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I – INTRODUCTION  
 

Le lien entre alimentation et cancer est relativement récent et maintenant formellement avéré. 

Il est prouvé que l'alimentation a une action prépondérante sur l'activité cellulaire en modulant 

leur croissance, leur développement, leur performance et peut induire des modifications 

génétiques et épigénétiques sur ces cellules (1).  

 

Bien que la nutrigénomique, science qui étudie les interactions entre l’alimentation et le 

cancer, n’en soit qu’à ses débuts, on sait maintenant que les radicaux libres sont responsables 

de dégradations cellulaires. Ces radicaux libres sont capables d’altérer la qualité du 

patrimoine génétique en provocant des réactions chimiques qui vont modifier le matériel 

génétique des chromosomes et provoquer des mutations. Face à ce stress oxydant, les 

antioxydants fournis par l’alimentation tentent de réparer ces mutations. Ainsi, il est établi que 

l'alimentation joue un rôle important sur l'incidence du cancer (figure 1): le régime 

méditerranéen est un régime prouvé “anti-cancer” (2)(3)(4)(5)(6), et à l’inverse le régime 

carné de viande rouge et de charcuteries est pro-cancérigène (7)(8)(9)(10).Le CIRC (le Centre 

International de Recherche sur le Cancer) a classé en 2015 la consommation de viande rouge 

comme probablement cancérogène pour l'homme (groupe 2A) et la consommation de viande 

transformée comme cancérogène certain pour l’homme (groupe 1)(7). La figure 1 représente 

la proportion des cancers liés aux principaux facteurs de risque selon le CIRC en 2018. 

L’alimentation y figure au 3ème rang. 

 

Figure 1 : proportion des cancers liés aux principaux facteurs de risque. CIRC 2018 

 
 

L'alimentation est une source d'exposition fréquente (quotidienne) et les aliments sont 

devenus de qualité incertaine, tant lors de leur production initiale en culture que lors de leur 

conception en cuisine avec des aliments ultra-modifiés reconnus cancérigènes (11). 

C'est cette incertitude de qualité et cette fréquence d'exposition qui a fait croître l'interrogation 

de la nocivité des pesticides et, à contrario, la question des bénéfices de la nourriture Bio. 
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A / L’alimentation biologique 
 

 

a) Quelques repères historiques: de la révolution verte aux solutions alternatives 

 

Jusqu'au début du XIX
e
 siècle, l'agriculture était souvent autosuffisante. À partir de la 

deuxième moitié du XIX
e
 siècle, les pratiques agricoles ont évolué fondamentalement, avec 

l'utilisation des énergies fossiles (charbon, pétrole), les débuts de la mécanisation, le 

développement de l'agronomie, les progrès de la chimie inorganique et l'introduction des 

engrais minéraux. 

 

L'utilisation croissante des techniques modernes a permis d'augmenter très fortement les 

rendements à partir de 1946 : c’est la révolution verte. Cette révolution agraire a 

considérablement amélioré la sécurité alimentaire. En effet la consommation alimentaire 

moyenne de la population mondiale, est passée de 2225 kcal/j/personne à 2882 kcal/j/pers de 

1961 à 2013 (12). Ces progrès eurent comme principale conséquence une diminution du coût 

des aliments (divisé par deux de 1906 à 2006 (12), et ont participé à l’augmentation sans 

précèdent de la démographie mondiale :de 2.5 milliards de population mondiale en 1950 à 6.1 

milliards en 2000 (13). 

 

Sans parler de véritable résolution de la famine dans le monde , cette révolution verte avec 

l’utilisation des pesticides y a concouru, en parallèle de l’augmentation de la richesse 

mondiale (14), au développement des transports, de la communication et de la mondialisation. 

Les pesticides étaient ainsi perçus comme un moyen fiable de nourrir les populations, donc 

synonymes de développement. 

 

De ce fait, les firmes d'agrofournitures se sont développées rapidement. La commercialisation 

des différentes variétés de semences et des produits phytosanitaires est devenue l'affaire de 

grands groupes internationaux (Monsanto, Bayer, Limagrain, Syngenta).  

 

Des problèmes imputables en partie à cette agriculture intensive sont apparus fin du XXème 

siècle. 

 

Premièrement, en raison des gains de productivité, la population agricole s'est fortement 

réduite dans les pays économiquement développés. En France, par exemple, le nombre 

d'exploitations a été divisé par deux entre 1970 et 1993. Un agriculteur nourrissait en 

moyenne 7 personnes en 1960 et plus de 90 personnes dans les années 2000 (15). 

 

Deuxièmement, du fait du commerce international et de la taille des élevages et exploitations, 

des maladies pouvaient être dispersées rapidement. Le doute sanitaire s’est également installé 

avec la mise en évidence de résidus de pesticides dans les aliments (16)et dans les fluides 

biologiques humains (17). 
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Les avancées agricoles ont donc permis une croissance démographique mondiale sans 

précèdent, ce qui a engendré des difficultés écologiques. De nombreuses terres fertiles sont 

abandonnées pour la construction de logements, d'infrastructures industrielles, de transport et 

de loisirs (18).En conséquence, les dernières grandes forêts du globe comme l'Amazonie sont 

défrichées en faveur de la culture des terres nécessaires pour nourrir cette population 

grandissante (19). Cette démographie et ce dynamisme mondial existent grâce à l’agriculture 

intensive, et c’est maintenant cette démographie et ce dynamisme qui freinent l’expansion des 

cultures agricoles. La répartition des terres est donc sous tension entre nourrir l’Homme, le 

loger et le divertir. 

 

De plus au niveau environnemental, cette agriculture participe au réchauffement climatique 

(10%) (20) et représente une menace envers la biodiversité (21)(22).Cette perte de 

biodiversité s’exerce en particulier dans les zones tropicales où la déforestation s'accélère (23) 

mais aussi d'une façon plus générale, par le contrôle qu'exercent les grandes firmes sur la 

reproduction des semences et leur diversité (21) .Menace de perte de biodiversité également 

avec l’utilisation des pesticides, notamment les insecticides, décimant des populations 

d’insectes, d’oiseaux et d’animaux marins (24)(25)(26)(22) et déréglant de manière générale 

la faune et la flore mondiale. Cette contamination environnementale s’est progressivement 

infiltrée dans tous les éléments terrestres (17)(22), notamment dans l’eau. Devant 

l’appauvrissement progressif des sols, une perte de fertilité a été observée et l’agriculture est 

devenue petit à petit dépendante de l’utilisation des intrants. 

 

Si les pesticides ont initialement été perçus comme un moyen fiable de nourrir la planète, ils 

sont progressivement devenus une source d’inquiétude pour les agriculteurs et les 

consommateurs. Devant ces conséquences sanitaires, écologiques et sociales, des alternatives 

se sont développées et l’agriculture biologique a connu un essor important (27). 

 

Le rejet de l’utilisation des produits de synthèse n’est qu’un aspect pratique. 

Fondamentalement, l’agriculture biologique s’identifie par une critique éthique et spirituelle 

du monde industriel, une critique de la prédominance des intérêts financiers et commerciaux 

dans la production agricole aux dépens de la fertilité des sols (28). 

 

Après la Seconde guerre mondiale, des consommateurs, des médecins, des pharmaciens et des 

nutritionnistes, inquiets des effets de l’utilisation des engrais et des pesticides, ont introduit les 

principes de l’agriculture biologique en 1952 (29). 

 

Sa reconnaissance par les institutions et la mise en place d’une réglementation Européenne 

pour les produits végétaux en 1991 ont permis à cette jeune profession de se structurer. Elle 

renforça son syndicat, la FNAB (Fédération Nationale d’Agriculture Biologique des régions 

de France) et son association de recherche, l’ITAB (Institut Technique de l’Agriculture 

Biologique). 
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En 2018, l’agriculture biologique française représente 41 600 exploitations, 155 347 

agriculteurs biologiques et 2 millions d’hectares ( représentant la 3ème surface de l’UE et 7% 

de la surface agricole utile (SAU) française) (30). 

 

L’agence Bio créée en 2001, soit « agence française pour le développement et la promotion de 

l’agriculture biologique », est la plateforme nationale d’information qui développe et structure 

l’agriculture biologique française. Elle gère aussi le label national AB français et le label 

européen « euro feuille » (31). 

 

 

b) Définition du « bio » 

 

b1. Définition réglementaire 

 

Le marché du bio a maintenant 60 ans et une harmonisation des termes fut nécessaire et est 

régulièrement remise à jour. 

 

La définition européenne du bio de 2007, actuellement en vigueur, est la suivante (32)(33):  

« La production biologique est un système global de gestion agricole et de production 

alimentaire qui allie les meilleures pratiques en matière d’environnement et d’action pour le 

climat, un degré élevé de biodiversité, la préservation des ressources naturelles et 

l’application de normes élevées en matière de bien-être animal et des normes de production 

élevées répondant à la demande exprimée par un nombre croissant de consommateurs 

désireux de se procurer des produits obtenus grâce à des substances et à des procédés 

naturels. » (32). 

 

D'après l'agence bio, ce label garantit que l'aliment est composé d'au moins 95 % d'ingrédients 

issus d'un mode de production biologique ; l’absence d'OGM (dans la limite de 0,9 %) ; et une 

certification sous le contrôle d'un organisme agréé par les pouvoirs publics français. 

 

Le mode de production « biologique » signifie au niveau de la production végétale que : 

 

- Les semences et plants doivent être issus de l’agriculture biologique (sauf dérogations 

prévues dans des conditions très précises par la réglementation pour cause d’offre 

insuffisante) et non issus d’OGM. 

- La fertilité et l’activité du sol doivent être maintenues ou augmentées en priorité par 

des rotations pluriannuelles. La culture d’engrais verts et de légumineuses, le 

recyclage et compostage des matières organiques et l’apport de matières organiques 

doivent provenir de l’exploitation elle-même, ou d’exploitations bio de la même 

région. 

 

 

 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/OGM
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- Les parasites, adventices et maladies peuvent être évités en recourant à des variétés 

plus résistantes et plus concurrentielles. Un travail du sol approprié, des rotations et 

associations de cultures, des haies favorables à la biodiversité et à la présence 

d’auxiliaires, doivent être des moyens utilisés pour prévenir les parasites et les 

maladies. 

- D’autres engrais ou moyens de lutte d’origine naturelle sont autorisés en complément 

uniquement dans les conditions fixées par la réglementation (24 pesticides sont 

autorisés). 

 

Au niveau des productions animales, le mode de production « biologique » implique que : 

 

- Les souches et races soient adaptées et résistantes, de préférence indigènes ou locales.  

- Les animaux doivent être nés sur l’exploitation ou provenir d’une exploitation en 

agriculture biologique. (sauf indisponibilité particulière : les animaux concernés 

passent alors par une période de conversion).  

- L’élevage hors-sol est interdit : tous les animaux ont accès au parcours et les 

ruminants pâturent dès que les conditions le permettent.  

- A l’intérieur des bâtiments, chaque animal dispose d’air, de lumière et d’une surface 

minimum paillée lui permettant de se mouvoir librement. La taille des élevages est 

limitée selon le type d’animal. 

- Les animaux doivent être nourris majoritairement avec des aliments produits sur 

l’exploitation ou en coopération avec des opérateurs de la région.  

- 100% de l’alimentation doit être issue de l’agriculture biologique (sauf dispositions 

temporaires). L’utilisation des OGM dans l’alimentation des animaux est strictement 

interdite. L’utilisation d’additifs et autres substances n’est possible que s’ils sont 

autorisés par la réglementation.  

- Les jeunes mammifères sont nourris au lait maternel ou naturel.  

- Le gavage est interdit. 

- La santé des animaux est principalement basée sur la prévention avec des méthodes 

d’élevage stimulant les défenses naturelles. En cas de problème sanitaire, homéopathie 

et phytothérapie sont utilisées en priorité.  

- D’autres médicaments vétérinaires sont utilisables uniquement à titre curatif, à 

condition de ne pas dépasser le nombre de traitements annuels autorisés par espèce (1 

à 3), et de doubler le délai d’attente légal avant commercialisation. La réglementation 

générale sur les vaccins et les traitements obligatoires s’applique. 

 

Concernant la transformation des produits biologiques, là encore des normes « biologiques » 

s’appliquent : 

 

- Au moins 95% des ingrédients d’origine agricole (hors eau, sel et additifs) d’un 

produit vendu comme biologique doivent être bio. Les 5% restants doivent figurer 

dans la liste des ingrédients non bio autorisés dans le règlement car non disponibles en 

bio.  
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- Les arômes doivent être naturels. Seuls certains additifs et auxiliaires sont autorisés.  

- Les OGM et dérivés d’OGM sont interdits, y compris pour les ingrédients non bio.  

 

Enfin concernant les intrants, l’agriculteur doit s’assurer que les produits utilisés d’origine 

agricole (semences, plants, aliments du bétail…) sont bien issus de l’agriculture biologique. 

Vingt quatre pesticides naturels sont autorisés en dernier recours, suivant la réglementation 

Européenne. 

 

Pour labéliser ses produits « bio », l’agriculteur biologique doit faire appel à un organisme 

certificateur, agréé par les pouvoirs publics (INAO : Institut National de l’Origine et de la 

Qualité). Les contrôles sont annuels et comportent des visites inopinées. 

 

 

b2. Les définitions alternatives 

 

Nous venons de détailler la définition officielle du « bio » du label national AB et européen 

« euro feuille ». Parallèlement, il existe d’autres visions de ce mode d’agriculture. 

Suite à l'alignement du cahier des charges du label AB sur la réglementation européenne de 

2009, ce qui signifiait une baisse des exigences réglementaires, une partie des producteurs 

labellisés AB ont créé d’autres labels alternatifs, dont « Bio cohérence » (34) et « Nature et 

progrès », plus strictes. 

On trouve parmi les fondateurs de ce label, la FNAB, les magasins Biocoop, Biomonde ou 

encore Naturalia. 

Notons quelques exigences du label (35): un produit transformé ne doit contenir aucun 

ingrédient non biologique, alors que le label européen admet que 5 % des ingrédients soient 

non biologiques. Les fermes doivent pratiquer une agriculture 100 % biologique, alors que le 

label européen autorise les fermes à une mixité de production. Les animaux doivent recevoir 

une alimentation 100 % biologique, et cette dernière doit être produite majoritairement sur la 

ferme elle-même. Les produits vétérinaires (antibiotiques, antiparasitaires etc.) sont plus 

limités. 

Il y a également une limitation plus importante de la taille des élevages, un encadrement des 

conditions de transport et d’abattage des animaux avec des règles plus strictes sur leur bien-

être dans leurs lieux de vie. Ce label ne tolère pas les cultures de contre-saison, les produits 

doivent être vendus en local, par vente directe en magasins spécialisés Bio, et les aliments 

doivent être produits et transformés en France, sans recours aux travailleurs détachés. 

Bio Cohérence prône une vision sociétale de l'agriculture biologique, désirant notamment que 

les agriculteurs puissent vivre correctement de leur travail et reçoivent donc une rémunération 

ajustée. Les produits Bio Cohérence ne doivent donc pas être vendus en supermarché, ce qui 

représenterait, selon cette association, une adhésion à un système qui tire les prix vers le bas. 

En outre, des prix bas pousseraient l'agriculture biologique à devenir productiviste et donc 
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industrielle. Remarquons que la certification sera réalisée par les mêmes organismes que pour 

les autres labels d’agriculture biologique. 

Devant ces définitions variables, il convient de définir le terme biologique utilisé dans cette 

thèse. Nous parlerons du « bio » en général, qu'il s’agisse du label européen, label AB ou bio 

cohérence, il serait en effet trop complexe d’introduire dans l’analyse quel type de label les 

consommateurs achètent. 

 

 

c) Caractéristiques des aliments « bio » 

 

Pour pouvoir répondre à la question de l’impact de la consommation d’aliments bio sur 

l’incidence du cancer, il est important de faire l’état des connaissances sur les caractéristiques 

de ces aliments. 

 

c1. Le taux de résidus de pesticides dans l’alimentation biologique VS 

conventionnelle : études in vitro et in vivo 

 

La population générale émet fréquemment des doutes quant à la réelle absence de pesticides 

dans les aliments biologiques. 

 

D’une part au niveau des cultures, les prélèvements réalisés dans l’étude de Baranski et Al 

(36)montrent qu’il y a quatre fois plus de résidus de pesticide dans les champs conventionnels 

que dans les champs de cultures biologiques. D’autres analyses (37) réalisées sur 8 

exploitations récemment converties au bio sont négatives à la détection des pesticides non 

persistants. 

 

D’autre part, au sein des aliments eux-mêmes, de nombreuses publications affirment que les 

produits issus de l’agriculture biologique contiennent moins de résidus de pesticides. L’étude 

ci-dessus (37) observe que 80% des aliments conventionnels ont un fort taux de résidus de 

pesticides. Un rapport de l’EFSA (Européen Food Safety Autority ) (38) publié en 2018 sur 

plus de 30 000 échantillons montre que 44% des échantillons conventionnels contiennent au 

moins « un (ou plus ) » résidu de pesticide contre 6.5% des échantillons bio. Ces données sont 

cohérentes avec les conclusions de la revue de littérature du Dr Hubert (39) et une méta-

analyse de 2012 (40). 

Enfin, cette diminution du taux de pesticide se confirme dans les analyses des fluides 

biologiques humains, principalement par dosages urinaires. Chensheng Lu (41) a montré en 

2006 une chute des marqueurs urinaires de pesticides immédiatement après l’introduction 

d’un régime 100% bio et leur suppression après 5 jours de cette consommation . Cynthia Curl 

(42) a observé une concentration 6 à 9 fois plus importante de résidus de pesticide dans les 

urines des enfants mangeant des aliments conventionnels par rapport aux enfants consommant 

bio. Deux autres études plus récentes de 2014 (43) et 2015 (44) vont dans le même sens, avec 

une diminution de 89% du taux urinaire de pesticide après 7 jours de régime bio. En 2019 les 

coordinateurs de Nutrinet-Santé lancent leur propre étude sur le sujet (45) et retrouvent des 
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résultats similaires avec une diminution significative des 4 résidus testés. Ils ont réussi à 

montrer une proportionnalité entre le score organique reflétant la part de consommation bio de 

chaque sujet et le taux de pesticide dans les urines, confirmant les travaux de Chiu (46) et 

Curl (47).  

 

Ces études montrent la moindre exposition aux pesticides lors de l’ingestion d’aliments bio, 

malgré la pollution environnementale massive. 

 

c2. La qualité nutritionnelle des aliments bio VS non-bio : études in vitro et in 

vivo 

 

Différentes études montrent que les aliments biologiques se distinguent légèrement des 

conventionnels de par leurs qualités nutritionnelles. 

 Concernant les végétaux : études in vitro 

La revue de littérature réalisée par Hubert en 2011 (39) montre que les végétaux bio 

contiennent une concentration plus importante en vitamine C et acide phénolique, et une 

concentration plus faible de pesticides, de métaux lourds et de nitrates. Les composés 

phénoliques sont des métabolites antioxydants et leur rôle protecteur a été démontré dans 

certaines pathologies chroniques (maladies cardiovasculaires, neuro-dégénératives et cancers) 

(48). Une méta-analyse sur 343 études en 2014 (36) observe dans les végétaux bio une 

diminution des concentrations en chrome , en strontium, en cadmium ,en manganèse (métaux 

lourds) et une augmentation des concentrations en magnésium, en gallium et zinc. Le 

cadmium et les métaux lourds sont connus pour être néphro-toxiques, déminéraliser les os et 

être potentiellement carcinogènes (49). Une analyse montre que l’épandage de certaines 

familles de pesticides augmente la concentration en cadmium des champs (50). 

 Concernant la viande : étude in vitro 

En 2016 (51) une méta-analyse de 67 études comparant la composition de la viande 

biologique vs non-biologique , retrouve une différence significative pour les acides gras. 

La diminution des acides gras saturés (SFA) et l’augmentation des acides gras polyinsaturés 

(PUFA) dans la viande biologique, sont probablement expliquées par le mode d’alimentation 

de ces animaux, exclusivement nourris au pâturage et fourrages biologiques et à leur activité 

physique accrue (52). Cependant le manque de données n’a pas permis de conclure sur les 

nutriments et composés antioxydants. Cela confirme l’analyse de l’AFFSA de 2003 (53), qui 

observait déjà des modifications notables des profils en acides gras, avec une augmentation 

des teneurs en acides gras polyinsaturés des produits animaux bio.  
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 Concernant le lait : études in vitro 

En 2012, la méta-analyse de Palupi (54) retrouve  une augmentation des oméga 3, des 

désaturases et de la quantité de protéines dans le lait bio. Une revue de littérature de 2017 

constate un meilleur ratio oméga3/oméga 6 de ce lait (55). Rappelons qu’un régime riche en 

acide gras saturé est mauvais pour la santé, tant au niveau cardio-vasculaire que pour d’autres 

maladies chroniques. 

 Les marqueurs nutritionnels sanguins chez le consommateur  

d’aliments bio: étude in vivo 

Une étude de 2018 réalisée par les investigateurs de Nutrinet-Santé (56) a observé 

l’augmentation de la concentration des nutriments précités dans le sang des consommateurs 

biologiques par rapport aux concentrations des consommateurs d’aliments conventionnels. 

Une deuxième étude (57) montre une concentration plus élevée d’acide gras polyinsaturés 

dans le lait maternel des mères mangeant des aliments biologiques. 

Il est difficile de conclure sur la supériorité nutritionnelle des aliments biologiques, car les 

augmentations retrouvées ne concernent que quelques nutriments spécifiques, ne représentant 

qu’une petite part de la masse de nutriments existants. Plusieurs études évoquent comme 

cause de cette supériorité la fraicheur des aliments biologiques. Ils sont plus rapidement mis 

en rayon car ils se dégradent plus vite. D’autres évoquent le mode d’agriculture avec une terre 

plus riche du fait de la rotation des cultures. Il est plausible que les résultats de ces différentes 

analyses diffèrent suivant la variété du légume analysé, la saison de recueil de ce légume, le 

climat , le stade de maturité du légume , le stockage etc.…Compte-tenu de ces multiples 

facteurs de variabilité de la composition des produits végétaux, il n’apparaît pas opportun de 

recommander la mise en place d’études comparatives de composition puisqu’il faudrait de 

nombreuses analyses pour de nombreux aliments et que l’on ne pourrait en déduire une 

traduction fonctionnelle chez le consommateur.  

 

 

c3. Effet de la consommation d’aliments bio VS conventionnels sur la santé 

des animaux : études in vivo 

Etudier les effets de l’alimentation biologique in vivo sur les animaux permet de 

supprimer les biais de confusion difficile à limiter dans les études chez l’Homme. En effet il 

s’agit d’études sur des cheptels entiers d’animaux ayant les mêmes conditions de vie. Il faut 

cependant être prudent quant aux conclusions à en tirer, car, selon les mammifères observés, 

les réactions physiopathologiques ne sont pas les mêmes que chez l’Homme. 

 Effet sur la fertilité et la périnatalité 

Une première étude en 1992 (58) n’ a pas retrouvé de différence significative 

concernant le taux de fécondation mais une différence sur le poids moyen des portées, plus 

élevé dans le groupe biologique, sans que cela soit significatif. Cependant ils ont retrouvé une 
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diminution significative de la mortalité périnatale dans le groupe bio, la mère compensait 

mieux sa perte de poids pendant et après la lactation et le gain de poids des rats était plus 

élevé.  

 Effet sur la réponse immunitaire 

En 2007 l’étude de Baranska (59) sur les rats observe une amélioration des paramètres 

hématologiques avec une meilleure réponse immunitaire et une prolifération lymphocytaire 

plus importante dans le groupe biologique par rapport au groupe conventionnel. En 2009, une 

revue de littérature (60)conclut que l’alimentation biologique des animaux améliore leur 

système immunitaire et leur capacité reproductive. La même année, l’étude d’Hubert (61) 

analyse un groupe de poulets mangeant biologique et un autre mangeant conventionnel. Les 

poulets du groupe conventionnel prenaient plus de poids. Mais lors de l’introduction d’une 

toxine bactérienne dans l’élevage, les poulets du groupe biologiques avaient une prolifération 

lymphocytaire plus importante et une croissance « de rattrapage », après l’épisode infectieux, 

plus rapide. Une dernière étude (62) observe une meilleure réponse immunitaire périphérique 

intestinale et splénique chez les rats mangeant des carottes biologiques par rapport aux rats 

mangeant conventionnels. 

 

 

c4. Effet de l’alimentation biologique vs conventionnelle sur la santé de 

l’Homme : études in vivo 

 

L’alimentation biologique a commencé à être étudiée sur l’Homme pour ses bienfaits sur 

l’organisme en général, sans se concentrer sur le cancer. 

Une méta-analyse de 2017 (63) regroupe la plupart des études concernant le sujet et émet les 

hypothèses que manger biologique diminuerait le risque de pré-éclampsie chez les femmes 

enceintes (64), d’hypospadias chez les garçons des mères ayant mangé biologique pendant la 

grossesse (65)(66), et d’eczéma chez les enfants (67)(68). 

Le profil des personnes consommant des aliments biologiques est connu (69) : ils sont plus 

éduqués, font plus de sport et leurs habitudes alimentaires correspondent plus aux 

recommandations alimentaires. L’étude de Kesse-Guyot et al (69) a malgré tout recherché 

l’impact de l’alimentation biologique sur l’obésité après avoir limité ces facteurs de 

confusion. Elle relève une diminution significative du surpoids et de l’obésité chez les 

mangeurs d’aliments biologiques (-62 % chez les hommes et -48 % chez les femmes). Le 

même auteur en 2017 (70) confirme ses travaux, en comparant des consommateurs d’aliments 

bio avec les mangeurs d’aliment conventionnels, du même score mPNNS (représentant la 

qualité du régime). Il en résulte que plus le score bio augmente, plus le risque d’obésité 

diminue.  

Pour terminer, une étude sur la cohorte Nutrinet (71) a mis en évidence que les 

consommateurs bio avaient moins de risque d’avoir un diabète type II, d’hypertension et de 

développer des maladies cardiovasculaires.  
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c5. Physiopathologie de l’alimentation biologique sur l’organisme humain : 

études in vitro et in vivo 

 

Les revues de littératures de 2009, 2010 et 2011 (72)(73)(39) regroupent un certain nombre 

d’études montrant que les aliments biologiques : 

- sont plus concentrés en agents antioxydants et ont donc une meilleure activité 

antioxydante, 

- ont une capacité plus importante à supprimer les mutations provoquées par des 

substances toxiques, par rapport aux aliments conventionnels.  

- ont une action inhibitrice de la prolifération des cellules cancéreuses in vitro et des 

propriétés anti-carcinogènes et antimutagènes supérieures aux aliments 

conventionnels. 

 

Une première étude de 2001 (74) avait déjà comparé l’action anti-carcinogène de 5 légumes 

biologiques vs non biologiques : l’action anti-oxydante des légumes biologiques est de 20 à 

120 fois plus élevée (suivant le type de légume). Ces légumes bio ont également une activité 

antimutagène plus importante.  

En dehors de ces revues de littérature, une étude en 2006 (75) in vitro compare la prolifération 

des cellules cancéreuses du côlon et du sein en présence de substrat de jus de fraise bio ou 

conventionnel. Pour les deux types de jus de fraise, il y a une inhibition de la prolifération de 

ces cellules cancéreuses. Mais il y a une plus forte inhibition de prolifération au contact du 

substrat bio, signifiant que ce substrat a des propriétés anti-carcinogènes plus importante. 

Enfin en 2014, toujours in vitro, Baudry et Al (76) ont observé des propriétés antioxydantes 

plus importantes des jus de betteraves bio conduisant à une majoration de l’apoptose et de la 

nécrose des cellules tumorales gastriques mises en contact avec ces jus par rapport au jus 

conventionnels. 

 

 

 

  



 

12 

B / Les Pesticides (17) 
 

Etudier les effets de l’exposition alimentaire des aliments bio sur l’organisme est 

intrinsèquement lié à l’étude des effets de l’exposition aux pesticides. Nous ne pouvons donc 

omettre de définir ces substances, d’établir leur exposition et d’analyser leurs effets sur le 

vivant. 

 

a) Définition et classification 

 

Le mot «pesticide» est un terme générique dérivé des termes latins «caedere» (tuer) et 

«pestis» (fléau). Les pesticides ont pour caractéristique principale de lutter contre des 

organismes considérés comme nuisibles (animaux, végétaux, champignons), mais ils peuvent 

aussi réguler la croissance des végétaux, améliorer leur stockage ou leur transport. Leurs 

classifications sont diverses en fonction des contextes d’utilisation et des réglementations.  

Ainsi, les pesticides peuvent être regroupés selon : 

- Leurs cibles principales : les herbicides (désherbants), les fongicides, les insecticides 

(antiparasitaires), les acaricides, les rodenticides (contre les petits rongeurs), les 

nématicides (contre les vers), les molluscicides (limaces). 

- Les usages auxquels ils sont destinés : cultures végétales, entretiens d’espaces verts, 

plantes ornementales, voiries, traitement du bois, élevage. 

- Leurs structures moléculaires et leurs propriétés (familles chimiques) : organochlorés, 

organophosphorés, carbamates, thiocarbonates, pyrétrinoides, triazines, pyridines, 

urées substituée, phénoxyherbicides, et phtalimides. 

Les pesticides seront classés, dans cette thèse comme ils le sont par la communauté 

scientifique internationale, selon leurs familles chimiques (tableau 1). En considérant les 

utilisations passées et actuelles, ils sont représentés par plus d’un millier de substances actives 

(1200) ayant des caractéristiques physico-chimiques très diverses. 

Outre la ou les substances actives ayant une action pesticide, les produits commerciaux 

contiennent des adjuvants (solvants, tensioactifs, conservateurs). Les métabolites de la 

substance active et les adjuvants peuvent posséder leur propre toxicité ou interférer avec la 

substance active. 
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Tableau 1 : Quelques familles chimiques de pesticides et leurs cibles principales .INSERM 

2013. (17) 

 

Les substances actives et leurs métabolites n’ont pas tous le même devenir après épandage.  

Ainsi, leur persistance dans les cultures ou dans les différents compartiments de 

l’environnement (sol, air, eau) varie fortement selon la molécule, de l’ordre de quelques 

heures ou jours à plusieurs années. Par exemple, le glyphosate a une vitesse de dégradation au 

champ de 1 à 130 jours. En revanche, les insecticides organochlorés définis comme des 

polluants organiques persistants (pour la plupart interdits aujourd’hui) sont encore retrouvés 

plusieurs décennies après leur utilisation dans l’environnement et dans les organismes vivants, 

y compris chez l’homme, l’un des derniers maillons de la chaîne trophique. 

Les pesticides regroupent des substances très hétérogènes au niveau des caractéristiques 

physico-chimiques, du devenir dans l’environnement, des mécanismes d’actions toxiques et 

des nuisibles visés. La caractérisation des expositions à ces produits, qu’elles soient 

professionnelles, environnementales ou alimentaires, est donc un exercice intrinsèquement 

difficile qualitativement comme quantitativement. 
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b) Utilisation des pesticides en France  

 

Actuellement, la France est l’un des premiers utilisateurs mondiaux de pesticides, avec des 

ventes comprises entre 80 000 et 100 000 tonnes par an depuis une trentaine d’années. 

L’usage des pesticides est fortement corrélé aux types de cultures. Ainsi, aux Etats-Unis, où 

les grandes cultures prédominent largement (maïs, blé, soja), les herbicides constituent la 

principale catégorie des pesticides utilisés. En France, les fongicides représentent environ la 

moitié des tonnages vendus. 

Le pesticide le plus utilisé aujourd’hui en France est le soufre (fongicide accepté dans 

l’agriculture biologique). Le glyphosate (organophosphoré) est la deuxième substance active 

la plus vendue. C’est un herbicide non sélectif utilisé couramment sur de nombreuses cultures 

agricoles avec une intensité d’usage élevée. 

 

c) Sources et voies d’exposition aux pesticides 

 

L’exposition aux pesticides peut se produire directement dans le cadre de leur fabrication ou 

de leur utilisation professionnelle ou domestique. Qu’il s’agisse d’expositions 

professionnelles ou environnementales, les substances pénètrent dans l’organisme selon trois 

voies : la voie cutanée, la voie respiratoire et la voie digestive (contamination ou 

consommation d’aliments). 

Selon les circonstances, ce sont soit des populations professionnellement exposées soit la 

population générale qui est concernée. 

En population générale, la voie orale est souvent considérée comme la voie d’exposition la 

plus importante(C9)(17). Elle est due à l’ingestion d’aliments ou de boissons contenant des 

résidus de pesticides. 

 Dans le cadre de l’Étude de l’Alimentation Totale française (EAT2-2006-2010) (77) visant à 

surveiller l’exposition alimentaire, 283 pesticides différents ont été recherchés. Dans la moitié 

des aliments analysés, au moins un résidu de pesticide a été retrouvé. Cependant, aucun 

dépassement de la valeur toxicologique de référence (VTR) n’a été signalé pour les 

substances analysées. 

En France métropolitaine, en 2007, la présence de pesticides dans les eaux de surface et 

souterraines (eaux brutes) est avérée dans 91 % des points de contrôle des cours d’eau et 59 % 

des points de contrôle des eaux souterraines. La norme réglementaire (annexe 13-1 du Code 

de la Santé Publique) fixe à 0,1 µg/l la concentration maximale pour chaque pesticide pris 

isolément et à 0,5 µg/l pour l’ensemble des pesticides mesurés dans les eaux brutes. 

Environ18 % des points de contrôle des eaux de surface et 3,8 % de ceux des eaux 

souterraines ne respectent pas le taux maximal de 0,5 µg/l de pesticides (17). 
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d) Estimation de l’imprégnation de la population française, européenne et mondiale 

 

Le dosage des substances actives dans une matrice biologique (sang, urine, tissu adipeux…) 

permet de disposer d’une estimation de l’imprégnation intégrant l’ensemble des voies de 

contamination.  

En France, dans le cadre d’un programme national de bio surveillance (78), l’INVS a étudié 

l’imprégnation de la population française à certaines substances actives appartenant à trois 

familles d’insecticides : les organochlorés, les organophosphorés et les pyréthrinoïdes. 

Les mesures de concentrations sériques et urinaires indiquent que le lindane, le DDT et le 

DDE (3 pesticides organochlorés persistants) sont présents à l’état de traces chez la quasi-

totalité des sujets de l’étude. Les dialkylphosphates, (pesticides organophosphorés) sont 

présents dans plus de 90 % des échantillons urinaires. Les métabolites des pyréthrinoïdes sont 

trouvés dans plus de 80 % des échantillons. L’utilisation de la plupart de ces organochlorés a 

pratiquement disparu en France et en Europe. L’imprégnation de la population générale est 

donc essentiellement d’origine alimentaire, via la consommation de poisson, viande, lait et 

produits laitiers, secondaire à la bioaccumulation de ces molécules dans les graisses animales. 

En Guadeloupe, le chlordécone, un pesticide organochloré employé pour lutter contre le 

charançon du bananier jusqu’en 1993, est retrouvé très fréquemment (jusqu’à 90 % des 

échantillons chez des hommes adultes). La pollution persistante des sols par le chlordécone 

est à l’origine de la contamination de nombreuses denrées alimentaires locales et végétales. 

En Europe, plusieurs pays ont analysé le taux d’imprégnation de leur population aux 

pesticides et relèvent des taux significatifs dans leurs urines : au Danemark (79), en Pologne 

(80), en Espagne (81) ou encore en Allemagne (82). 

Au Canada, 90% de la population a des pesticides détectables dans les urines (83). 

Les contraintes, liées aux méthodes d’analyse, et le choix des molécules à analyser font 

qu’aujourd’hui l’exposition en France à de nombreuses substances est encore inconnue. Il en 

est ainsi pour les fongicides qui sont très peu recherchés, pour le glyphosate qui nécessite une 

méthode de prélèvement et d’analyse dédiée et pour les nouvelles molécules pour lesquelles 

aucune méthode analytique n’est validée à l’heure actuelle. 

A la lumière de toutes ces informations, nous comprendrons que ce terme « pesticides » 

regroupe toute une gamme de molécules aux propriétés et aux utilisations bien différentes. 

Cela implique que suivant le type d’aliment que l’on ingère et suivant leur pays d’origine, 

nous ne sommes pas tous exposés aux mêmes molécules. De plus, la culture d’une sorte 

d’aliment nécessite la combinaison de plusieurs pesticides. Il faudra donc tenir compte d’un 

potentiel effet cocktail. Enfin il faut nuancer quant à la suspicion des effets délétères sur la 

santé de ces substances, elles ne sont pas toutes incriminées, seule une partie est suspectée. 

Les maladies qui en résulteraient sont également différentes suivant la molécule. 
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Toutes ces variables complexifient énormément l’analyse toxicologique des pesticides et 

indirectement l’analyse des bénéfices du biologique. 

 

 

e) Les pesticides et le cancer 

 

Il est important de faire l’état des connaissances de l’impact qu’ont ces substances sur des 

organismes vivants, suivant le type d’exposition. Ceci nous permettra de comprendre 

comment est née la problématique de cette thèse. 

 

e1. L’exposition professionnelle (agriculteurs) ou environnementale (résidents 

proches) : chez l’Homme in vivo 

 

En 1997, une revue de littérature conclut à l’augmentation de l’incidence de certains cancers 

suivant le pesticide exposé (84). Le lien entre herbicide ou insecticide organochlorés et le 

sarcome des tissus mou, le lymphome (dont LNH), le cancer du foie et du sein, est évoqué. De 

façon similaire, un lien entre les organophosphorés et le LNH et les leucémies est observé et 

la triazine est incriminée dans l’augmentation du cancer des ovaires. 

 

En 2013 un rapport de l’INSERM (Institut National de la Santé et de la Recherche Médicale) 

(17), sur l’effet des pesticides sur la santé des professionnels exposés est publié. Il s’agit de 

l’analyse de l’impact, famille de pesticides par famille, sur certains types de cancers et 

maladies chroniques. Ce rapport reprend exhaustivement toutes les études sur le sujet parues à 

l’époque (incluant les méta-analyses). Il fait état d’une présomption forte d’association 

positive entre l’exposition professionnelle aux pesticides et la survenue de LNH, de cancers 

de la prostate, de myélomes multiples, de cancers pédiatriques (si la mère était exposée 

pendant la grossesse) notamment  des tumeurs cérébrales ainsi que des troubles du neuro- 

développement chez les enfants. Cette analyse révèle également une augmentation du risque 

de la Maladie de Parkinson, d’Alzheimer, de trouble cognitifs, de dépression (car altération de 

la sérotonine par certains pesticides) et une diminution de la fertilité par atteinte spermatique. 

Retranscrire les résultats en détails dans cette thèse n’est pas l’objectif principal, mais les 

résultats globaux sont représentés dans les tableaux 2 et 3. En annexe A et B, vous trouverez 

deux tableaux faisant le parallèle entre les pesticides (encore autorisés en France et ceux 

interdits) et les pathologies incriminées. 
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Tableau 2 : Association positive entre l’exposition professionnelle aux pesticides et 

pathologies chez l’adulte .INSERM 2013. (17) 
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Tableau 3 : Association positive entre exposition professionnelle ou domestique aux 

pesticides et cancers et développement de l’enfant. INSERM 2013. (17) 

 

 
 

 

La même année en 2013 (85), un ouvrage est publié sur l’effet de l’exposition 

environnementale des pesticides sur les hommes, ainsi que sur l’étude des mécanismes 

physiopathologiques de ceux-ci. Les résultats, expliqués en annexe C et D de cette thèse, 

complètent ceux de l’INSERM de 2013. 

 

Le Centre de Recherche International sur le Cancer (CIRC) a proposé une classification 

évolutive concernant la cancérogénicité éventuelle des produits chimiques. Voici la 

classification : 

 

Groupe 1 : Agent cancérogène (parfois appelé cancérogène avéré ou cancérogène certain) 

Groupe 2A : Agent probablement cancérogène 

Groupe 2B : Agent peut-être cancérogène (parfois appelé cancérogène possible) 

Groupe 3 : Agent inclassable quant à sa cancérogénicité 

Groupe 4 : Agent probablement pas cancérogène. 
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En 2015 (86), 17 experts de 11 pays différents ont étudié la littérature existante au CIRC, et 

ont tablé sur la nocivité de 5 pesticides : 4 insecticides (le « tetrachlorvinphos »,le 

« parathion »,le « malathion » et le « diazinon ») et un herbicide (le « glyphosate »).  

Pour le tetrachlorvinphos, les études sur les souris et rats furent suffisantes malgré un manque 

de données sur l’homme pour le classer cancérigène possible (CIRC 2B), avec une induction 

in vivo du cancer du foie et du rein et des mécanismes génotoxiques avec dommages de 

chromosomes. Il fut donc banni de la zone européenne mais continue d’être utilisé aux USA 

chez les animaux.  

Le parathion induit chez les rats des tumeurs corticosurrénaliennes, des cancers du poumon, 

des lymphomes, des cancers du pancréas et du sein, mais il n’y a pas de données suffisantes 

humaines, ce qui le classe également en 2B. Il est maintenant interdit.  

Le malathion et le diazinon furent classé 2A (cancérogènes probables) devant des données in 

vivo et in vitro sur les animaux et la confirmation des données chez les agriculteurs. Ceux-ci 

développaient plus de LNH et de cancer de prostate pour le malathion et plus de LNH et 

cancer du poumon pour le diazinon. Ces deux pesticides sont malheureusement toujours 

produits en grandes quantités dans le monde.  

Concernant le glyphosate, ils le classèrent 2A devant des données suffisantes chez l’Homme 

pour le LNH en exposition professionnelle et devant de multiples études prouvant 

l’augmentation des cancers chez les animaux. 

 

Mostafalou et Al ont réalisé en 2016 (87) une revue de littérature conséquente afin d’analyser 

l’impact des pesticides sur 43 maladies humaines. 452 études ont été retenues dont 246 

concernant le cancer. Les figures 2 et 3 suivantes résument les résultats de ces recherches. 

 

Figure 2 : Nombre d’études observant la toxicité des pesticides, selon le type de toxicité et 

selon la famille de pesticide. Mostafalou et al. (87) 
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Dans cette revue de littérature, les expositions furent multiples, majoritairement 

professionnelles mais aussi environnementales. Ils relevèrent que les pesticides les plus 

cancérigènes sont les fongicides en première position, puis les herbicides et les fumigants. 

 

Figure 3 : Différents diagrammes selon la famille de pesticide, exposant le type de toxicité du 

pesticide analysé. Mostafalou et al. (87)  

 

 
 

Les auteurs concluent devant ces données que « le rôle des pesticides dans le développement 

des cancers ne peut être mis en doute ». 

 

Un rapport de l’INSERM publié en 2019 (88) a permis, après l’actualisation des données 

disponibles en 2013, d’établir une association entre l’exposition au chlordécone et le cancer 

de la prostate (avec un gradient dose réponse établi). Cette association a été également 

prouvée pour le malathion et le terbufos (organophosphorés). 

 

En annexe E est exposé le tableau CIRC actualisé présentant le classement de différents 

pesticides selon les données de la science les plus récentes. Notons qu’à ce jour, un seul 

pesticide, l’arsenic, a été classé comme cancérogène avéré (groupe 1 du CIRC et US-EPA).  

 



 

21 

Il est important de savoir que certains pesticides analysés dans ce rapport sont maintenant 

interdits du fait de leur carcinogénicité. Pour autant, quantité de pesticides et notamment les 

organochlorés sont des polluants organiques persistants (POPs). Malgré l’interdiction de 

certains, leurs résidus persistent dans les organismes et dans les écosystèmes quelques fois 

pendant plus de 20 ans (22). Prouver la toxicité de ces produits est un travail de longue 

haleine et prend des dizaines d’années, car ce n’est que la convergence d’arguments qui 

permet l’établissement d’une conclusion. En parallèle, chaque année de nouvelles substances 

sont créées et mises sur le marché (l’ANSES reçoit plus de 300 demandes par an 

d’autorisation de mise sur le marché de pesticides et en valide 225 rien que pour la France 

(89). Devant la rapidité d’utilisation de nouvelles molécules, sans recul à long terme sur 

l’impact qu’elles ont sur la santé, devant le temps nécessaire à prouver réellement leur 

nocivité ou innocuité sur l’organisme humain et sachant la persistance dans les écosystèmes 

de certaines d’entre elles, les rapports scientifiques accusent un retard inéluctable et les 

populations, elles, restent constamment exposées. 

 

 

e2. L’exposition alimentaire de la population générale : chez l’animal in vivo 

 

Toutes ces recherches se sont concentrées sur l’exposition environnementale et 

professionnelle des agriculteurs aux pesticides et non à l’exposition alimentaire de la 

population générale. Des études ont d’abord été réalisées in vivo chez l’animal pour étudier 

cette exposition.  

Une première étude de 1985 de Macon et Fenton (90) observe que les souris nourries 

quotidiennement avec différentes doses de tetrachorvinphos développent des carcinomes 

hépatiques et rénaux à la dose la plus élevée. Cela reste des concentrations assez importantes 

qui ne représentent pas la dose de résidus de ce pesticide dans l’alimentation de l’Homme. 

Dans une autre étude de 1979 (91) chez les rats et souris, ils injectèrent dans leur alimentation 

du parathion à petites doses (2 doses 80-160ppm ). Il y eu une augmentation significative 

d’adénomes et adénocarcinomes cortico-surrénaliens dans une des deux espèces de rats.  

Enfin, une revue de littérature de 2016 (92) regroupe des études exposant des rats à des 

mixtures de pesticides dans leur alimentation, aux doses habituellement retrouvées dans le 

commerce. Plusieurs de ces études ont observé le caractère potentialisateur de ces mélanges à 

faibles doses par rapport à l’effet de chaque pesticide analysé séparément. Cela augmente les 

propriétés cytotoxiques, génotoxiques, oxydatives, mutagènes et la capacité de lésions des 

mitochondries des pesticides. Il s’agit de l’effet cocktail. 
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f) Physiopathologie de l’action des pesticides sur l’homme 

 

La physiopathologie du mode d’action des pesticides commence à être bien connue et 

plusieurs études l’expliquent (93)(17)(94)(85)(95)(92)(96). Le rapport de l’INSERM de 2013 

a regroupé la majeure partie des connaissances à ce sujet pour en faire un bilan (17). 

f 1. Voie d’élimination et mécanismes généraux des pesticides dans 

l’organisme 

 

Pour comprendre le mécanisme d’action des pesticides, il est nécessaire de tenir compte des 

voies métaboliques et de détoxication qui, paradoxalement, peuvent parfois conduire à des 

métabolites plus toxiques que la molécule-mère.  

La fixation du pesticide sur les récepteurs nucléaires (ou cytoplasmiques) déclenche un signal 

qui active les enzymes nécessaires à leur élimination. Cette signalisation met également en jeu 

tous les processus nécessaires à l’adaptation d’une cellule face au stress. 

L’activité de certains cytochromes P450, induite par les pesticides, peut conduire à la 

production de dérivés réactifs de l’oxygène (DRO). Ces DRO peuvent exercer un effet 

toxique pour la cellule en favorisant la formation d’adduits à des macromolécules : par 

exemple, former des adduits sur l’ADN, ce qui rend compte de leur génotoxicité. Il est à noter 

l’existence de polymorphismes génétiques des individus, conduisant à des niveaux d’activité 

enzymatiques très différents selon les personnes, traduisant des différences interindividuelles 

de susceptibilité à l’action de molécules toxiques. 

Outre l’activation de gènes, les pesticides activent les voies de signalisation de la prolifération 

et la différenciation cellulaire, du développement des organismes et l’homéostasie. Le 

dysfonctionnement de ces voies peut conduire à diverses pathologies (diabète, cancer, obésité, 

stérilité). 

Certains pesticides peuvent se fixer sur les récepteurs aux œstrogènes, le récepteur aux 

androgènes, le récepteur aux rétinoïdes, les récepteurs de peroxysomes et le récepteur aux 

hormones thyroïdiennes. Plusieurs pesticides sont ainsi considérés comme des perturbateurs 

endocriniens. À titre d’exemple, on trouve des herbicides (alachlore, atrazine, linuron…), des 

fongicides (bénomyl, vinclozoline…) et des insecticides (DDE/DDT, métoxychlore, 

chlordécone, dieldrine, endosulfan, chlordane, toxaphène, perméthrine …).  
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La carcinogénicité de ces pesticides réside donc aussi dans ces propriétés perturbatrices 

puisque les perturbateurs endocriniens sont très fortement suspectés d’être cancérigène 

(97)(98). 

Enfin, il est important de prendre en considération, dans les mécanismes de toxicité, la nature 

et les fonctions de chaque tissu. Le tissu adipeux joue potentiellement un double rôle dans la 

toxicité des pesticides en stockant (et ainsi protégeant les autres tissus), mais aussi en les 

libérant à bas bruit en dehors des périodes d’exposition. Le franchissement de la barrière 

hémato-encéphalique par les pesticides et leurs effets sur le développement et le 

fonctionnement du système nerveux ne sont que très partiellement connus. 

 

f 2. Mécanismes d’action en cancérogénèse 

 

 Mécanismes généraux 

Les mécanismes d’action des pesticides en cancérogenèse peuvent être multiples et concerner 

une altération du matériel génétique, un déséquilibre des processus de survie et de mort 

cellulaire, la liaison à des récepteurs nucléaires ou hormonaux, la bio-activation métabolique 

et la génération de stress oxydant. 

Les pesticides sont utilisés pour perturber la physiologie des organismes jugés parasites en 

agriculture et perturbent donc légitimement de nombreux processus cellulaires dont certains 

impliqués en cancérogenèse chez l’Homme. Cette carcinogénicité se décompose en trois 

phases : initiation, promotion et progression. 

Au cours de l’initiation, le matériel génétique cellulaire est endommagé par l’action 

génotoxique des pesticides : ils provoquent des mutations d’oncogènes ou de gènes 

suppresseurs de tumeurs. Le pesticide peut être en lui-même un génotoxique, ou il peut 

activer des récepteurs conduisant à la formation de métabolites génotoxique ou encore il peut 

activer la formation de DRO. 

Au cours de la promotion tumorale, la cellule acquiert de nouvelles propriétés qui facilitent sa 

réplication clonale. Certains pesticides favorisent ainsi la prolifération cellulaire ou 

l’inhibition de l’apoptose. Ces cellules mutées vont donc se multiplier anormalement dans 

l’organisme. De plus, certains récepteurs nucléaires impliqués dans la prolifération de cellules 

hormono-sensibles (sein, ovaire, prostate) sont ciblés par différents pesticides. Le pouvoir 

antagoniste, notamment des organochlorés vis-à-vis du récepteur aux androgènes, a été 

largement mis en évidence. 

Enfin, la progression tumorale est permise en partie par l’inefficacité du système immunitaire. 

Quelques données sur les effets immunitaires des pesticides sont disponibles pouvant 

expliquer des effets tumorigènes. 
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 Mécanismes des organochlorés : 

Les pesticides organochlorés sont des polluants organiques persistants (POPs). Malgré 

l’interdiction de la plupart d’entre eux depuis longtemps dans un grand nombre de pays, leurs 

résidus persistent dans les organismes et dans les écosystèmes. 

Bien que considérée comme non génotoxique, la dieldrine produit des lésions de l’ADN dans 

des cellules embryonnaires humaines in vitro et dans des cellules de la moelle osseuse de 

souris in vivo. Elle semble agir comme promoteur de tumeur hépatique chez les souris mais 

pas chez les rats. Cette différence pourrait être attribuée aux systèmes antioxydants moins 

performants chez la souris qui protègent moins leurs hépatocytes des DRO. La toxicité de la 

dieldrine pourrait donc être liée au stress oxydant qu’elle génère. Pour le lindane, le foie est 

considéré comme l’organe le plus sensible. Les propriétés pro-oxydantes du lindane, (par 

induction de cytochromes P450) pourraient inhiber la mort cellulaire par apoptose, favorisant 

la nécrose et un état inflammatoire prédisposant au développement d’hépato carcinomes. 

L’endosulfan (non classé à ce jour) est suspecté de présenter des propriétés génotoxiques. La 

plupart des études évoquent un stress oxydant à l’origine de la cytotoxicité hépatique. Le 

chlordane est considéré comme agent promoteur tumoral au niveau hépatique. Le 

développement des lésions cancéreuses et précancéreuses par le chlordane pourrait résulter 

d’une activation de récepteurs nucléaires (PXR et CAR) responsable, au moins en partie, de 

l’inhibition de l’apoptose et d’un état de prolifération cellulaire au niveau hépatique. 

Le chlordécone, non génotoxique, est surtout associé au risque de cancer de la prostate. Les 

propriétés oestrogéniques de la molécule pourraient expliquer cette association. 

 Mécanisme des organophosphorés : 

Pourtant considéré comme non génotoxique et non cancérogène par le CIRC en 1987 

(nouvellement classé 2A par le CIRC en 2015), le malathion présente une certaine 

génotoxicité in vitro (cellules de mammifères) et in vivo chez la souris ainsi qu’un potentiel 

hépatotoxique. De la même manière le parathion a été reclassé en 2B en 2015 par le CIRC du 

fait de la mise en évidence de ses effets génotoxiques et du stress oxydant qu’il génère. Il en 

est de même pour le méthyl-parathion considéré génotoxique et pro-néoplasique. 

La synthèse des hypothèses mécanistiques en cancérogénèse selon la famille de pesticide est 

exposée dans le tableau 4. 
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Tableau 4 : Synthèse des hypothèses mécanistiques en cancérogénèse selon la famille de 

pesticide. INSERM 2013. (17) 

 
 

Une autre revue de littérature de Mostafalou et Abdollahi (85) synthétise les mécanismes 

carcinogènes des pesticides en : génotoxicité, altération de chromosome, altération nucléaire, 

échange de chromatides-sœurs. L’annexe D est un tableau de synthèse de cette étude prouvant 

ces mécanismes. 

En annexe F se trouve la physiopathologie des pesticides sur les maladies hématopoïétiques. 

 

f 3. Mécanisme d’action des mélanges à faibles doses : «l’effet cocktail » 

 

Les procédés d’homologation, en vue de la mise sur le marché des pesticides ainsi que les 

différentes études explorant leur mécanisme d’action, sont souvent réalisés sur des substances 

prises individuellement. Il était généralement admis que le mélange de plusieurs produits aux 

doses correspondant à leur NOAEL (No observable Adverse Effect Level), agissant via des 

mécanismes d’actions différents, ne pouvait pas avoir d’effet. 
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Différentes études expérimentales montrent néanmoins que des substances actives en mélange 

peuvent exercer des effets sur l’organisme à des doses inférieures à leur NOAEL et qu’elles 

peuvent exercer des effets cumulatifs. Au sein d’un mélange, les effets des substances peuvent 

devenir additifs, infra-additifs ou supra-additifs. De plus, une substance A sans effet peut 

néanmoins potentialiser l’effet d’une substance B dans un mélange. 

Tableau 5 : Différents types d’effets des mélanges. INSERM 2013. (17) 

 
 

Des exemples d’effets de mélange de pesticides ont été rapportés dans des études 

expérimentales in vivo sur diverses fonctions (reproduction, activité motrice, hématopoïèse, 

production de cytokine…) et sont exposés dans le tableau 6. 

 

Tableau 6 : Quelques exemples d’effets des mélanges mis en évidence par des études in vivo. 

INSERM 2013. (17)  
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Il est important de noter que les études explorant l’impact des mélanges ne reflètent pas 

l’exposition professionnelle qui emprunte essentiellement la voie cutanée. En effet dans les 

études réalisées in vivo, l’exposition se fait par gavage, quelques fois par injection intra-

péritonéale ou sous-cutanée. Les doses administrées correspondent le plus souvent à de faibles 

concentrations afin de mimer l’exposition du consommateur via l’alimentation. 

La plupart des études in vitro sur les mélanges montrent un effet supérieur du mélange à celui 

des substances actives prises isolément. De plus, la plupart des molécules possèdent des 

propriétés pro-oxydantes et certaines agissent sur l’activité de voies de signalisation 

impliquées dans la régulation de la croissance et de la survie cellulaire. On comprend alors 

qu’un mélange de pesticides en interagissant à différents niveaux cellulaires puisse conduire à 

des effets non prédictibles par rapport à l’effet d’une seule substance active. 

Cette complexité justifie de continuer à explorer via des modèles expérimentaux mimant 

l’exposition à faibles doses des populations et aussi d’explorer des modèles théoriques 

intégrant les nouvelles connaissances sur les mécanismes d’action des pesticides. 

La « décision » que prendra la cellule face à une agression chimique dépendra d’une quantité 

importante de paramètres allant de sa capacité à apprécier le danger, des signaux mis en jeu, 

ou des facteurs de prédispositions présents dans l’organisme. La connaissance des paramètres 

génétiques, épigénétiques ou de signalisation apparaît primordiale dans l’évaluation des 

risques sanitaires. 

En résumé, il est difficile de mettre en évidence une relation de causalité entre 

pesticides et santé chez le consommateur pour plusieurs raisons, liées essentiellement :  

• à la multiplicité des composés : les consommateurs sont exposés à une combinaison infinie 

de molécules, il est difficile d’identifier les produits incriminés, d’évaluer les interactions 

possibles et leurs effets cumulatifs tout au long de l’année ;  

• à la susceptibilité individuelle ainsi qu’à la fréquence d’exposition du consommateur qui 

peut varier tout au long de l’année ; 

 • aux pathologies, qui ont pour la plupart une origine multifactorielle et dont le degré de 

contribution de l’environnement peut varier de 2 à 80 %. 
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C / Problématique 
 

L’alimentation est une source d’exposition fréquente, ce qui a justifié la création de la 

nutrigénomique, étudiant les interactions entre l’alimentation et le cancer. L’omniprésence 

des pesticides dans les fluides biologiques humains prouve l’exposition alimentaire aux 

pesticides des populations. Les institutions publiques reconnaissent maintenant la 

carcinogénicité des pesticides lors d’expositions environnementales. Parallèlement, les 

publications semblent prouver une moindre exposition aux pesticides lors de la consommation 

d’aliments bio, malgré la pollution massive environnementale. Il semblerait également que 

cette alimentation ait un effet positif sur plusieurs maladies métaboliques, ceci étant 

probablement dû à l’activité amplifiée anti-oxydative, anti-cancérigène et anti-mutagène des 

aliments bio par rapport aux aliments conventionnels. 

Le cancer étant toujours l'une des première causes de mortalité au monde (99)et les acheteurs 

d’aliments biologiques payant un surcoût pensant accéder à une meilleure santé (100)(101), il 

est important de se poser la question suivante : “ La consommation d’aliments issus de 

l’agriculture  biologique  réduit-elle l’incidence du cancer ?“. 
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II - MATERIEL ET METHODE : 
 

Nous avons effectué une recherche exhaustive de la littérature dans les moteurs de recherche 

suivants : 

PUBMED-COCHRANE Library-CISMEF-LISSA-GOOGLE SCHOLAR-SUDOC-

SCIENCES DIRECTS-BDSP, EMBASE étant exclu car payant. Nous avons 

systématiquement étayé nos recherches avec les références bibliographiques des études 

inclues ou ayant un thème intéressant. Ces recherches ont été effectuées de février à juillet 

2019. 

Les mots-clés utilisés ont été d'une part en français : nourriture biologique ou alimentation 

biologique tour à tour associés aux mots clé tumeur et cancer. 

D'autre part en anglais, les mots-clés : organic food (Mesh), organic food dietary, organic 

food consumption, associés tour à tour aux mots-clés : neoplasm (MeSh), tumor, et cancer. 

 

Les critères d'inclusion et d'exclusion  

Lors de nos recherches, il n'y avait pas de limite de date de publication.  

Nous avons recherché tous les types d’études descriptives ou analytiques observant 

l’association entre l’alimentation biologique et l’incidence du cancer. 

Nous avons donc prospecté des publications comparant un groupe exposé vs non exposé 

(l’exposition étant l'alimentation biologique) avec possibilité de groupes intermédiaires. Elles 

devaient obligatoirement être in vivo chez l'Homme, devaient avoir le texte intégral 

disponible sur le web et être écrite en français ou en anglais. Il devait s'agir d'une étude, et non 

d'article ou commentaire, et le caractère payant du moteur de recherche ou de l'accès à l'étude 

engendrait l'exclusion de celle-ci. L’événement devait être le diagnostic d’un cancer.  

L’absence des mots-clés dans le titre (alimentation/nourriture biologique et cancer/tumeur, ou 

« effets sur la santé ») engendrait l’exclusion de l’étude. Si les mots-clés étaient présents, nous 

analysions le sens du titre puis, si insuffisant, nous lisions le résumé : l'étude devait être in 

vivo sur l’Homme étudiant l'incidence du cancer en lien avec l'alimentation biologique. Si le 

résumé nous paraissait être adapté, nous lisions le texte intégral. 
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III - RESULTATS : 
 

A / Flow Chart 
 

Nous avons passé en revue 974 publications, 896 après avoir éliminé les doublons.  

Après lecture du titre, 145 restaient à analyser.  

Après lecture du résumé, 15 documents étaient encore éligibles.  

Finalement, 2 études respectaient tous les critères d'inclusion demandés, après la lecture du 

texte intégral (figure 4). 

 

Le motif le plus récurrent d'exclusion a été un thème inadapté, notamment l’exposition 

environnementale aux pesticides en lien ou non avec le cancer, ou l'alimentation biologique 

sans lien avec le cancer (beaucoup de publications faisaient l'association avec les maladies 

chroniques, ou avec « les effets en général sur la santé », ou parlaient de la qualité 

nutritionnelle du biologique). Inversement, beaucoup d'études trouvées (malgré les mots de 

liaison dans les moteurs de recherche) parlaient du cancer sans lien avec l'alimentation 

biologique, ou faisaient l'association entre le régime et le cancer sans parler du biologique. 

Le terme biologique est ambigu car polysémique, et nous nous sommes retrouvés avec des 

titres d'études parlant « d'examen biologique » ou de « contamination biologique », ce qui a 

été évidemment exclu. 

Enfin, une étude analysait bien le lien entre l'alimentation biologique et le cancer, mais 

l’analyse portait sur le typage de ce cancer plutôt que l’incidence. 

 

La première étude incluse a été la plus récemment publiée  en décembre 2018, l'étude Nutrinet 

analysant le risque de tous les cancers (102). 

La deuxième, plus ancienne, fut dirigée par K E Bradbury au Royaume-Uni en mars 2014 

(103), étudiant le lien entre alimentation biologique et également le risque de tous les cancers. 
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Figure 4 : Flow Chart  
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B / Extraction des données  
 

Pour chaque étude incluse, nous avons rassemblé les données suivantes : l’auteur principal, la 

date de publication, la source web, le type d’étude, la localisation de l’étude, la date 

d'inclusion et temps de suivi, la taille de la population, l’âge moyen de la population, le 

nombre d’évènements, le type de l'évènement, le risque relatif avec son intervalle de 

confiance, le type de stratification et le critère de qualité de l’étude.  

Tout ceci est résumé dans le tableau 1. Le critère de qualité est basé sur les niveaux de preuve 

de l’Evidence Based Medecine de l’université d’Oxford, adapté aux études de cohortes 

prospectives (annexe G)(104)(105). 
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Tableau 7 : Extraction des données des études incluses 
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C / Analyse des études incluses 
 

 

a) L’étude anglaise (103) : “organic food consumption and the incidence of cancer in 

a large prospective study of women in the United Kingdom” 

 

a1. Matériel et méthode 

 

L'étude anglaise publiée dans le British Journal of cancer le 27 mars 2014, dirigée par 

le Dr Bradbury K E, fut coordonnée par l'université d'Oxford au centre d'épidémiologie en 

collaboration avec le centre de recherche pour le cancer et les centres de dépistage du cancer 

du sein. 

De 1996 à 2001, ils inclurent 623 080 femmes, de 59,2 d'âge moyen, participant au dépistage 

du cancer du sein au Royaume-Uni (Angleterre et Ecosse). 

Les critères d’exclusion étaient : un antécédent personnel de cancer, avoir changé ses 

habitudes alimentaires les 5 années précédentes pour cause de maladie, avoir eu une 

hystérectomie ou une ovariectomie. 

Un questionnaire leur était remis à 3ans, puis 8 ans de l’inclusion. Celui-ci concernait la 

fréquence de consommation d’aliments biologiques, avec 4 réponses possibles : jamais, 

quelques fois, fréquemment, toujours. A 12 ans de l’inclusion, un examen clinique était 

pratiqué et le questionnaire n’était pas redistribué. 

Le suivi débutait, après le remplissage du premier questionnaire, à 3 ans d’inclusion et a pris 

fin le 31 décembre 2011. La durée moyenne de suivi était de 9,3 ans. 

La détermination des évènements fut permise grâce au National Health Service Central 

Registers. Toutes les femmes incluses de l’étude furent signalées à cet organisme. Ainsi, 

chaque cancer ou décès enregistré dans leur registre fut notifié aux chercheurs de l'étude. 

Cette information notait la date, le type et la localisation de la pathologie, selon l’ICD10 

(Internationale Classification of Disease). Au total, 16 types de cancers furent pris en compte, 

dont les cancers gynécologiques. 

Les analyses furent ajustées selon l’IMC, la taille, le statut tabacologique (ancien fumeur, 

fumeur actif (nb de cig/j), non-fumeur), la prise d'alcool (en nombre de verres par semaine), 

l'activité physique, le nombre d'accouchements, l'année du premier accouchement, la 

consommation de fibres et le type de viande consommée (jamais, volaille uniquement, viande 

rouge et cuisinée). 

La population fut stratifiée selon l'âge, la région et le statut socioéconomique. Les perdues de 

vue furent de 3% et analysées en intention de traité. Les évènements des 3 premières années 

furent exclus des calculs, considérant que le changement d'alimentation n’était pas la source 

des cancers antérieurs à cette date. 
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a2. Résultats 

 

Au total, la population fut divisée en trois groupes : 30% ne mangeaient jamais d'aliment 

biologique, 63% en consommaient quelques fois et 7% fréquemment ou toujours. On 

observait chez les femmes de ce dernier groupe un plus haut niveau socioéconomique ainsi 

qu’une activité physique plus fréquente, un IMC et un tabagisme plus faible, et un régime 

mieux équilibré avec plus de fibres et moins de viande. Cependant, elles buvaient plus 

d'alcool et avaient moins d'enfants. 

Au final, dans le groupe des « consommatrices régulières du bio » les auteurs ont observé une 

augmentation du risque de développer un cancer du sein par rapport au groupe 

«consommatrices conventionnelles » avec un RR de 1,09, et un intervalle de confiance de 

1,02-1,15.  

Ils ont constaté une réduction du risque de LNH de -21% avec un RR de 0,79 (IC =0,65-0,96). 

Au total la consommation d'aliment biologique ne fut pas associée à une réduction d'incidence 

de tous les cancers confondus, avec un RR de 1,03 et un IC à 95% compris entre 1,02 et 1,15. 

Les résultats sont consignés dans le tableau 8. 

 

  



 

37 

Tableau 8 : Risque relatif de l’incidence de 16 cancers et de tous les cancers confondus, selon 

le niveau de consommation d’aliments bio. K.E Bradbury (103). 
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Les résultats pour le cancer du sein furent similaires en excluant les cancers diagnostiqués 

dans les trois premières années (RR1.09 IC [1.01-1.17]) ou en ajustant avec la variable de 

prise d'hormone (RR 1.09, IC= [1.03-1.15]). 

Ils stratifièrent les données pour lesquelles ils avaient obtenu des résultats positifs, c'est-à-dire 

pour le LNH. De nombreuses variables furent donc prises en compte pour ce cancer. Il 

apparut que le risque de ce lymphome chez le groupe « grandes mangeuses biologiques » fut 

diminué significativement chez les femmes de hauts statuts socioéconomiques (RR0.75 IC 

[0.57-0.99]), chez les femmes à IMC supérieur à 25 (RR 0.71 IC [0.53-0.95]), chez les non-

fumeuses (RR 0.79, IC = [0.64-0.98]) et chez les femmes ayant un régime de qualité médiocre 

(RR 0.69, IC= [0.48-0.98]). (Tableau 9) 

 

Tableau 9 : Risque relatif du LNH selon le niveau de consommation d’aliments bio et selon 

les caractéristiques de la population. K.E Bradbury (103). 
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b) L’étude française (102) : « Association of frequency of organic food consumption 

with cancer risk » 

 

b1. Matériel et méthode 

  

Les auteurs docteur BAUDRY et Al ont rapporté les premiers résultats de la cohorte 

prospective NUTRINET, concernant les conséquences de l’alimentation biologique sur 

l’incidence du cancer. Cette cohorte est coordonnée par l'Equipe de Recherche en 

Epidémiologie Nutritionnelle (EREN), elle est dirigée par le professeur Serge Hercberg. Elle 

est financée exclusivement par des institutions publiques et a commencé le 10 mai 2009 à 

inclure les nutrinautes jusqu'au 30 novembre 2016, (soit un peu moins de 7 ans et 7 mois). 

La population étudiée fut constituée d’adultes volontaires, ayant accès à internet, en France. 

Les sujets inclus, nommés les « nutrinautes » furent ceux qui n'avaient pas d'antécédents 

médicaux de cancer et qui avaient rempli une fois par an les 5 questionnaires obligatoires 

(Classe sociodémographique, activité physique, santé, anthropométrie, alimentation). 

68 946 sujets furent inclus en répondant aux multiples questionnaires. Un de ces 

questionnaires évaluait la fréquence de la consommation de seize aliments labélisés bio. 

Quatre réponses étaient proposées : « le plus souvent, occasionnellement, jamais, je ne sais 

pas ». Si la réponse « jamais » était choisie, les participants étaient invités à la justifier par : 

« trop chère, produits non disponibles, pas d'intérêt pour le bio, j'évite ces produits, pas de 

raison spécifique » 

Pour chaque produit : 2 points furent alloués à la réponse “le plus souvent possible” 1 point 

pour “occasionnellement” et 0 point pour les autres. Cela a permis de donner un "score 

biologique "à chaque nutrinaute de 0 à 32 points reflétant la part d'alimentation biologique 

dans son régime quotidien. 

La qualité du régime déclaré par chaque individu a été évaluée par le Programme National 

Nutrition Santé Guideline Score ou « mPNNS ». 

Cette population a été divisée en 4 quartiles en fonction du score biologique obtenu par 

chaque sujet (de sorte à avoir des groupes comparables en nombre de sujets): la moyenne du 

score biologique obtenue par les sujets du quartile 1 était de 0,72 et la moyenne du quartile 4 

de 19,36. Le quartile 1 représente donc "les consommateurs conventionnels" et le quartile 4 

« les grands consommateurs bio ». 

Les nutrinautes ont été associés suivant l’âge, le sexe, la profession, le niveau d'éducation, le 

revenu mensuel du ménage, le statut marital, le statut tabacologique, le niveau d'activité 

physique, la prise d'alcool, les antécédents de néoplasie familiale, l’IMC, le mPNNS, le type 

de régime (fibres, viande rouge, aliments modifiés), le statut ménopausique, la prise d'un 

traitement de ménopause et la prise d'une contraception orale (Tableau 10). 

La durée moyenne de suivi était de 4,5 ans, l’âge moyen des nutrinautes était 44,2 ans et il 

s'agissait à 78% de femmes. 
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Les plus hauts scores d'alimentation biologique furent associés à/au : 

-sexe féminin 

-un niveau de vie élevé ou haut revenu par ménage ou niveau d'étude secondaire élevé 

-une activité physique plus prolongée (>60mn/J) 

-un statut d'ancien fumeur 

-un mPNNS élevé 

-une alimentation de meilleure qualité : plus riche en fibres, protéines végétales et 

micronutriments, plus de fruits, de légumes et de graines, moins de viandes, moins de viandes 

transformées, moins de volailles et moins de lait. 

L'évènement recherché fut un diagnostic de cancer, soit déclaré via le questionnaire annuel 

par le nutrinaute soit via le site internet dédié (https://etude-nutrinet-sante.fr/). Cela était 

vérifié par la suite via le SNIIRAM (Système National d’Informations Inter-régimes de 

l’Assurance Maladie) et le CépiDC (French Centre for Epidemiology Medical Causes of 

Death database). 

  

https://etude-nutrinet-sante.fr/
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Tableau 10 : Caractéristiques de la cohorte Nutrinet selon les quartiles de score biologique. 

Baudry et AL. (102) 
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b2. Résultats 

  

1 340 cancers furent déclarés : 360 dans le quartile 1 et 269 dans le quartile 4 (ce 

quartile 4 disposait d’un nombre de sujet légèrement supérieur au quartile 1 : 491 sujets de 

plus sur environ 16 500). Les auteurs ont conclu à une réduction significative de l'incidence 

de tous les cancers dans le quartile « des grands consommateurs bio » par rapport au quartile 

des « consommateurs conventionnels », avec un HR de 0,75, un  IC à 95% (0,63-0,88) et p à 

0,001, après utilisation d'un modèle d'ajustements selon les 22 variables du tableau 10 

(Tableau 11). Les résultats ajustés selon toutes les caractéristiques de leur population sont 

similaires avec un HR 0.76, un IC compris entre 0.64 et 0.90 et un p< 0.001. 

L’analyse des résultats cancer par cancer montrait une réduction significative 

d’incidence chez les « grands consommateurs bio » pour le cancer du sein post-

ménopausique, le LNH et les autres types de lymphomes. Respectivement pour le sein, un HR 

de 0,66 (0,45-0,96) et un p=0,03 a été retrouvé, pour le LNH, un HR 0,14 (0,03-0,66) avec 

p=0,049 et pour les autres lymphomes, un HR 0.24 (0.09-0.66) avec p=0.02  (Tableau 11). 
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Tableau 11 : Association multi-variée entre le score biologique et le risque de tous les cancers 

confondus. Puis association multi-variée entre le score biologique et le risque de chaque 

cancer. Baudry et Al. (102) 

 

 

Afin de limiter l’impact des facteurs de confusion, ils réalisèrent une stratification sur 

les variables suivantes : le sexe, l’âge, le niveau d’études, les antécédents familiaux de 

cancers, la qualité du régime (mPNNS), l’IMC, et le statut tabagique (fumeur actif, ancien ou 

jamais fumé). Ils observèrent une incidence moins importante de cancer chez les scores 

biologiques élevés si, de surcroît, les sujets étaient : des femmes, plus âgées que l’âge médian, 

peu éduquées, avec des antécédents familiaux de néoplasie, ayant une qualité de régime 

médiocre, en surpoids ou en obésité, anciennes fumeuses (Tableau 12). Les auteurs expliquent 
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ces résultats par le fait que cette population est habituellement plus fragile et prédisposée à 

développer un cancer. Manger des aliments biologiques pourrait leur apporter une protection 

supplémentaire par rapport à cette même population mangeant des aliments conventionnels. 

 

Tableau 12 : Association entre quartiles de score biologique (Q4 vs Q1) et le risque de tous 

les cancers, stratifiés sur différentes variables. Baudry et Al. (102) 

 

 

Pour finir, via l’analyse statistique nommée « 5 points increase », les auteurs ont observé que 

lorsqu'il y avait une augmentation du score biologique de 5 points, le risque de tous cancers 

confondus diminuait de 8%. Pour cette analyse, l’Hazard Ratio était de 0.92 avec un intervalle 

de confiance compris entre 0.88 et 0.96, et un petit p inférieur à 0.001. 
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IV –DISCUSSION 
 

Ces études épidémiologiques recèlent beaucoup de biais et de limites du fait de leur nature. Il 

est important de les analyser pour avoir une vision éclairée du sujet et mettre en relief leurs 

résultats. Ainsi, nous allons d’abord discuter les résultats de tous les cancers confondus, puis 

ceux du cancer du sein et du LNH. 

 

A / La consommation d’aliments biologiques et l’incidence de tous les 

cancers 
 

 

a) Analyse de l’étude de Baudry et Al (étude française) : 

 

Les auteurs concluent à une réduction de 25% du risque de développer un cancer pour 

les grands consommateurs d’aliments biologiques. 

 

Un des biais les plus importants dans l’étude de Baudry et Al est le biais de sélection 

de population. 

Il est prouvé (100)(101)(106) que les grands consommateurs du bio sont plus soucieux de leur 

santé et de la qualité des aliments consommés, ce qui amène à un régime alimentaire de 

meilleure qualité (107)(108)). Il est démontré également que cette population présente une 

meilleure projection dans l'avenir (109). La principale conséquence à cela est que cette 

population est initialement moins prédisposée à développer des cancers du fait de ces 

comportements protecteurs et que comparer cette population à la population ne consommant 

pas bio ne serait pas cohérent.  

Baudry et Al ont donc associé la population de Nutrinet sur de nombreuses variables, pour 

limiter ce phénomène et pour que leur modèle d'analyse statistique tienne compte des 

différences des 2 populations. Effectivement, leurs grands consommateurs bio comptaient  

plus de femmes (78%), étaient plus éduqués, faisaient plus de sport, avaient un meilleur 

régime et un plus haut niveau socioéconomique. Ces caractéristiques de population sont la 

conséquence directe de deux paramètres : le volontariat à s’inscrire à la cohorte et le surcoût à 

l’achat des aliments bio. Leur biais de sélection de population fut donc en parti limité par 

l'association et la stratification de leurs données. 

Les auteurs ont réalisé une étude parallèle comparant les apports alimentaires des nutrinautes 

à ceux de la population générale française : le profil lipidique, l’apport énergétique quotidien 

et la quantité de protéines quotidiennes furent similaires. Cependant, les nutrinautes 

semblaient consommer plus de fruits et légumes, plus de vitamine B, C et D, plus de 
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magnésium et semblaient moins boire d’alcool que la population française (110). Ceci nous 

permet d’apprécier la reproductibilité externe de la publication. 

Le fait de devoir bénéficier d’Internet constitue également un biais de sélection. Cela a 

probablement eu pour conséquence de réduire l’âge moyen de la population étudiée : 44,2 

ans. Il est en effet probable que la population sénior ait été écartée par le prisme d'internet. 

Ceci n’est pas anodin puisque la plupart des cancers se développent surtout après 50 ans 

(111). Nous pensons que ce jeune âge des nutrinautes a sous-estimé les résultats de l'étude. En 

effet, de ce fait, le nombre de cancer fut moindre dans tous les groupes, la différence 

d'incidence du cancer fut donc plus petite, provoquant une moindre significativité et une étude 

moins puissante. 

En conséquence, les auteurs ont réalisé une étude parallèle pour étudier les biais inhérents à 

une e-cohorte (112) . Dans l’ensemble, les résultats publiés confirment l’utilité des études sur 

le web pour combler les lacunes méthodologiques courantes dans la recherche 

épidémiologique, en particulier en ce qui concerne la qualité des données. Cela permet aussi 

d’avoir accès à un large panel de profils de participants, y compris les sous-groupes difficiles 

à atteindre comme les jeunes, les personnes au chômage ou au foyer et les personnes peu 

scolarisées. 

 

Le deuxième type de biais dans cette étude a été le biais de déclaration. Le contrôle 

biologique (urinaire ou sanguin) de la population se révélait trop onéreux du fait de la taille de 

la population. L'évaluation de l'exposition reposait donc sur les déclarations des sujets et par 

sentiment de honte ou de culpabilité, ils pouvaient modérer leurs consommations. 

Il existe aussi un biais de mémorisation et d'évaluation, car la perception des quantités 

ingérées est différente d'une personne à l'autre. Baudry et Al ont tenté de pallier à ce problème 

en se servant de photographies de référence pour évaluer les quantités (113). 

Le fait de devoir réaliser les déclarations sur internet pouvait se révéler être un autre biais. 

Pour y remédier, les auteurs ont comparé (via des études annexes) les déclarations web des 

données anthropométriques, sociodémographiques et alimentaires, avec des déclarations sur 

papier ou devant un investigateur ou devant un nutritionniste  (114)(115)(116)(117). Ces 

travaux ont prouvé que la dimension 2.0 n'a pas d'impact sur les déclarations. 

Nous pourrions regretter que l’enquête alimentaire n’ait porté que sur une période de 3 jours 

par an (2 jours de semaine et 1 jour de Week-end à choisir sur une période de 15 jours). 

Augmenter la durée de recueil de l’exposition n’aurait pas augmenté les coûts de l’étude et 

aurait permis une plus large représentativité des habitudes alimentaires des nutrinautes. 

Enfin pour atténuer ce problème à l’avenir, il serait intéressant de rendre anonyme les 

déclarations pour éviter le phénomène de sous-déclarations.  
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Le biais le plus important de l’étude est le biais de confusion. Ce sont des facteurs qui 

pourraient être considérés comme facteurs causaux à l'évènement étudié, et dont il faut limiter 

la portée sur cet évènement pour pouvoir étudier l’exposition voulue. 

Dans notre cas, la population est exposée au quotidien à différents éléments cancérigènes 

(118) (alimentaires ou non alimentaires) qui laisseraient penser être la cause du 

développement des cancers. Les facteurs de confusion aggravants sont l'exposition 

environnementale d'éléments cancérigènes comme la pollution aérique (figure 1), la pollution 

des sols et des eaux, mais aussi l'exposition solaire, les perturbateurs endocriniens des 

cosmétiques et mobiliers (97)(98). Le tabac, l'alcool et une qualité de régime médiocre 

(viande rouge, charcuteries) sont les principaux facteurs connus cancérigènes (7)(8)(9)(10). 

Les facteurs de confusion protecteurs sont principalement le régime méditerranéen, l'activité 

physique et le niveau socioéconomique élevé (sauf pour le cancer du sein) (2)(3)(4)(5) 

(6)(119). 

Limiter l'impact de ces facteurs de confusion sur l'incidence du cancer est complexe et c'est la 

stratification sur ces variables qui permet aux études de réduire ces biais de confusion avec 

des analyses multi-variées.  

Il faut un lien causal très fort pour réussir à montrer une réduction de l'incidence du cancer 

avec un régime biologique, au travers de tous ces facteurs de confusion.  

Finalement, dans l’étude de Baudry et Al, les biais de sélection et de confusion se rejoignent 

car un des plus importants facteurs de confusion est la qualité du régime. C'est une des 

variables qui diffère le plus entre le groupe « bio » et le groupe « non-bio » : les grands 

consommateurs bio ont une meilleure qualité de régime. Sans stratification, nous pourrions 

donc penser que la réduction de l'incidence du cancer des consommateurs bio serait liée à leur 

meilleure qualité de régime seulement. 

Baudry et Al ont anticipé ce raisonnement en stratifiant sur la variable « qualité du régime », 

représentée par le score mPNNS (plus le score est élevé plus la qualité du régime est bonne). 

La différence d'incidence du cancer chez les grands consommateurs bio par rapport aux 

consommateurs conventionnels chez les mPNNS faible score (donc avec un régime médiocre) 

est de -32% (Tableau 12). Cela signifie que, en ne consultant les données que des nutrinautes 

ayant un régime médiocre dans les deux groupes « bio » et « non-bio », les consommateurs 

bio développent malgré tout moins de cancer. Le fait de se focaliser sur les nutrinautes à 

mPNNS faible limite le facteur de confusion du "bon régime" et ne laisse que la 

caractéristique "biologique" comme exposition potentiellement protectrice. C’est donc le 

facteur "biologique " qui est l'unique exposition protectrice dans cette analyse.  

Par ailleurs, cette caractéristique "biologique" se révèle être un facteur protecteur moins 

important lorsque le facteur de confusion du « bon régime » protège déjà les nutrinautes. 

Ainsi la différence d'incidence du cancer chez les grands consommateurs bio par rapport aux 

consommateurs conventionnels chez les mPNNS haut score (bon régime) est de -23% (VS -
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32% ci-dessus chez les mPNNS faibles) .Ces 9 points d’écart signifie que les nutrinautes bio 

comme non bio sont déjà protégés par la bonne qualité du régime. 

Les auteurs ont également stratifié sur les autres variables : le tabac, l'IMC le niveau 

d’éducation, l’âge, les antécédents familiaux de néoplasie ; les résultats restent similaires : la 

consommation d’aliments bio réduit à chaque fois l’incidence du cancer. 

Nous regrettons qu'ils n’aient pas stratifié sur la variable « consommation d’alcool », facteur 

de confusion important. De plus, il n’a pas été notifié chez les grands mangeurs bio, si l'alcool 

consommé était du biologique, ce qui a son importance car l’alcool non-bio contient 

énormément de pesticides (17). 

 

L’absence d’analyse biologique (urinaire ou sanguine) de l’exposition aux pesticides, 

remplacée par un questionnaire déclaratif pourrait constituer un biais de mesure de 

l’exposition. 

Cependant, d’autres travaux ont comparé les déclarations d'alimentation (bio ou non-bio) de 

sujets et leurs taux de pesticides urinaires. Il y avait une concordance entre le questionnaire 

auto-déclaratif sur le type d’alimentation et le taux de pesticide dans les urines, ce qui peut 

valider le questionnaire de Baudry et Al (46)(120). 

Les investigateurs de la cohorte Nutrinet ont en parallèle réalisé deux études similaires. Elles 

comparent les déclarations d'un échantillon de nutrinautes avec leurs marqueurs urinaires 

(121)(122).Ces études parallèles prouvent la crédibilité de la méthode de mesure de 

l’exposition. 

Par ailleurs, nous pouvons remarquer que le fait d’utiliser des quartiles améliore la précision 

de répartition de la population suivant le score biologique. D’un autre côté, cela exclut 50% 

de la population des analyses statistiques puisque les quartiles intermédiaires ne sont pas pris 

en compte dans les calculs. 

 

Ce qui limite généralement ces études épidémiologiques est la durée de l'étude. Ici, le 

temps entre l'exposition et l'évènement est long. Il faut donc une étude très longue pour que 

l'incidence des évènements soit suffisante pour déceler une différence. 

D’une part, ce délai long d’apparition de l’évènement a un impact sur les résultats des études 

courtes étudiant les « cancers tous confondus »: 

Chaque cancer n'a ni la même incidence, ni le même délai d’incidence, ni la même sensibilité 

aux pesticides. Les cancers les plus incidents, les plus sensibles aux pesticides (comme le 

LNH) et les plus rapides à se développer (comme le cancer du sein) vont avoir une différence 

d'incidence plus importante rapidement, donc se positiver lors des études courtes. Il y a donc 

une nécessité de réaliser des études longues pour pouvoir évaluer les cancers les moins 

incidents et à développement lent. L’étude française a une durée de suivi moyenne de 4,5 ans, 
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donc relativement courte. Il n’a été retrouvé qu’une association négative entre l'alimentation 

biologique et le cancer du sein post-ménopause et le LNH (et pas pour les autres cancers). Ces 

résultats peuvent probablement s'expliquer par sa durée. 

D’autre part, ce délai long d'incidence du cancer diminue la force du lien de causalité : 

- beaucoup de facteurs externes s'appliquent avec le temps. Ce délai d’incidence 

entraine des difficultés à établir un lien de causalité fort, car il existe d'autres 

expositions cancérigènes (118) et protectrices (119), comme précités dans les facteurs 

de confusions. Plus les études seront longues, plus ce phénomène s’appliquera. 

- comme l’étude française est relativement courte (4.5ans de suivi moyen) et que le 

délai d’incidence du cancer est long, cela pose un autre problème : le délai entre 

l’exposition protectrice et le cancer est-il suffisamment long pour que cette exposition 

protectrice soit bénéfique ? Cela se joue probablement sur du plus long terme et peut-

être même lors de la croissance de l’enfance à l'adolescence, période de mitose 

importante. 

Nous regrettons donc ne pas savoir la durée pendant laquelle le groupe bio mangeait 

bio avant l’inclusion. Baudry et Al ont tenté de limiter ce phénomène en ne 

considérant pas les cancers des 2 premières années. Cela ne nous parait pas suffisant, 

mais devant une durée d’étude de 4.5 ans, ils ne pouvaient pas faire autrement.  

 

L'exposition étant une variable alimentaire, il est impossible d'avoir une population 

exactement équivalente en tout point à ce niveau. Chaque personne consomme différemment 

qu’elle mange bio ou non. De plus consommer bio à 100% se révèle être un défi. Ce sont des 

difficultés supplémentaires pour établir un lien fort de causalité avec l'incidence du cancer. 

Ainsi le score d'alimentation biologique est un élément nécessaire car il permet d'échelonner 

le taux d'exposition et d'établir des proportionnalités entre l'exposition et l'évènement. Dans la 

table 2 de l'étude française, l'analyse statistique « 5 point increase » a retrouvé que lorsqu'il y 

avait une augmentation du score biologique de 5 points, le risque de tous cancers confondus 

diminuait de 8% (HR 0,92 IC 95% (0,88-0,96) (p<0,001). 

De plus, l'exposition est une variable changeante dans le temps car, dans l'alimentation, entre 

en jeu toute la dimension psychique de l'autocontrôle du sujet, de ses envies alimentaires et 

ce, sur de longues années. Cela complique les calculs car les groupes au temps « T » ne sont 

plus exactement les mêmes qu'au temps «T+4ans ». C’est pour cette raison que Baudry et Al 

ont développé ce modèle du « 5 point increase ». 

 

Enfin, comme expliqué dans l’introduction, il existe toute une gamme de pesticides. Tous ne 

sont pas incriminés dans l’apparition des cancers. A chaque molécule suspectée, correspond la 

suspicion d’un certain type de néoplasie. Les cultures avec pesticides nécessitent des 
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combinaisons de ces molécules. Le groupe « non-bio » est donc très hétérogène au niveau de 

l’exposition alimentaire aux pesticides. Il est actuellement impossible de connaître 

l’exposition exacte des consommateurs d’aliments conventionnels. 

 

b) Analyse de l’étude de BRADBURY (étude anglaise) 

 

Dans cette étude, la consommation d'aliments biologiques ne fut pas associée à une réduction 

d'incidence de tous les cancers confondus chez les grands consommateurs bio par rapports 

aux consommateurs conventionnels (avec un RR à 1,03 et un IC à 95% compris entre 1,02 et 

1,15). 

Ils n’ont pas stratifié les variables sur le risque de tous les cancers ou sur le risque du cancer 

du sein. Nous le regrettons car cela aurait permis de limiter les biais de sélection et de 

confusion et nous aurait peut-être permis de comprendre certains résultats sur le cancer du 

sein.  

   

Dans l’étude, le contrôle par analyse urinaire du régime bio n’a pas été réalisé et 

l’appréciation de l'exposition reposait aussi sur les déclarations des sujets, ce qui constitue les 

mêmes biais de déclaration. L’évaluation de l’alimentation biologique résidait dans la réponse 

à une seule question « mangez-vous des aliments biologiques ? : jamais, de temps en temps, 

usuellement, toujours ». Les patientes devaient répondre à cette question à un instant « T ». Le 

biais de mémorisation et d’évaluation pouvait donc être majoré devant le fait de ne pas avoir 

posé cette question sur plusieurs jours. 

 

Comme dans l’étude française, l’étude d’E. Bradbury a présenté des biais de mesure 

de l’exposition. C’est encore l’absence de mesures biologiques des taux de pesticides qui est 

en cause. 

Par ailleurs, leur évaluation nutritionnelle n’a proposé que 3 catégories de fréquence 

d’alimentation biologique, concourant ainsi à ce que la majorité des 623 080 sujets soit 

incluse dans la catégorie intermédiaire, soit 63% (représentant 390 040 personnes). Ce groupe 

de sujet n’a pas été pris en compte dans les analyses statistiques, l’exposition étant considérée 

comme trop floue. Cela a pénalisé l’étude en diminuant considérablement le nombre final de 

sujets sur lesquels les analyses statistiques ont été faites, soit 37%. 

Pour cette étude anglaise, malgré la mesure qualitative de la consommation de viande rouge et 

quantitative de fibres, la qualité du régime a été moins étudiée : La mesure des quantités ou du 

score de qualité du régime n’a pas été réalisée.  

Enfin, ils ont posé la question de la stabilité des habitudes alimentaires sur 5 ans, ce qui 

déterminait l’inclusion des personnes. Cela a renforcé le lien de causalité de leur étude, car 
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cela assure que le groupe de consommateurs bio est stable et peu exposé aux pesticides via 

l’alimentation.  

 

Au niveau du biais d’attrition, l’étude évoque moins de 3% de perte de données en 

intention de traiter. Notons que 36% des femmes incluses dans l’étude anglaise n’ont pas 

répondu à la question sur la fréquence et le type d’alimentation à 5 ans de l’inclusion. 

 

Cette étude anglaise a eu une durée de suivi moyenne de 9,3 ans ce qui pose les 

mêmes problèmes que pour l’étude de Baudry. Cette durée d’étude n’est pas assez longue 

pour observer l’incidence des cancers à développement lent, ou les moins incidents ou les 

moins sensibles aux pesticides. De plus, il n’y avait probablement pas assez de temps entre 

l’exposition protectrice et l’évènement pour observer les bénéfices de cette protection. Malgré 

tout, l’équipe d’E. Bradbury a exclu des calculs les évènements des 3 premières années pour 

limiter ce phénomène. Ils se sont également assurés de la stabilité des habitudes alimentaires 

des 5 années précédant l’inclusion. Cela aura permis d’avoir 8 ans d’exposition 

potentiellement protectrice. 

Nous voulions remarquer que la durée pendant laquelle le type d’alimentation était connu était 

de 5 ans, ce qui diffère des 9.3 années de durée de suivi. En effet, la question sur l’exposition 

alimentaire n’a pas été réitérée à 12ans. (Le suivi des événements quant à lui est effectivement 

de 12 ans maximum). 

 

Les limites liées à la nature de l’évènement sont exactement les mêmes que pour 

l’étude française. Le fait que l’exposition soit une variable changeante dans le temps n’a pas 

été une problématique dans l’étude anglaise. En effet les auteurs évoquent qu’au cours des 5 

ans de suivi de l’exposition, 3% des grands consommateurs bio sont devenus des 

consommateurs d’aliments conventionnels. A l’inverse, 1% des consommateurs d’aliments 

conventionnels sont devenus des consommateurs réguliers d’aliments bio. 

Enfin, comme déjà expliqué, l’exposition aux pesticides des populations est multiple. Elle 

peut être même différente suivant la nationalité des sujets. Il est très probable que les aliments 

vendus en Angleterre ne proviennent pas exactement des mêmes pays que les aliments vendus 

en France. La répartition des familles de pesticides ingérés est donc différente. 
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c) Ce que dit la littérature scientifique à ce sujet 

 

Pour analyser l’impact de l’exposition alimentaire des pesticides sur l’incidence du cancer, il 

faut comparer un groupe avec une alimentation conventionnelle (avec pesticides) à un autre 

groupe (groupe témoin) consommant des aliments sans pesticide (donc biologiques).  

Il y a un manque de ce type d’étude car :  

- d’une part, les études interventionnelles qui établissent un lien causal fort et qui permettent 

une randomisation sont difficilement réalisables : il ne serait pas éthique d’injecter des 

pesticides dans l’alimentation quotidienne d’un groupe d’individu humain randomisé (même à 

des doses similaires à celles retrouvées dans les aliments commercialisés) et de comparer si ce 

groupe déclare plus de cancer que le groupe témoin sans pesticides. 

- d’autre part, les études épidémiologiques observationnelles, qui examinent (sans intervenir) 

des consommateurs d’aliments conventionnels et des consommateurs d’aliments biologiques 

et qui observent l’incidence du cancer des deux groupes, sont des études longues et onéreuses.  

Il y eut, de ce fait chez l’Homme, d’abord des études in vitro, avec mise en contact de cellules 

humaines avec des nutriments avec pesticides, puis par la suite des études in vivo, qui 

observent la carcinogénicité des pesticides sur l’Homme via l’alimentation, sans comparaison 

avec un groupe témoin (biologique). 

 In vitro chez l’Homme 

Graillot et Al en 2012 (94) ont voulu observer l’impact des effets cocktails des pesticides sur 

la cancérogénèse. La population est exposée à faible doses à de multiples résidus de pesticides 

et l’objectif était de savoir si cette mixité provoquait un effet nocif potentialisateur. Ils 

reprirent les travaux d’une autre étude observant les 7 mixtures de résidus de pesticides les 

plus fréquemment retrouvés dans l’alimentation française et les ont étudiés in vitro sur 4 types 

de cellules humaines. Ces mixtures furent introduites avec les mêmes concentrations que 

celles retrouvées dans le régime habituel. Une cytotoxicité fut retrouvée pour les 7 mixtures 

sur les 4 types de cellules. Une génotoxicité fut retrouvée pour une des mixtures sur un type 

de cellule. Ils observèrent aussi une potentialisation des effets des mixtures par rapport aux 

effets singuliers de chaque résidu. 

Le rapport de 2013 de l’INSERM (17) précédemment cité évoque aussi ces effets 

potentialisateurs et deux études in vitro montrent ces effets supra-additifs cytotoxiques sur des 

cellules humaines (92)(96). 

 In vivo chez l Homme 

L’étude de Vogt et Al (123) montra qu’il y avait un risque augmenté d’avoir un cancer chez 

les enfants californiens ayant un fort taux sanguin de DDE, dioxines, arsenic et dieldrine (des 

pesticides interdits maintenant mais persistants dans l’environnement) que les enfants 

ingéraient via leur alimentation. Cependant cette étude a un lien de causalité faible. Sa nature 

rétrospective lui confère un bas niveau de preuve. 
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Les études in vitro tendent à confirmer les liens mécanistiques entre les pesticides ingérés et le 

risque du cancer en général, ce qui va dans le sens des résultats de Baudry et Al examinés ci-

dessus. L’étude de Vogt et Al, in vivo chez l’Homme n’a pas été incluse à notre analyse car il 

n’y avait pas de comparaison avec un groupe témoin consommant biologique. Elle conflue 

également vers les résultats français mais ne peut permettre de les confirmer. 
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B / La consommation d’aliments biologiques et l’incidence du LNH 
 

 

a) Analyse de l’étude de Baudry et Al 

 

L’analyse des résultats de cette étude, cancer par cancer, a montré une réduction significative 

d’incidence du LNH chez les « grands consommateurs bio », par rapport aux consommateurs 

d’aliments conventionnels, avec un HR 0,14 (0,03-0,66) et un p=0,049. 

 Le petit « p » est à la limite de la significativité (0.05), ce qui est probablement dû à la 

prise en comptes des variables de la population dans les calculs pour limiter les biais de 

confusion. Dans le groupe des consommateurs réguliers de bio, ils relevèrent 2 LNH, tandis 

que dans le groupe des consommateurs d’aliments conventionnels ils en relevèrent 15. Les 

auteurs n’ont pas pu, devant cette faible fréquence d’évènements, stratifier les résultats du 

lymphome. 

 

b) Analyse de l’étude d’E.BRADBURY  

 

Dans cette étude, les auteurs trouvèrent une réduction du risque de développer un LNH de 

21% chez les grands consommateurs bio par rapport aux consommateurs d’aliments 

conventionnels, avec un RR de 0,79 (IC =0,65/0,96). Il est dommage que les petits p n’aient 

pas été communiqués pour l’ensemble des résultats de cette étude. 

L’équipe anglaise n’a stratifié les variables que pour le risque du LNH. Dans cette 

stratification, le risque du LNH chez les grandes consommatrices de bio fut significativement 

diminué chez les hauts statuts socio-économiques, chez les non-fumeurs et de manière plus 

surprenante, chez les IMC élevés et chez les faibles consommatrices de légumes. 

La diminution du risque du LNH des consommatrices régulières de bio peut s’expliquer chez 

les personnes obèses ou les personnes ayant un régime de qualité médiocre : il n’y a plus les 

facteurs protecteurs anti-cancer que sont le régime de légumes ou l’IMC<25. Dans le 

groupe « bio », il ne reste donc plus que cette variable « bio » qui peut potentiellement être 

protectrice. Dans le groupe « non-bio » il n’y a plus aucun facteur protecteur (ni les légumes, 

ni l’IMC inférieur à 25, ni le bio). Cela a pour conséquence une différence d’incidence du 

LNH plus marquée entre les 2 groupes et donc une significativité à la stratification. 

 

c) Ce que dit la littérature à ce sujet 

 

Sans conclure, nous pouvons observer une similitude des résultats des deux études concernant 

le LNH. Ces résultats tendent à montrer une réduction des LNH chez les grands 

consommateurs de bio. 
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Nous nous sommes alors demandé pourquoi précisément ce cancer avait régulièrement une 

incidence significativement plus élevée après une exposition professionnelle, 

environnementale ou alimentaire aux pesticides. 

Cette interrogation provient d’abord du fait qu’il ne s’agit pas du cancer le plus incident. Il se 

situe au 7 ieme rang des cancers les plus incidents en France, avec un taux d’incidence de 3% 

(124). D autres cancers plus incidents ou à développements rapides auraient donc pu se 

positiver avant le LNH. 

Par ailleurs, l’incidence du LNH a augmenté de manière importante ces 40 dernières années : 

son taux d’incidence a augmenté progressivement de 2.7% par an entre 1980 et  2005 dans le 

monde (124) (Depuis 2005, cette croissance se stabilise). 

Nous pouvons expliquer de manière générale une augmentation d’incidence de cancer ces 30 

dernières années par la croissance démographique, le vieillissement de la population et 

l’amélioration des techniques diagnostiques. Seulement ces facteurs étiologiques sont 

inhérents à tous les types de cancer, qui ne présentent pas une telle augmentation d’incidence. 

Il faut donc se pencher sur les facteurs de risques du LNH pour comprendre cet accroissement 

d’incidence du LNH. 

Les facteurs génétiques, viraux (HCV HIV EBV), bactériens (Hélicobacter pilory, 

Campilobacter jéjuni) ou immunitaires (maladies auto-immune ou immunosuppression), 

connus pour être les facteurs étiologiques principaux du LNH, sont une exposition 

relativement constante et  ne sont donc probablement pas la cause de l’augmentation 

d’incidence du LNH. Selon l’INSERM (124) il est possible que cette augmentation soit liée à 

l’augmentation de l’exposition environnementale à des substances toxiques comme les 

pesticides. 

Pour rappel, Les LNH constituent un groupe hétérogène de proliférations malignes des 

cellules lymphoïdes (B ou T) d’origine extra-médullaire. Ils s’expriment cliniquement par le 

développement de tumeurs au sein du tissu lymphoïde, notamment des ganglions 

lymphatiques. 

Concernant notre sujet, il s’agit de comprendre comment l’exposition alimentaire aux 

pesticides peut occasionner une augmentation d’incidence du LNH.  

Une étude de 2010 (125) de Merhi.M formule une première réponse à cette question. Les 

auteurs exposèrent des souris à 6 mixtures de pesticides par voie orale, aux doses journalières 

admissibles pour l’Homme (DJA) calculées pour le poids des souris. L’exposition fut de 4 

semaines pour un groupe, 11 semaines pour un autre groupe, avec un groupe non exposé, 

témoin. Ils observèrent les effets sur 3 types de colonies cellulaires de la moelle osseuse, 

correspondant aux cellules souches hématopoïétiques. Ils remarquèrent que les cellules 

souches des souris exposées avaient une prédilection à s’engager dans un certaine voie de 

différenciation par rapport aux autres voies : la voie granulocytaire chez les femelles et 

macrophagique chez les males. De plus, ces cellules souches avaient une morphologie 

différente de celles des souris témoins. Enfin, ils remarquèrent une perturbation des voies de 
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signalisation de contrôle de la prolifération et de la différenciation des cellules souches 

hématopoïétiques. Au niveau de la descendance de ces souris, l’exposition alimentaire des 

souris mères à des pesticides aux doses inférieures à leur NOAEL, entraine également chez 

les souriceaux des perturbations de l’hématopoïèse centrale. L’exposition prolongée de 11 

semaines de ces souris mères provoque des perturbations hématopoïétiques plus marquées 

avec une signature plasmatique différente des souriceaux.  

L’hypothèse serait donc que le LNH aurait une sensibilité accrue à l’exposition de substances 

toxiques, quelle soit environnementale ou alimentaire. 

Plus en détails, les recherches scientifiques commencent à comprendre cette sensibilité. Nous 

avons déjà expliqué en introduction les mécanismes épi-génétiques qu’ont les pesticides sur 

notre ADN, avec des phénomènes de méthylation de l’ADN et de modification d’expression 

d’ARN etc. Il semblerait que ces effets génotoxiques se réalisent particulièrement sur l’ADN 

lymphocytaire provoquant une altération chromosomique de ces cellules. En effet, lors dune 

étude de bio marqueurs hématopoïétiques (126), les chercheurs observèrent une augmentation 

de la fréquence des translocations chromosomiques t(14 ;18) lors d’une exposition aux 

pesticides. Cette translocation est un mécanisme connu d’un certain type de LNH. Ainsi 

l’exposition aux pesticides serait associée au développement des LNH ayant cette 

translocation t(14 ;18) , et pas au développement des LNH non t(14 ;18). 
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C / La consommation d’aliments biologiques et l’incidence du cancer du 

sein 
 

 

a) Analyse de l’étude de Baudry et AL 

 

L’analyse des résultats, cancer par cancer, a montré une réduction significative de l’incidence 

du cancer du sein post-ménopausique chez « les consommatrices régulières de bio » avec un 

HR de 0,66 (0,45-0,96) et un petit p de 0,03. Cela signifie qu’une consommatrice  de bio a 

33% de risques de moins de développer un cancer du sein post-ménopause qu’une 

consommatrice d’aliments conventionnels. 

Ce constat est complètement contradictoire avec celui de l’étude anglaise. Nous aurions aimé 

que l’étude française stratifie les données du cancer du sein pour pouvoir repérer les facteurs 

mis en jeux dans ce cancer. Cela nous aurait peut-être permis de comprendre les conclusions 

de l’étude anglaise. 

Pour situer les résultats français dans la littérature scientifique existante, nous avons retrouvé 

deux études datant d’une trentaine d’années faisant le lien entre pesticides ingérés chez la 

femme et l’incidence du cancer du sein. Wolff et Al (127)ont mesuré le taux de deux 

pesticides (DDE et PCBs) dans le sang et l’association avec le risque du cancer du sein chez 

les femmes new-yorkaises (exposées à ces pesticides par leur alimentation principalement). 

Ils retrouvèrent une association significative, avec une augmentation du risque du cancer du 

sein, lorsque les femmes avaient un fort taux de DDE dans le sang. La deuxième étude 

rétrospective de 1992 a étudié le taux du pesticide PCB dans le tissu adipeux mammaire des 

femmes ayant un cancer du sein (malin ou bénin). Ils observèrent une association positive 

entre ce taux de PCB et l’incidence des tumeurs malignes du sein (128).  

De manière plus récente en 2007, Barbara A (129) montra un lien entre la concentration 

sanguine de DDT des jeunes filles pré-pubères (<14 ans) et le risque du cancer du sein pré et 

post ménopausique, avec un risque plus élevé de diagnostic avant 50 ans. Cela suggère des 

fenêtres de susceptibilité et une période d’induction débutant au début de la vie. Le même 

auteur en février 2019 (130) explique que le  DDT semble être un perturbateur endocrinien 

avec des cibles mammaires sensibles dès la vie in utéro. 

Ces études ne constituent évidemment qu’un préambule aux résultats de Baudry et Al, au vu 

de leurs natures rétrospectives pour certaines et à l’absence de groupe témoin pour l ensemble 

de ces analyses. 

 

b) Analyse de l’étude de E.BRADBURY 

 

Les auteurs ont trouvé une augmentation du risque de développer un cancer du sein chez les 

consommatrices régulières de bio par rapport aux consommatrices d’aliments conventionnels, 

avec un RR de 1,09 et un intervalle de confiance compris entre 1,02 et 1,15. 
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Il nous semble peu cohérent de justifier ces résultats par une consommation accrue d’aliments 

biologiques. En effet, il n’y a aucune explication physiopathologique connue reliant les 

aliments biologiques et le développement de cellules cancéreuses. 

Nous expliquons donc ces résultats par un biais de sélection important dans cette étude. Ceci 

est très probablement en lien avec le fait que cette étude n’a pas été initialement créée pour 

rechercher une association entre l’alimentation biologique et l’incidence du cancer. Elle fut 

élaborée pour analyser les multiples changements de comportements de la population anglaise 

féminine née entre les années 1935 et1950, notamment pour étudier le lien entre la prise de 

traitement hormonal et le cancer du sein. 

Ainsi, le fait que la population sélectionnée soit constituée uniquement de femmes, se 

présentant de manière volontaire au dépistage du cancer du sein, représente le biais le plus 

important de cette étude. 

Premièrement, la population de consommatrices régulières de bio sélectionnées dans cette 

étude avait certaines caractéristiques : elles étaient d’un plus haut niveau socioéconomique, 

buvaient plus d’alcool et avaient eu moins d’enfants que les consommatrices non-bio. Comme 

expliqué dans la discussion de cette étude anglaise, ces spécificités constituent des facteurs de 

risques majorant le risque du cancer du sein (131) . Les auteurs expliquent leurs résultats sur 

le cancer du sein ainsi. 

Deuxièmement, le fait d’inclure les femmes se présentant au dépistage a un effet de 

surestimation des diagnostics de cancer et ce, dans les deux groupes. En effet, il est reconnu 

que plus un pays lance des campagnes de dépistages, plus les chiffres de ces dits cancers 

augmentent (132). Nous pouvons penser que, pour le groupe « bio » ayant un nombre plus 

élevé de cancer du sein du fait de leurs facteurs de risque, le dépistage applique à ce nombre 

un facteur multiplicatif, surestimant les chiffres de ce groupe par rapport à ceux du groupe 

« non-bio ». Ainsi, en creusant l’écart d’incidence des 2 groupes, la différence d’incidence 

deviendrait significative.  

Enfin, un autre biais de sélection lié à la date d’inclusion peut jouer un rôle dans ces résultats. 

A la période d’inclusion de 1996, le « bio » n’était pas démocratisé comme aujourd’hui. Les 

consommateurs bio devaient appartenir à un groupe socioéconomique bien particulier. Cela a 

probablement exagéré un peu plus le biais de sélection et multiplié les facteurs de confusion 

par rapport à une étude plus récente. En effet, actuellement, les caractéristiques d’une 

population consommant « bio » tendent à se rapprocher de la population générale, le « bio » 

étant plus accessible. 

Ces deux études étant contradictoires à ce sujet, il aurait été intéressant de pouvoir les 

confronter à d’autres données de la littérature. Malheureusement il s’agit ici, sauf erreur de 

notre part, des 2 premières études analysant ce lien in vivo. Cependant, paraîtra 

prochainement l’étude du Dr ParkYM (133), intitulée « Association Between Organic 

Food Consumption and Breast Cancer Risk : Findings from the Sister Study ». Les résultats 

de cette étude confirment les travaux de l’étude de Baudry et Al (étude française). Nous 

détaillerons cette nouvelle étude dans un chapitre ci-après. 
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D / Forces des études 
 

La qualité de ces études réside dans leurs natures, ce sont des cohortes prospectives 

qui comportent une analyse multi-variées et une taille de population conséquente leur 

conférant une puissance importante. 

 

L’étude française a l'avantage d'avoir créé son propre score biologique. Cela permet de 

réaliser des quartiles de taille comparable et d’évaluer de manière précise l’exposition 

alimentaire biologique, ce qui ajoute à la qualité de cette étude publiée dans JAMMA. De 

plus, les auteurs ont réalisé des études parallèles pour valider certaines données, comme 

l'étude comparant les nutrinautes à la population française ou l'étude comparant les 

déclarations web aux déclarations papiers. Autre atout majeur, cette publication n'est financée 

que par des fonds publics. L’analyse statistique "5 point increase" est également un avantage. 

Enfin, elle continue d'inclure des nutrinautes et de relever les évènements. Les résultats parus 

en décembre 2018 ne sont qu'une étape intermédiaire. La publication finale sera très 

intéressante car de plus grande envergure, plus longue et donc de puissance supérieure. 

 

L’étude anglaise, quant à elle, fut la première étude à analyser ce lien dès 1996. La 

taille de sa population est évidemment sa force majeure avec pas moins de 623 080 personnes, 

suivie sur 9.3 années en moyenne. Sa population est appropriée pour l’évènement recherché 

puisque l’âge moyen des sujets fut de 59.2ans et que l’âge médian d’incidence des cancers est 

de 67 ans pour les femmes (111). 

Le fait d’avoir inclus uniquement les femmes n’ayant pas changé d’habitude alimentaire est 

également un atout. De plus, le fait que cette étude n’ait pas été élaborée pour rechercher 

l’association précise du biologique et du cancer lui confère, certes, des limites, mais 

également un avantage : nous pouvons penser que l’étude a été réalisée avec une totale 

objectivité, n’ayant pas d’idée préconçue initiale et de résultats significatifs à publier. Enfin, 

l’étude fut financée par l’université d’Oxford, ne représentant aussi que des fonds publics. 

 

Ces publications ont un niveau de preuve très correct. Celui-ci peut être hiérarchisé par 

l’Evidence Based Medecine (EBM), proposant une échelle adaptée pour les études 

épidémiologiques de cohorte prospective. Selon ces critères, les 2 études analysées sont 

catégorisées II B (104)(105)(annexe G). 
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E / A l’avenir 
 

 

a) Les caractéristiques de l’étude idéale 

 

Après avoir analysé les forces, les limites et les biais de ces études, il serait intéressant de 

dresser les caractéristiques idéales d’une étude type. 

 

La nature de cette étude serait une étude épidémiologique observationnelle de cohorte 

prospective multi-variée en intention de traitée et multicentrique.  

 

La durée de suivi doit être plus longue. Comme déjà évoqué, cela permettrait d’avoir 

des incidences et des différences d’incidences fortes des cancers et donc plus de puissance. 

Cela permettrait aussi de rechercher une association entre l’exposition aux pesticides et les 

cancers à développement lent ou peu sensibles à cette exposition ainsi que d’observer l’impact 

d’une exposition prolongée. 

 

L’effectif de la population doit être le plus élevé possible. 

 

Cette caractéristique est importante car : 

D’une part, l'incidence du cancer en Europe malgré son augmentation, est de 2,4% 

(OMS) tous cancers confondus. L’évènement recherché est donc peu fréquent. Il faut 

donc un nombre de sujets très important pour que la différence d’incidence de 

l’évènement puisse être significative et que la puissance de l'étude soit correcte. 

D’autre part, seuls les sujets extrêmes (grands consommateurs de bio et ceux qui n’en 

consomment jamais) seront pris en compte dans l’évaluation statistique, ce qui réduit 

considérablement l’effectif. 

 

De plus, il serait préférable d’inclure des hommes et des femmes sans utiliser d’outils 

de recrutement comme le dépistage. Une question sur la stabilité alimentaire sur une période 

donnée pourrait être un critère d’inclusion et renforcerait le lien de causalité. 

 

Au niveau du contrôle de l’exposition, difficulté majeure de ce type d’étude, l’idéal 

serait évidemment un contrôle du taux de pesticides via les fluides biologiques (urinaires ou 

sanguins). Cela permettrait de supprimer complètement les biais de déclarations (évaluation, 

mémorisation etc..) et de renforcer encore une fois le lien de causalité en incriminant une 

molécule précise mesurée dans les fluides. 
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Le problème financier continuera malheureusement à freiner ce type de contrôle au vu du 

nombre de sujets nécessaires. 

Il serait alors intéressant de contrôler l’exposition alimentaire au niveau des restaurations 

collectives d’adultes et d’enfants. Il y aurait le choix entre une restauration classique et une 

restauration biologique avec un contrôle du type d’alimentation et de la qualité du régime au 

paiement. Cela ne supprimerait évidemment pas le biais de sélection (cela pourrait même le 

majorer), mais améliorerait le biais de mesures et de déclaration. 

Si ceci n’était pas faisable financièrement ou matériellement, il serait important dans la future 

étude que les déclarations soient anonymes pour limiter le phénomène de sous-déclarations.  

Le recueil des données alimentaires devrait se faire de préférence sur plusieurs semaines (et 

non sur 3 jours ou a un temps « T »), pour une meilleure représentativité de l’exposition. 

Un score biologique via un questionnaire détaillé est à notre sens indispensable pour pouvoir 

calculer une proportionnalité de la dose/effet et permettre une analyse fine de l’exposition. 

 

Par ailleurs, cette étude idéale devra obligatoirement associer sur de très nombreuses 

variables sa population en vue de stratifier les résultats et limiter ainsi les biais de confusion. 

Elle devra reprendre les mêmes variables que les 2 études incluses dans cette revue, 

notamment toutes les variables représentant un facteur de confusion. Nous pourrions suggérer 

d’y ajouter la variable du lieu d’habitation « ville/campagne » pour la pollution aérique, et 

l’exposition solaire. (Cependant un trop grand nombre de variables risquerait de diminuer la 

significativité des résultats lors de la stratification). Baudry et Al ont déjà effectué un énorme 

travail sur cette association et reprendre ce modèle serait déjà très satisfaisant. 

 

Enfin, il serait bienvenu que les financements de cette étude soient publics pour plus 

d’objectivité. 

 

 

b) Les études intéressantes en cours de réalisation 

 

 L’étude précitée du Dr Park YM , intitulée « Association Between Organic 

Food Consumption and Breast Cancer Risk: Findings from the Sister Study » (133), n’est 

malheureusement pas parue en texte intégral parce qu’elle n’est pas terminée. Nous avons eu 

accès au résumé via pubmed. Nous avons contacté l’auteur par mail, celui-ci travaillant au 

département d’épidémiologie du « National Institute of Environmental Health Sciences, 

National Institutes of Health » de l’université de Caroline du Nord. Il nous a confirmé que les 

travaux étaient toujours en cours. 
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Cette étude a inclus 39 563 personnes âgées de 35 à 74 ans de 2003 à 2009, et a réalisé une 

enquête alimentaire sur 12 mois, ce qui a permis de calculer un score biologique. Cette 

population a été suivie en moyenne sur 9 ans. Les résultats préliminaires montrent une 

association négative entre le fait de consommer plus de la moitié de sa part alimentaire en 

biologique et le risque du cancer (HR: 0.87 / CI= [0.80–0.95]) et spécialement sur le risque du 

cancer du sein a récepteurs oestrogéniques (HR: 0.77 CI= [0.61–0.98]), même en analyse 

multi-variée. 

Nous n’avons pas pu utiliser ces travaux dans notre partie « résultats » n’ayant pas le texte 

intégral. Il manque effectivement plusieurs données, comme le type de population 

sélectionnée, les chiffres exacts en analyse multi-variée, la totalité des variables prises en 

compte dans la stratification, le petit p etc. Nous n’aurions pas pu discuter les résultats de 

cette étude.  

 

Une deuxième étude sera intéressante à analyser (134). Il s’agit d’une étude 

américaine interventionnelle sur 27 participants, consommant un régime méditerranéen soit 

biologique soit conventionnel. Les chercheurs vont ensuite analyser le taux sanguin et urinaire 

de pesticides, de métaux lourds, de minéraux et nutriments, de composés antioxydants et 

l’activité antioxydante des participants. Ils vont également analyser d’autres biomarqueurs 

pour observer l’effet de l’alimentation biologique par rapport à une alimentation 

conventionnelle « sur la santé » (sans précision). Cette étude sera, certes, de faible puissance 

au vu de la taille de sa population, mais elle a l’intérêt de réduire certain biais, notamment de 

confusion, de déclaration et de mesure. Elle permettra aussi de connaitre l’impact réel sur 

l’organisme humain des deux sortes d’alimentation, répondant ainsi au questionnement sur la 

différence de composition de ces aliments. 
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En définitive, nous n'avons trouvé réellement que deux études analysant in vivo sur l’Homme 

les effets de la consommation bio sur l'incidence du cancer et ce, malgré une recherche large 

dans plusieurs bases de données avec la combinaison de mots clefs multiples. Cette recherche 

s’est étendue systématiquement aux références des études sélectionnées et non sélectionnées 

finalement et à la lecture de la littérature grise. 

Hors, l’évaluation d’une relation de causalité ne procède pas de la démonstration d’une ou 

deux études, mais de la convergence des conclusions issues de multiples études 

épidémiologiques, des données toxicologiques et mécanistiques et qui permet d’apprécier la 

vraisemblance de cette relation causale. Nous ne pouvons donc pas formuler de conclusion 

avec si peu de publications. 

Nous sommes en 2020, et bien qu'il s'agisse d'études épidémiologiques difficiles à réaliser, 

cette carence d’étude paraît surprenante, notamment parce que l'exposition est quotidienne et 

que le débat des pesticides cancérigènes n'est pas récent. 

Cette thèse aura donc eu pour finalité d'exposer l'important manque de données sur ce sujet, 

qui touche la population française mais également mondiale. 

Cela concède à cette revue de littérature son principal défaut : un manque de puissance non 

négligeable. Deux études n’étaient pas un nombre suffisant pour effectuer une méta-analyse. 
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V – CONCLUSION 

 

Outre l'aspect éthique, social, économique et la nécessité environnementale urgente de 

développer l'agriculture biologique, la question du bio se devait d'être posée au niveau de la 

santé du consommateur. En effet celui-ci consomme des aliments bio principalement par la 

conviction d’accéder à une meilleure santé. 

Devant ce manque de donnée, nous ne pouvons encourager la population générale à 

consommer bio pour réduire l’incidence du cancer. Pour autant la France, via le plan de santé 

publique visant à améliorer l’état de santé de la population, a lancé son 4ème programme 

national nutrition santé le 20 septembre 2019. Celui-ci a fixé comme objectif national qu’au 

moins 20% de la consommation hebdomadaire de fruits et légumes, produits céréaliers et 

légumineuses de la population soit issue de l’agriculture biologique. 

En attendant à l’échelle individuelle, nous devons continuer à encourager nos patients à 

manger des fruits et légumes conventionnels si ils ne peuvent avoir accès au bio. En effet, des 

études confirment qu'il est préférable de consommer des légumes avec pesticides plutôt que 

de ne pas en manger du tout. Enfin rappelons que manger bio ne se substitue absolument pas 

aux règles hygiéno-diététiques protectrices comme l'activité physique ou une alimentation 

équilibrée, règles recommandées par le PNNS4. 

Il est indispensable de réaliser d'autres études pour pouvoir établir une convergence 

d'arguments quant à l’association entre la consommation d’aliments biologiques et l’incidence 

du cancer et ainsi faire évoluer ces recommandations si nécessaire. 

Le phénomène de « l’effet cocktail » est probablement la difficulté principale à l’avenir dans 

la recherche en nutrigénomique. 

 

Aucune source de conflit d’intérêt 
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TITRE DE LA THÈSE EN FRANÇAIS  

La consommation d’aliments issus de l’agriculture  biologique  réduit-elle l’incidence du cancer ? : Une revue 

systématique de la littérature 

 

RÉSUMÉ DE LA THÈSE EN FRANÇAIS : 

 

INTRODUCTION : Les liens entre alimentation et cancer sont maintenant établis. Les publications tendent à observer 

que l’exposition environnementale aux pesticides est cancérigène et que nous y sommes quotidiennement exposés via 

l’alimentation. Des études montrent une moindre exposition aux pesticides lors de la consommation d’aliments bio. Le 

consommateur s’alimentant bio par conviction d’accéder à une meilleure santé, nous avons voulu savoir si cette 

consommation pouvait réduire l’incidence du cancer. 

 

MATERIEL ET METHODE : Nous avons effectué une recherche exhaustive de la littérature dans 8 moteurs de 

recherche dont  PUBMED. Tous les types d’études, descriptives ou analytiques, ont été recherchés. 

 

RESULTATS : Nous avons passé en revue 974 publications dont deux ont répondu aux critères d’inclusion. 

Une première étude observe une réduction d’incidence de tous les cancers confondus chez les consommateurs de Bio 

(RR 0,75), la seconde ne montre pas de différence. 

Les résultats concernant le cancer du sein sont discordants (RR 0,91 vs RR 0,66). 

L’incidence du LNH est significativement réduite chez les consommateurs de bio dans les deux études (RR 0,79 et 

0,14). 

 

CONCLUSION : Les résultats de notre recherche ne nous permettent pas de conclure. Cette thèse aura eu pour finalité 

d'exposer un manque de données majeur.Il est nécessaire de promouvoir d’autres études analysant ce lien. En attendant, 

nous devons continuer à encourager nos patients à manger des fruits et légumes conventionnels si ils ne peuvent pas 

avoir accès au bio, et à suivre les recommandations du PNNS4 (activité physique, équilibre alimentaire). 
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TITRE DE LA THÈSE EN ANGLAIS : 

Does eating food from “organic” agriculture reduce the incidence of cancer? a systematic review of the literature 

 

RÉSUMÉ DE LA THÈSE EN ANGLAIS : 

 

Background : 

 The links between diet and cancer are now established. The literature tends to observe that environmental exposure to 

pesticides is carcinogenic and that we are exposed to it daily through food. Studies show less exposure to pesticides 

when eating organic food. Since consumers eat organic food out of belief that they can improve their health, we wanted 

to know if this consumption could reduce the incidence of cancer. 

Methods :  

We carried out an exhaustive search of the literature in 8 search engines including PUBMED. All types of studies, 

descriptive or analytical, were sought. 

Results :  

We reviewed 974 publications and two of which met the inclusion criteria. A first study observed a reduction in the 

incidence of all cancers combined among organic consumers (RR 0.75), while the second study showed no difference. 

Results for breast cancer were inconsistent (RR 0.91 vs RR 0.66). The NHL incidence was significantly reduced among 

organic consumers in both studies (RR 0,79 and 0,14). 

Conclusions :  

The search results do not allow us to conclude. The aim of this thesis was to expose a major lack of data. It is necessary 

to promote further studies analysing this link. In the meantime, we must continue to encourage our patients to eat 

conventional fruits and vegetables if they cannot access organic food, and to follow the PNNS4 recommendations 

(physical activity, food balance). 
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