’industrie comme 
l’Institut international des sciences de la vie (International Life Sciences Institute, ILSI) soient ouvertes à la 
pleine gamme des intéressés, y compris les ONG et représentants du public. 
●Assurer une pleine transparence de la procédure de prise des décisions, de la présentation initiale du dossier 
par l’industrie jusqu’à la décision final sur le pesticide. 

Notre examen des preuves nous mène à la conclusion que l’approbation actuelle du glyphosate et de Roundup est 
profondément défectueuse et peu fiable. Du surcroît, nous avons appris des experts qui connaissent les 
évaluations et approbations des pesticides que le cas du glyphosate n’était pas inhabituel. Ils disent que les 
approbations de nombreux pesticides se fondent sur les données et évaluations des risques également ou encore 
plus défectueuses. C’est une raison de plus pour que la Commission doive évaluer d’urgence le glyphosate et 
d’autres pesticides selon les standards le plus rigoureux et récents. 

13.3. Recommandations au public 
En attendant jusqu’à le processus d’évaluation des pesticides soit fondamentalement réformé, nous 
recommandons au public de ne pas se fier des messages des gouvernements ou de l’industrie à propos de la 
sécurité des pesticides. Le public devrait prendre des mesures pour se protéger des effets nocifs de 
Roundup/glyphosate et d’autres pesticides, par exemple:  

●Eviter, dans la mesure du possible, l’utilisation des pesticides et l’exposition aux pesticides. 
●Faire pression sur les autorités locales, agriculteurs et d’autres utilisateurs des pesticides afin qu’ils révèlent 
qu’est‐ce qu’ils pulvérisent et quand. 
●Faire pression sur les autorités locales et d’autres utilisateurs de Roundup/glyphosate et d’autres pesticides 
« à des fins cosmétiques » pour qu’ils passent aux méthodes moins toxiques de lutte contre les mauvaises 
herbes et ravageurs à l’agriculture. 
●Écrire aux centres de jardinage, supermarchés et d’autres magasins en leur demandant de ne pas vendre 
Roundup/glyphosate et d’autres pesticides. 
●Soutenir les initiatives citoyennes pour « la vérité dans l’étiquetage » afin d’informer les consommateurs sur 
les vrais risques des pesticides a travers d’étiquetage juste de produit.  
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Note à propos des citations du DAR rédigé par l’Allemagne sur le 
glyphosate 

Dans les intérêts de transparence et pour que les lecteurs puissent vérifier l’exactitude de nos déclarations, nous 
avons téléchargé et mis en ligne ces parts du projet de rapport d’évaluation rédigé par l’Allemagne (DAR) sur le 
glyphosate que nous citons dans le texte de notre rapport. Les numéros des pages dans les références ci‐dessous 
renvoient aux numéros des pages dans les documents pdf, pas ceux imprimés sur les documents originaux qui 
font le DAR. 

Nos citations du DAR commencent comme suit : 

Pays membre rapporteur, l’Allemagne. 1998. Monographie sur le glyphosate. Publié par l’Agence fédéral allemande 
pour la protection des consommateurs et la sécurité des aliments, BVL. 

Ensuite chaque citation indique un fichier pdf dans le cadre de DAR. Nous avons téléchargé les URL pour chaque 
fichier pdf comme suit : 

●Volume1_Glyphosat_02.pdf: http://www.scribd.com/doc/57155781 
●Volume 2, Part A, Annex A: List of Tests and Studies: http://www.scribd.com/doc/57156365 
●Volume 3‐1_Glyphosat_05.pdf: http://www.scribd.com/doc/57155616 
●Volume 3‐1_Glyphosate_04.pdf: http://www.scribd.com/doc/57155694 
●FullReport_Glyphosat_03.pdf: http://www.scribd.com/doc/57155540 
●FullReport_Glyphosat_04.pdf: http://www.scribd.com/doc/57155451 
●FullReport_Glyphosat_05.pdf: http://www.scribd.com/doc/57155341  
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Appendice : Potentiel de réformer l’utilisation des pesticides  
 
Le nouvel règlement de l’UE (2009/128) sur l’utilisation soutenable des pesticides358 a le potentiel 
d’introduire des réformes positives dans le pratiques liées aux pesticides dans l’UE. Le pays 
membres de l’UE devront mettre au point un plan national d’action destiné à réduire « les 
risques et impacts d’utilisation des pesticides sur la santé humaine et sur l’environnement et à 
encourager le développement et l’introduction de la gestion intégrée des ravageurs à 
l’agriculture et des approches ou techniques alternatives afin de réduire la dépendance de 
l’utilisation des pesticides ». Parmi d’autres mesures, les pays membres de l’UE devront : 
● Établir programmes pour suivre les effets de la pulvérisation des pesticides sur la santé des 

groupes de personnes exposées 
● Minimiser l’utilisation des pesticides dans parcs, terrains d’écoles et zones publiques 
● Exiger que les vendeurs des pesticides (y compris détaillants qui vendent au public) donnent 

aux acheteurs l’information sur les risques du pesticide ainsi que l’information sur les 
alternatives moins toxiques 

● Exiger que les utilisateurs des pesticides réduisent progressivement la dépendance des 
pesticides et qu’ils favorisent les méthodes moins toxiques de gestion des mauvaises herbes et 
des ravageurs à l’agriculture. 
Le nouvel règlement permet aux pays membres de mettre au point systèmes pour informer la 
population locale avant que la pulvérisation de pesticide ait lieu, néanmoins cette disposition est 
volontaire. Nous affirmons qu’elle devrait être obligatoire et devrait exiger la présentation de 
noms des substances pulvérisées ainsi que les noms et données de contact de parties qui 
commandent et effectuent la pulvérisation. Les demandeurs d’approbation des pesticides ne 
devraient plus être autorisés de cacher telles informations en raison de la confidentialité 
commerciale. 
Bien que le nouvel règlement contienne plusieurs développements positifs, beaucoup dépend de 

comment il sera mis en application. Par exemple, même le vieux règlement sur pesticides 

contient dispositions rigoureuses qui exigent qu’un pesticide puisse être autorisé seulement s’il 

n’a pas « aucuns effets nocifs sur la santé humaine ou animale ou sur les eaux souterraines » 

quand il est utilisé correctement, mais cela n’a jamais été mis en application proprement.359 

 


