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1. INTRODUCTION 

Le Code de gestion des pesticides interdit actuellement l'utilisation du 2,4-D ainsi que certains autres 
pesticides sur les surfaces gazonnées des espaces verts publics, parapublics et municipaux et il est 
prévu que la même interdiction s'applique pour les surfaces gazonnés des espaces verts privés et 
commerciaux dès le mois d’avril 2006. Or, l’Agence de réglementation de la lutte antiparasitaire 
(ARLA) a évalué cet herbicide en 2005 et considère qu’il ne présente pas de danger pour la santé 
humaine lorsqu’il est utilisé sur les gazons et ce, même si plusieurs incertitudes persistent encore sur 
l’innocuité de ce produit. Considérant les résultats de cette nouvelle évaluation, le ministère de la santé 
et des services sociaux du Québec (MSSS) a demandé au Groupe scientifique sur les pesticides de 
l’Institut national de santé publique du Québec (INSPQ) de produire un avis sur la toxicité du 2,4-D et 
sur ses impacts potentiels sur la santé dans le contexte de son utilisation en milieu urbain. 
 
Après avoir fait un rappel de la position exprimée par le Groupe scientifique sur les pesticides de 
l’INSPQ dans un mémoire adressé au Groupe de réflexion sur les pesticides en milieu urbain en 2001, 
le document fait état des connaissances actuelles sur la toxicité aiguë et chronique du 2,4-D. À la 
lumière du profil toxicologique tracé à partir des données les plus récentes concernant ce produit, et 
parfois la classe chimique des herbicides phénoxys, une nouvelle appréciation de la problématique de 
l’utilisation des pesticides en milieu urbain sera présentée. 
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2. RAPPEL SUR LE MÉMOIRE DE L’INSPQ CONCERNANT 
L'UTILISATION DES PESTICIDES EN MILIEU URBAIN 

Dans le cadre du processus de consultation mis en place en 2001 par le Groupe de réflexion sur 
l’utilisation de pesticides en milieu urbain dirigé par le député de Bertrand, M. Claude Cousineau, le 
Groupe scientifique sur les pesticides de l'Institut national de santé publique du Québec (INSPQ) avait 
été sollicité pour produire un mémoire traitant des façons de diminuer les risques pour l'environnement 
et pour la santé associés aux pesticides en milieu urbain. Le mémoire présenté dressait un bilan 
sommaire des connaissances sur les effets pour la santé des pesticides utilisés en milieu résidentiel, 
particulièrement pour les enfants, et énonçait des suggestions pour une gestion plus rationnelle et 
sécuritaire des pesticides (Samuel, 2001). Le mémoire abordait la problématique d’une façon générale 
et ne visait absolument pas à faire l’évaluation de la toxicité d’un pesticide en particulier. 
 
En plus de mettre en évidence un nombre important de cas d'intoxication aiguë liés à l’utilisation de 
pesticides en milieu résidentiel, le mémoire rapportait aussi la possibilité de certains effets chroniques. 
Par exemple, certaines études épidémiologiques répertoriées dans la littérature scientifique laissaient 
suspecter un risque plus important de contracter certaines formes de cancers chez les enfants qui 
avaient été exposés à des pesticides en milieu résidentiel ou dont les parents avaient été exposés dans 
le même milieu pendant la grossesse. Bien que des biais méthodologiques propres aux études cas-
témoins aient pu influencer les résultats, il demeure que l’ensemble des données laissait supposer un 
risque de cancer non négligeable pour de nombreux scénarios d'exposition aux pesticides, sans que 
soit ciblé un produit en particulier. 
 
Certaines études soulevaient aussi la possibilité d'un lien entre l'exposition aux pesticides chez les 
femmes enceintes et la survenue de certains problèmes liés à la reproduction ou au développement. 
Des données laissaient aussi supposer une relation entre l'exposition à certains pesticides pendant la 
grossesse et la survenue de problèmes neurotoxiques chez l'enfant. Par ailleurs, bien que les études 
concernant les effets des pesticides sur les systèmes immunitaire et endocrinien soient encore très 
limitées, certaines de celles-ci indiquent la probabilité d'une relation causale entre l’exposition aux 
pesticides communément utilisés en milieux résidentiel et agricole et certains effets nocifs.  
 
Les auteurs du mémoire avaient noté que chez l'humain, les risques à la santé liés à l'utilisation de 
pesticides en milieu résidentiel, la plupart du temps pour des raisons esthétiques, soulevaient encore 
beaucoup d’incertitudes en raison de difficultés propres aux approches méthodologiques utilisées, 
notamment : 

• Relativement peu d'études étaient axées sur l'exposition des populations non-professionnelles aux 
pesticides; 

• Les études épidémiologiques portent souvent sur un ensemble de pesticides, ce qui rend difficile 
l'identification des effets pour un pesticide en particulier; 

• De nombreux biais rendent difficile l'interprétation des résultats de ces études; c'est le cas, entre 
autres, de la difficulté à bien préciser les niveaux d'exposition et leur durée. 
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Toutefois, en considérant l’ensemble des données disponibles, les éléments qui demeurent moins 
connus et la vulnérabilité de groupes d'individus plus sensibles, le groupe scientifique sur les 
pesticides de l’INSPQ en était venu à la conclusion qu’il y avait assez d'éléments pour justifier la 
prudence et préconiser l'application du principe de précaution dans le cas de l'utilisation de pesticides 
en milieu résidentiel et qu'un meilleur encadrement de l'utilisation de ces produits s'imposait. Il 
apparaissait important pour les auteurs de mettre en place des moyens visant à protéger les groupes 
plus vulnérables aux pesticides. Ces moyens devraient entre autres permettre de diminuer les risques 
d'exposition involontaire mais aussi d’améliorer les pratiques sécuritaires des utilisateurs. 
 
Parmi les moyens proposés, on notait :  

• La réduction de l’accessibilité à ces produits en les tenant derrière un comptoir dans les centres de 
vente; 

• La formation des préposés à la vente; 
• L’accès direct des consommateurs aux pesticides limité à des produits très peu toxiques et prêts à 

l'utilisation; 
• La révision du mode de fonctionnement des firmes professionnelles afin de favoriser une 

diminution de l'exposition aux pesticides utilisés en entretien paysager;  
• La mise en application d’une approche de lutte intégrée, et éventuellement la détermination de 

seuils d’intervention, pour favoriser une gestion plus rationnelle et sécuritaire des pesticides; 
• La nécessité d’informer la population sur les risques liés aux pesticides et sur les alternatives à 

ces produits; 
• L’importance de documenter davantage les niveaux de risque pour la santé et l’environnement.  
 
Lors de l’élaboration du Code de gestion des pesticides, le ministère de l’environnement du Québec 
(MENV) a retenu plusieurs des recommandations du groupe scientifique de l’INSPQ. Toutefois, pour 
des raisons de faisabilité technique, le ministère avait préféré présenter une liste de produits à interdire 
plutôt que de préconiser une approche qui aurait nécessité le développement de seuils d’intervention. 
À ce moment, le groupe scientifique de l’INSPQ avait signifié au MENV que l’état des connaissances 
concernant le 2,4-D permettait difficilement de supporter cette décision d’un point de vue 
toxicologique et qu’il serait préférable d’attendre les résultats des nouvelles évaluations de l’ARLA et 
de US EPA avant de prendre une décision finale. En effet, ces nouvelles évaluations devaient 
permettre de mieux répondre aux nombreuses incertitudes concernant ce produit. Sur la base des 
données incriminantes disponibles à l’époque et des incertitudes qui persistaient, le MENV avait 
décidé d’inclure le 2,4-D dans sa liste en considérant le principe de précaution et de revoir 
éventuellement sa décision sur la base des nouvelles évaluations tel que recommandé par le groupe 
scientifique de l’INSPQ. 
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3. LA TOXICITÉ DU 2,4-D 

 
3.1. EFFETS À COURT TERME (AIGUS) 
 
À part quelques exceptions, les effets relatifs à la toxicité aiguë des différentes formes de sels et 
d’esters du 2,4-D indiquent un niveau de toxicité à peu près semblable à celui de la forme acide 
(Charles et al., 2001). Dans les évaluations du risque à la santé effectuées par les différents organismes 
tels que l’EPA et Santé Canada, la forme acide était considérée comme représentative des autres 
formes de 2,4-D. Les études de toxicité aiguë pour le 2,4-D démontrent un niveau de toxicité allant de 
faible à léger pour les voies d’exposition orale, cutanée ou par inhalation (catégorie III ou IV). Le 
tableau 1 indique les différentes catégories de toxicité aiguë des pesticides adaptées de la classification 
de US EPA (US EPA, 2005a). Le 2,4-D est faiblement irritant pour la peau (catégories III ou IV) mais 
il n’est pas un sensibilisant cutané selon Santé Canada et l’EPA (ARLA, 2005; EPA 2005c). Alors que 
plusieurs études citées par l’OMS rapportent toutes des résultats négatifs (IPCS, 1997), la Commission 
Européenne a classé le 2,4-D acide et son ester d’éthyle et d’hexyle (EHE) comme pouvant causer une 
sensibilisation cutanée (European Commission, 2001). Toutefois, les formes acide et sel du 2,4-D sont 
des irritants sévères pour les yeux (catégorie I) alors que les formes ester causent peu d’irritation 
oculaire (catégorie III ou IV). 
 
 
Tableau 1 Critères déterminant les différentes catégories de toxicité aiguë des pesticides 
 

Catégories de toxicité 
Indicateurs de toxicité aiguë 

I II III IV 
DL50 orale 
(mg/kg) ≤ 50 50-500 500-5000 > 5000 

DL50
 cutanée 

(mg/kg) ≤ 200 200-2000 2000-20000 > 20000 

CL50 inhalation  
(mg/L) ≤ 0,2 0,2-2 2,0-20 > 20 

Irritation cutanée Sévèrement à 
extrêmement Modérément Légèrement Très peu ou pas 

Irritation oculaire Sévèrement à 
extrêmement Modérément Légèrement Très peu ou pas 

 
 
Plusieurs signes cliniques ou symptômes ont été rapportés lors d’expositions importantes au 2,4-D 
(Bradberry et al., 2000 et 2004; Klasco, 2005). L’inhalation peut causer une sensation de brûlure dans 
la gorge et la poitrine, faiblesse, perte d’appétit, perte de poids, sudation, mictions réduites, 
étourdissements, perte de coordination, hémorragie gastro-intestinale et effets sur le système nerveux. 
Les symptômes rencontrés lors d’une exposition cutanée sont entre autres, dépendamment de la dose 
reçue: nausées, vomissements, diarrhée, maux de tête, étourdissements, faiblesse, perte de réflexes de 
certains muscles, sensation de douleur et de brûlures et picotements aux extrémités. L’ingestion peut 
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causer les mêmes effets et en plus, selon le degré d’exposition, des brûlures douloureuses de la langue, 
la gorge et l’estomac, une température corporelle anormale, de la léthargie, une paralysie, de la 
congestion des organes internes, des dommages au cerveau, de l’œdème pulmonaire, des convulsions, 
des pertes de réflexes, de l’hypotonie et le coma. 
 
 
3.2. MÉTABOLISME 
 
Lorsqu’il est administré à des volontaires par voie orale, et ce quelque soit sa forme chimique, le 2,4-D 
est rapidement absorbé par le tractus gastro-intestinal. Le produit apparaît dans le sang en moins d’une 
heure et il atteint sa concentration maximale après 4 heures. Il peut être distribué dans certains tissus 
dont le foie et les reins mais il semble peu s’y accumuler car les concentrations de résidus mesurées 
sont très faibles. Les formes acide et de sel du 2,4-D sont excrétés inchangées alors que les produits 
sous la forme ester sont hydrolysés et excrétés sous la forme acide. Chez les humains, l’élimination 
urinaire est rapide, environ 73 % du 2,4-D ingéré est excrété en moins de 48 heures, une faible 
proportion seulement étant conjuguée (IPCS 1997). 
 
Selon une étude qui traite de l’absorption cutanée du 2,4-D chez des volontaires humains,  l’excrétion 
urinaire serait de 5,8 ± 2,4 % de la dose administrée après une période approximative de 96 heures 
(Feldman et Maibach, 1974). Dans le cas de l’administration par voie intraveineuse du produit 
l’élimination serait de 100 ± 2,5 %. Pour ses évaluations préliminaires du risque, l’Agence américaine 
de protection de l’environnement a initialement utilisé un facteur d’absorption cutané de 5,8 % mais à 
l’instar de Santé Canada, ce facteur a été ramené à 10 % pour tenir compte de la variabilité observée 
dans les différentes études (Harris et Solomon 1992b; Moody et al. 1990; Wester et al. 1996). Cette 
variabilité a également été rapportée dans un article récent (Ross et al., 2005). 
 
Les mécanismes de clairance rénale chez les animaux de laboratoire ont démontré que le 2,4-D était 
excrété activement par les tubules proximaux. Il semblerait que la pharmacocinétique du 2,4-D soit 
non linéaire et dépendante de la dose, en raison de la saturation du système de transport et de 
l’excrétion rénale. À cet effet, la clairance rénale chez le chien serait 30 fois plus faible que chez 
l’humain et les autres animaux comme les rats et les souris, ce qui rendrait cette espèce plus sensible à 
des doses répétées de 2,4-D. C’est pour cette raison que Santé Canada n’a pas retenu les études 
toxicologiques sur le chien pour son évaluation des risques à la santé (ARLA, 2005). 
 
 
3.3. EFFETS À MOYEN TERME (SUBCHRONIQUES) 
 
Chez les animaux de laboratoire, l’exposition subchronique au 2,4-D par voie orale a causé une baisse 
de consommation de nourriture et de poids corporel et a également provoqué des effets au foie et aux 
reins (ARLA, 2005; US EPA, 2005b). À des doses plus élevées qui dépasseraient le seuil de saturation 
pour la clairance rénale, des changements pathologiques ont été observés au foie, aux reins, aux 
glandes surrénales, aux testicules, aux yeux, et à la glande thyroïde (US EPA, 2005b). Ces effets ont 
été observés avec la forme acide du 2,4-D aussi bien qu’avec les formes de sel ou d’ester. Chez toutes 
les espèces, le rein était le principal organe cible. Les effets toxiques notés chez les chiens étaient de 
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même nature que ceux observés chez les rongeurs mais ils étaient apparents à des doses moins élevées 
alors que les reins et la thyroïde étaient les principaux organes cibles (ARLA 2005). Chez cette espèce, 
une baisse du poids des testicules, une hypo spermatogenèse juvénile et une inactivité de la prostate 
chez les jeunes étaient également observées (EPA 2005a). Aucune toxicité systémique n’a été 
observée chez le lapin après une exposition cutanée répétée à la plupart des formes du 2,4-D à des 
doses atteignant la limite de 1000 mg/kg/jour (US EPA, 2005b). Toutefois, une toxicité hépatique a été 
observée avec la forme DEA du 2,4-D, ce qui n’avait pas été noté avec les autres formes (ARLA, 
2005). 
 
Aucune étude traitant de l’exposition répétée par inhalation au 2,4-D n’est disponible dans la 
littérature scientifique, ce qui représente une lacune dans la base de données. De manière générale, les 
produits chimiques sont plus toxiques par la voie respiratoire que par la voie orale en raison de 
l’absorption et la distribution rapide qui évite la circulation portale donc la protection métabolique du 
foie et des effets potentiels importants tels que l’irritation, l’œdème, la transformation cellulaire, la 
dégénérescence ou la nécrose pourraient potentiellement être observés (US EPA, 2005c). L’estimation 
du risque par inhalation extrapolée à partir de données par voie orale pourrait sous estimer le risque 
réel. Pour cette raison, une étude par inhalation de 28 jours a été requise par US EPA. Il est cependant 
admis que l’exposition par inhalation est généralement peut importante comparativement à la voie 
cutanée. Le risque d’inhaler du 2,4-D serait par ailleurs relativement faible dans le cas d’application de 
l’herbicide sous forme granulaire. 
 
 
3.4. EFFETS À LONG TERME (CHRONIQUES) 
 
Les effets systémiques à long terme sont assez semblables à ceux observés lors des études 
subchroniques. Chez les rats, les reins, la thyroïde, les testicules, les ovaires, l’utérus, les glandes 
surrénales, le thymus, la moelle osseuse, les poumons et les yeux subissent des changements 
pathologiques suite à une exposition au 2,4-D à des dosages parfois au dessus ou bien au niveau de la 
saturation de la clairance rénale. Dans plusieurs études, ce niveau d’exposition était équivalent à la 
dose minimale entraînant un effet. Chez les chiens, les effets observés étaient une diminution du poids 
du cerveau, des lésions histopathologiques aux reins et au foie et une altération de certains paramètres 
chimiques cliniques (ARLA, 2005; US EPA 2005b). Chez toutes les espèces, le principal organe cible 
des effets toxiques était le rein. 
 
3.4.1. Neurotoxicité 
 
Une neurotoxicité a été démontrée après une exposition au 2,4-D à des doses relativement élevée. Des 
signes cliniques de neurotoxicité tels qu’une ataxie, une diminution de l’activité motrice, une 
myotonie, une prostration, un décubitus latéral, une perte du réflexe de redressement, une peau froide 
au toucher ont été observés chez les lapins gravides exposés au 2,4-D et à ses sels d’amine et esters 
pendant la gestation. Chez les rats adultes, l’administration d’une dose élevée unique de 2,4-D a causé 
temporairement une augmentation de l’incidence d’une anomalie de la démarche ainsi que de 
l’incoordination. Des doses répétées ont également eu une influence sur la force de préhension des 
pattes et ont causé une dégénérescence de la rétine. L’exposition pré- et postnatale chez les rats a 
révélé un déficit myélinique du système nerveux (cerveau) chez la progéniture ainsi qu’un retard sur le 
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développement du réflexe de redressement, de la géotaxie et de l’appui sur les pattes arrières (Duffard 
et al., 1996; Bortolozzi et al., 1999). Même si les effets se sont produits à des dosages élevés, ces 
résultats pourraient indiquer une vulnérabilité de la progéniture à l’exposition au 2,4-D pendant le 
développement pré- et postnatal. De plus, il semblerait dans certaines études  qu’une exposition pré- et 
post natale pourrait avoir certains effets sur les animaux à l’âge adulte. Une étude spécifique sur la 
neurotoxicité du développement est donc requise pour étudier la vulnérabilité des petits (ARLA, 2005; 
EPA 2005b, c).  
 
3.4.2. Effets sur le développement et la reproduction chez les animaux 
 
Des études sur la toxicité du développement ont été réalisées chez les rats et les lapins pour la plupart 
des formes chimiques du 2,4-D. Chez les rats, une sensibilité qualitative accrue des fœtus a été notée 
après une exposition au 2,4-D acide et au sel de DEA. En effet, des anomalies squelettiques (côtes 
cervicales ou rudimentaires supplémentaires, retard de l’ossification, sternèbre mal alignée) ont été 
observées chez les fœtus alors que les mères ne subissaient qu’une baisse de gain de poids corporel et 
de consommation de nourriture (US EPA 2005b,c; IPCS 1997). Une autre étude avait démontré la 
présence de côtes surnuméraires chez les fœtus de rats après une exposition au 2,4-D mais les mères 
avaient subi une diminution de poids corporel et une mortalité importante avait été observée (Chernoff 
et al., 1990). Il n’y avait pas d’évidence de sensibilité accrue dans les études de toxicité 
développementale prénatale chez les lapins à l’exception des fœtus exposés au sel DEA du 2,4-D qui 
ont démontré une sensibilité qualitative. Cependant, l’augmentation du taux de mortalité maternelle 
chez les lapines gravides indique que cette espèce est plus vulnérables aux effets toxiques du 2,4-D 
que le rat (Charles et al., 2001). Les effets cités dans la section portant sur la neurotoxicité sont à 
prendre en compte également. 
 
Lors d’une étude chez les rats sur plusieurs générations, aucun effet sur la reproduction n’a été noté à 
des doses parentales non toxiques. Cependant, l’administration de doses élevées, peu toxiques pour les 
mères, avait des effets sur la survie pré- et postnatale de la progéniture en particulier celle de la 
première génération (ARLA, 2005; IPCS, 1997). Santé Canada soulève le fait qu’on pourrait y voir 
une vulnérabilité particulière de la progéniture. D’autres effets ont été constatés tels qu’une hausse du 
rapport de masculinité chez les petits de la première génération aux doses élevées, un accroissement de 
la durée de la gestation, une diminution du nombre de nouveaux nés par portée et une augmentation du 
nombre de mortinaissances. Une étude de Cavieres et al. (2002) a rapporté une diminution du nombre 
d’implantations fœtales chez des souris traités avec de très faibles doses de 2,4-D en mélange avec du 
dicamba et du mécoprop vendus commercialement mais ces résultats ont été mis en doute par certains 
auteurs. Ces mêmes effets ne semblent cependant pas avoir été confirmés avec des herbicides 
phénoxys de grade technique utilisés lors des études toxicologiques exigées pour l’homologation. Ces 
derniers seraient cependant d’une plus grande pureté. Les auteurs de l’étude ont toutefois indiqué 
qu’ils maintenaient leur conclusion après avoir répété les essais qui sont toujours concluant et ils 
considèrent que leur étude a toute la robustesse voulu, que la grandeur de l’échantillon est adéquate et 
ils soulignent que des chercheurs indépendants de l’Université du Wisconsin confirment les résultats 
obtenus (Porter, 2005). Une autre étude récente réalisée in vitro a également démontré que des 
dommages pouvaient être induits par des pesticides très tôt dans le développement des embryons. Une 
variété d’agents chimiques dont des herbicides utilisés sur les pelouses (2,4-D, dicamba, MCPP) ont 
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été associés à de tels effets et ce, à des doses que l’on pense sans conséquences néfastes pour la santé 
des humains parce qu’elles sont équivalentes aux doses de référence (Greenlee et al., 2004). 
 
Une étude réalisée sur des embryons en culture utilisant des doses plus élevées, a démontré que le 2,4-
D avait un effet dommageable sur le développement des somites, ce qui pouvait affecter les embryons 
(Sameshima et al., 2004). Dans deux publications scientifiques récentes, on relate des malformations 
urogénitales chez des fœtus de rats exposés à des doses toxiques maternelles de 2,4-D (Fofana et al., 
2002; Sulik et al., 2002). Dans l’étude de Fofana et ses collaborateurs la toxicité maternelle se 
présentait sous la forme de perte de poids corporel et d’une myopathie squelettique. Selon les auteurs, 
le taux plus élevé de mortalité postnatale observée chez les petits pourrait être causé par les 
malformations rénales et du tractus urinaire.  
 
Une publication portant sur une formulation commerciale contenant du 2,4-D et du piclorame et 
pendant laquelle seul les rats mâles ont été traités en utilisant des doses semblables aux études 
précédentes n’a pas révélé de malformation pouvant avoir une origine mâle (Oakes et al., 2002). 
Toutefois, dans une autre étude pendant laquelle des souris mâles ont été exposés pendant 60 jours 
avant l’accouplement à une formulation commerciale (Tordon 202c) contenant environ une part de 
piclorame pour 17 parts de 2,4-D, des effets ont été observés sur la reproduction et le développement 
(Blackley et al., 1989b). Des paramètres de croissance fœtale, incluant le poids corporel fœtal et la 
longueur vertex-coccyx, étaient réduits à la dose la plus élevée alors que l’incidence des fœtus avec 
des malformations ou des variations augmentaient de façon variable. Les deux types de malformation 
fréquemment rencontrés soient la fente palatine et une agénésie unilatérale des testicules n’ont pas été 
notés chez le groupe témoin ni dans les groupes témoins historiques du laboratoire. Les variations 
observées dans le groupe ayant reçu le dosage le plus faible consistaient en une paire de côtes 
surnuméraires alors que celui ayant reçu la plus forte dose était caractérisé par une ossification 
incomplète du squelette. Certains effets sur le développement n’étaient pas dépendants de la dose 
administrée. Une mortalité des pères a été notée au dosage le plus élevé.  
 
Dans une autre étude effectuée chez les souris, la présence de spermatozoïdes anormaux dans le 
sperme avait été observé après une exposition au 2,4-D par voie orale (Amer et Aly, 2001). Enfin, 
dans 2 études où les mères étaient exposées pendant la gestation, on a noté des effets importants sur le 
développement des fœtus de souris ayant reçu différentes doses de Tordon 202c (Blackley et al., 
1989a, c). Le poids fœtal, la longueur vertex-coccyx, le poids placentaire ainsi que le gain de poids 
maternel gestationnel étaient réduits en fonction du dosage suivant une exposition combinée avant la 
conception et pendant la gestation. L’incidence des fœtus avec des malformations (fente palatine, 
agénésie rénale, hydronéphrose, agénésie unilatérale des testicules, hernie ombilicale) ou avec des 
variations (ossification incomplète du squelette) étaient plus élevée en fonction de la dose suivant une 
exposition combinée. Une mortalité plus élevée et une diminution de gain de poids avant la conception 
étaient observées chez les mères ayant reçu le plus fort taux. 
 
Le poids relatif du foie des mères augmentait aussi en fonction de la dose. Il est important de noter que 
le piclorame comprenant les formes de sels ou d’esters n’était pas associé à une toxicité de la 
reproduction ou développementale aux dosages élevés utilisés lors de tests sur les animaux de 
laboratoire (US EPA, 1995). La possibilité d’un effet synergique du piclorame avec le 2,4-D pour 
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augmenter la toxicité n’a pas été formellement étudiée pas plus d’ailleurs que les effets des ingrédients 
inertes ou des contaminants qui pourraient être présents dans la formulation (Blackley et al., 1989c). 
 
D’après Santé Canada (2005), une nouvelle étude multi générationnelle sur la reproduction des rats est 
requise pour avoir une meilleure évaluation de la vulnérabilité potentielle des jeunes exposés au 2,4-D. 
Cette étude devrait également permettre de répondre aux préoccupations concernant une potentielle 
perturbation endocrinienne révélée par des effets thyroïdiens et aux gonades entre autres, mais 
également pour revoir certains effets liés aux développement et à la reproduction observés dans les 
études animales (US EPA, 2005b,c). 
 
3.4.3. Effets sur la reproduction chez les humains 
 
Certaines études rapportent une association possible entre l’exposition aux herbicides chlorophénoxys 
dont fait partie le 2,4-D et l’avortement spontané ou la mort fœtale alors que d’autres suggèrent aussi 
un rôle paternel dans l’origine de certains effets nocifs sur la reproduction. L’exposition du père aux 
pesticides pourrait résulter en des effets directs aux testicules causant une altération ou une diminution 
de la production de sperme, des dommages génétiques aux spermatozoïdes, un dérèglement hormonal 
ou même une transmission des produits chimiques par le liquide séminal (Arbuckle et al., 1999b). 
Même s’il y a une évidence de plus en plus grande d’effets sur la reproduction et le développement par 
suite d’une exposition de la mère ou du père aux pesticides, les conclusions des diverses études sont 
souvent limitées entre autres par la petite taille de l’échantillon, par divers facteurs confondants, par la 
difficulté d’identifier précisément les produits auxquels les personnes ont été exposées ainsi que le 
moment et la durée de cette exposition (Savitz et al., 1997; Sever et al., 1997; Arbuckle et Sever, 
1998). Une étude canadienne récente démontre que l'on peut retrouver du 2,4-D dans le sperme 
d'utilisateurs professionnels mais on n’en connaît pas les effets sur la qualité de la semence ni les 
risques de conséquences néfastes sur la reproduction (Arbuckle et al, 1999a). Une étude de Lerda et 
Rizzi (1991) avait évalué la qualité du sperme chez 32 applicateurs fermiers de pesticides exposés au 
2,4-D. Des taux significatifs d’asthénospermie, de nécrozoospermie et de tératospermie ont été 
mesurés chez les travailleurs exposés comparativement à un groupe témoin. Ces taux étaient liés à la 
concentration du 2,4-D dans l’urine. Après un certain temps, l’asthénospermie, et la nécrozoospermie 
avaient diminué mais il y avait toujours présence de spermatozoïdes anormaux. Une étude réalisée 
dans des populations du Missouri et du Minnesota a révélé une association, quoique faible et 
inconsistante, entre la présence de 2,4-D dans l’urine et une qualité réduite du sperme (Swan et al., 
2003). 
 
Une étude ontarienne conçue pour étudier rétrospectivement l’association entre différents pesticides et 
certains effets nocifs sur la reproduction, suggère un lien entre l’exposition paternelle aux pesticides 
de la famille des chlorophénoxys dont fait partie le 2,4-D, et le risque d’avortements spontanés 
précoces (Arbuckle et al, 1999b).  
 
Ceci pourrait refléter un effet lié au sperme. Les effets possibles de l’exposition paternelle aux 
herbicides phénoxys sont un effet direct sur les testicules causé par une diminution ou une altération 
de la production du sperme, des dommages génétiques aux cellules du sperme, un dérèglement 
hormonal ou une transmission de produits chimiques par le liquide séminal. Dans cette étude, le risque 
était plus élevé lorsque l’applicateur mâle rapportait ne pas avoir utilisé d’équipement de protection 
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individuelle ou de vêtement durant la manipulation des pesticides. Une seconde étude a rapporté un 
risque modéré de fausses couches précoces pour une exposition aux chlorophénoxys au cours des  
trois mois précédant la conception (Arbuckle et al., 2001). Pour ces 2 dernières études, il n’était pas 
possible de caractériser l’exposition au 2,4-D ni de donner des informations sur les doses.  
 
Dans une étude écologique menée dans quatre États américains producteurs de blé, on a observé une 
relation significative entre l’utilisation de pesticides, dont des herbicides phénoxys de façon 
importante, et certains types de malformations telles des anomalies respiratoires, circulatoires, 
tégumentaires et musculo-squelettiques ainsi que des décès en raison d’anomalies congénitales 
(Schreinemachers, 2003). Pour ce faire, l’auteur a comparé une région avec un niveau de production 
de céréales élevée, ce qui implique une utilisation importante de 2,4-D et de MCPA avec une région à 
faible production.  
 
Une étude réalisée chez des travailleurs forestiers exposés au 2,4-D a révélé des changements dans les 
taux de certaines hormones de la reproduction, dont l’hormone lutéinisante (LH) (Garry et al., 2001). 
Cependant, on ne connaît pas les effets que pourrait avoir ces faibles changements hormonaux quoique 
significatifs sur le potentiel de reproduction chez les mâles. Dans une perspective différente, les 
chercheurs ne savent pas quel pourrait être l’effet d’une augmentation mineure de la LH telle que 
mesurée sur le cycle menstruel et l’ovulation. 
 
Le 18 novembre 2005, l’agence californienne de protection de l’environnement (California EPA) a 
annoncé son intention de porter le 2,4-D et plusieurs de ses sels et esters sur la liste (proposition 65) 
des produits connus comme causant une toxicité de la reproduction (OEHHA, 2005). Celle proposition 
est en consultation jusqu’au 2 février 2006. 
 
3.4.4. Perturbation endocrinienne 
 
Il existe une préoccupation certaine en ce qui concerne le potentiel de perturbation endocrinienne du 
2,4-D qui n’a pas été évalué de façon spécifique chez les animaux de laboratoire. Même si certains 
tests ont été effectués et ont démontré que le 2,4-D n’avait pas d’activité œstrogénique in vitro, il 
induit de façon significative une production accrue d’estradiol par des cellules de Leydig de rat (Liu et 
al., 1996). Cette réponse est semblable à celle d’autres produits chimiques agissant comme des 
proliférateurs au niveau des peroxysomes et qui sont impliqués dans la formation de tumeurs des 
cellules de Leydig in vivo. Cependant, le 2,4-D diminue la production de testostérone contrairement à 
la plupart des proliférateurs des peroxysomes et des promoteurs de tumeurs. L’étude indique que le 
2,4-D peut modifier la stéroïdogénèse dans des cellules Leydig de rat. Toutefois, il n’y a pas 
d’évidence adéquate qui suggère que le 2,4-D puisse agir comme un promoteur de tumeur des cellules 
de Leydig ou comme un perturbateur endocrinien in vivo. 
Une autre étude réalisée in vitro rapporte que le 2,4-D n’a pas démontré d’activité androgénique seul 
mais il pourrait agir en synergie avec la 5-alpha-dihydrotestostérone pour produite une telle activité 
(Kim et al., 2005). 
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Une étude peu détaillée rapporte que le cycle œstral de rats femelles ayant reçu par injection 
différentes doses de 2,4-D aurait été modifié (Gandhi et al., 2000). Dans une étude alimentaire sur la 
reproduction de rats d’une durée de deux générations, une hausse du rapport de masculinité chez la 
progéniture de rats aux doses élevées et un accroissement de la durée de la gestation avaient été 
observés mais on ne sait pas si cela était dû à une perturbation endocrinienne ou à d’autres facteurs 
(ARLA, 2005; Rodwell, 1985 dans IPCS, 1997). Des effets thyroïdiens ont également été observés 
dans des études subchroniques chez les animaux de laboratoire. Parmi les changements observés, il y 
avait une diminution de l’hormone thyroïdienne thyroxine et une hypertrophie des cellules 
folliculaires chez les rats (US EPA, 2005b). Une étude publiée avait également rapporté une 
diminution des hormones thyroïdiennes T3 et T4 chez des rats suite à l’administration de doses 
relativement élevées de 2,4-D (Kobal et al., 2000). Des effets similaires ont été notés lors des études 
chroniques. Des effets toxiques ont également été observés chez les animaux de laboratoire dans les 
études à moyen et long terme au niveau des testicules, des ovaires, des glandes surrénales et du 
thymus (ARLA, 2005; US EPA 2005b). Chez les humains, une étude a révélé une corrélation entre 
l’exposition aux 2,4-D et les concentrations de certaines hormones liés à la reproduction ce qui 
pourrait être un indicateur d’effets endocriniens (Garry et al., 2001). C’est en partie à cause de ces 
différents effets rapportés que US EPA (2005 b, c) a exigé qu’une nouvelle étude multi 
générationnelle sur la reproduction soit menée. 
 
3.4.5. Effets sur le système immunitaire 
 
Aucune étude spécifique sur le système immunitaire n’a été rapportée dans les documents d’évaluation 
de Santé Canada et US EPA. Toutefois, une nouvelle étude multi générationnelle sur la reproduction 
des rats est requise par US EPA pour documenter entre autres, les effets immunotoxiques du 2,4-D. 
Lors des études chez les animaux de laboratoire, certains organes, glandes ou tissus (rate, moelle 
osseuse, thymus) impliqués dans la réponse immunitaire ont subi des effets toxiques mais on n’a pas 
évalué la réponse immunitaire pouvant découler de ces effets. Parmi les effets, on notait une 
hypoplasie lymphoïde de la rate, une hypoplasie de la moelle osseuse et une diminution du poids 
absolu et relatif du thymus. Les études indiquant une suppression de la réponse immunitaire après une 
exposition au 2,4-D on été réalisées chez la souris (Gandhi et al., 2000; Lee et al., 2001). Il a été 
démontré entre autres, que l’exposition à des doses élevées de 2,4-D pendant la gestation pouvait 
induire des changements permanents dans certains types de cellules impliquées dans la réponse 
immunitaire. Une autre étude effectuée chez le rat exposé au 2,4-D amine s’est révélée négative. Deux 
autres études réalisées chez les rats, ont démontré que l’utilisation combinée de 2,4-D avec un autre 
herbicide, le propanil, pouvait avoir un effet sur le thymus et la moelle osseuse alors que le 2,4-D seul 
avait peu ou pas d’effets (de la Rosa et al., 2003 et 2005). Nous ne possédons pas de données en ce qui 
a trait aux effets combinés possibles des herbicides phénoxys utilisés en mélange sur les gazons au 
Québec. 
 
Chez l’humain, une étude réalisée chez 10 fermiers a révélé une évidence d’effet sur le système 
immunitaire après une exposition à un mélange de 2,4-D et de MCPA (Faustini et al., 1996; de la Rosa 
et al., 2003 et 2005). Une réduction  significative de certains types de cellules impliquées dans la 
réponse immunitaire (lymphocytes T4 et T8, lymphocytes cytotoxiques, cellules tueuses naturelles, 
etc.) a en effet été observée 1 à 12 jours après l’exposition. 
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4. LE POTENTIEL CANCÉRIGÈNE DU 2,4-D 

De nombreuses études tant expérimentales qu’épidémiologiques ont été réalisées afin de définir le 
potentiel cancérigène des herbicides chlorophénoxys dont le 2,4-D. Plus particulièrement, les études 
épidémiologiques ont suggéré une association entre l’exposition à ces pesticides et la survenue de 
lymphomes non hodgkiniens et de sarcomes des tissus mous chez l’humain. Toutefois, ces études sont 
parfois ponctuées de biais méthodologiques et la difficulté à reconstituer l’exposition, la présence de 
nombreuses variables confondantes comme l’exposition simultanée à plusieurs pesticides dont certains 
étaient contaminés avec des dioxines, dont le potentiel cancérigène est confirmé, et les résultats 
contradictoires en rendent l’interprétation difficile. 
 
 
4.1. LES ÉTUDES DE CANCÉROGÉNICITÉ AVEC DES ANIMAUX 
 
Lors d’études expérimentales réalisées avec des rats et des souris, le 2,4-D n’a pas démontré de 
potentiel cancérigène significatif. Des tumeurs des glandes mammaires ont déjà été rapportées chez les 
souris mais après réévaluation des données, aucune différence significative ne fut notée entre les 
rongeurs témoins et exposés (Gandhi et al., 2000).  Par ailleurs, les études ayant observé de tels effets 
cancérigènes ont été jugées inadéquates par la US EPA car elles ne respectaient pas les standards des 
protocoles expérimentaux modernes. Une autre étude non publiée avait démontré une augmentation 
statistiquement significative d’astrocytomes malins chez des rats ayant reçu une dose de 45 mg/kg/jour 
de 2,4-D mais non à des doses inférieures. Cependant, cet effet n’a pu être reproduit dans des études 
de cancérogénicité plus récentes et ce, même à des doses orales aussi élevées que 300 mg/kg/jour 
(Gandhi et al., 2000; Garabrant et Philbert, 2002). Par ailleurs, les études à long terme avec des chiens 
n’ont pas démontré d’effets cancérigène du 2,4-D (IPCS, 1997; ARLA, 2005; US EPA, 2005).  Newell 
et al. (1984) ont observé une association entre l’utilisation d’herbicides phénoxys dans des fermes et la 
survenue d’adénocarcinomes du petit intestin chez des moutons. Toutefois, plusieurs autres produits 
chimiques étaient utilisés et l’exposition aux phénoxys n’a pas été documentée. 
 
Une étude de Hayes et al. (1991) ayant rapporté une association entre la survenue de lymphome chez 
les chiens et l’utilisation de 2,4-D sur la pelouse a soulevé beaucoup d’interrogation et d’inquiétudes 
au début des années 1990. Cependant, cette étude a été évaluée par des experts indépendants qui ont 
conclu que l’étude comportait des failles méthodologiques importantes et qu’il était impossible 
d’établir des corrélations entre l’exposition au 2,4-D et la survenue de lymphomes canins (Carlo et al., 
1992). Bien que les auteurs de l’étude aient réalisés de nouvelles analyses (Hayes et al.,1995), des 
experts de l’Université du Michigan ont rapporté que l’effet attribué à l’herbicide avait été surestimé 
en raison de biais méthodologiques concernant, entre autres, des erreurs de classement du groupe 
d’exposition (Kananee et Miller, 1999).  Dans une revue de littérature traitant des différentes formes 
de cancers chez les chiens, Kelsey et ses collaborateurs (1998) concluent à une association modeste 
entre la survenue de lymphomes canins et l’utilisation d’herbicide. Toutefois, à titre de mesure 
préventive, les auteurs recommandaient de ne pas laisser circuler les chiens sur un terrain récemment 
traité avec des herbicides. 
 



Profil toxicologique du 2,4-D et risques à la santé  
associés à l’utilisation de l’herbicide en milieu urbain 
 
 

 
 

14 Institut national de santé publique du Québec 

Lors d’une étude plus récente, Gavazza et al. (2001) ont indiqué que l’utilisation de pesticides n’était 
pas associée au développement de lymphomes chez les chiens, ou que les résultats n’apprenaient rien 
de particulier. Dans l’ensemble, les résultats ne permettaient pas de conclure que les chiens sont plus à 
risque de contracter un lymphome en raison de l’utilisation de 2,4-D par les propriétaires. Cependant, 
Gandhi et al. (2000) notent qu’il serait important de réaliser une autre étude de plus grande ampleur 
considérant que les effets observés par Hayes et al. (1991) ont aussi été notés dans quelques études 
épidémiologiques chez l’humain. 
 
 
4.2. LES ÉTUDES DE CANCÉROGÉNICITÉ CHEZ L’HUMAIN 
 
Plusieurs études épidémiologiques ont évalué la relation entre l’exposition aux herbicides 
chlorophénoxys dont le 2,4-D et la survenue de différentes formes de cancers chez l’humain. Bien que 
certaines recherches aient suggéré une association entre la survenue de lymphomes non hodgkiniens et 
de sarcomes des tissus mous, les résultats des différentes études ne sont pas constants. Par ailleurs, les 
associations trouvées sont souvent faibles et des conclusions contradictoires ont été obtenues par les 
chercheurs. En raison de problèmes méthodologiques dont la difficulté à préciser l’exposition à un 
produit en particulier, les études positives ne permettent normalement pas d’incriminer spécifiquement 
le 2,4-D et les conclusions se rapportent généralement à la famille chimique des chlorophénoxys. Plus 
précisément, plusieurs de ces études impliquait l’utilisation de 2,4,5-T lequel était connu pour être 
contaminé avec des dioxines dont le 2,3,7,8-TCDD. 
 
4.2.1. Les études cas-témoins 
 
Sarcomes des tissus mous 
 
En ce qui concerne les sarcomes des tissus mous, plusieurs études ayant porté sur l’exposition aux 
chlorophénoxys et aux chlorophénols ont été trouvées dans la littérature scientifique. Des associations 
positives ont été rapportées pour des études impliquant des travailleurs suédois (Hardel, 1981; Hardell 
et Sandstrom, 1979; Erickson et al., 1981; Hardell and Eriksson, 1988) et italiens ( Vineis et al., 
1986). Cependant, aucune de ces études ne rapportait un risque relatif ou un rapport de cote spécifique 
au 2,4-D. D’autres études cas-témoins réalisées en Nouvelle-Zélande et aux États-Unis n’ont pu établir 
de relation entre l’exposition aux chlorophénoxys et la survenue de sarcomes des tissus mous (Smith 
et al., 1983 et 1984; Hoar et al., 1986; Woods et al., 1987). Pris dans leur ensemble, les résultats des 
études cas-témoins ne permettent pas de conclure que le 2,4-D est associé à un risque accru de 
développer un sarcome des tissus mous et ce, principalement en raison de la difficulté à préciser le 
risque pour un herbicide en particulier. Par ailleurs, même si certaines études laissent supposer un 
risque potentiel pour la classe chimique des herbicides chlorophénoxys, le poids de la preuve apparaît 
relativement faible. Sans être exclu complètement, le lien entre l’exposition aux herbicides phénoxys 
et le cancer chez l’humain peut difficilement être établi. De plus, la présence de dioxines dans 
certaines matières actives qui ne sont plus homologuées pourrait être ciblée comme responsable des 
résultats positifs de certaines études. Le tableau 2 présente une synthèse des principaux résultats de ces 
études. 
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Tableau 2 Principales études cas-témoins ayant évalué le lien entre le sarcome des tissus mous 
et l’exposition aux herbicides chlorophénoxys 

 

Pesticides suspectés Types d’études Constats Références 

Herbicides phénoxys et 
chlorophénols (incluant 
le 2,4,5-T) 

21 sujets suédois 
vivants et 31 
sujets décédés 
atteints d’un 
sarcome des 
tissus mous. 220 
témoins choisis 
dans la 
population. 

• Augmentation par un facteur 6 des 
risques de développer un sarcome des 
tissus mous (OR = 5,3; IC 95%, 2,4-11).  

• Les effets des substances individuelles 
n’ont pu être évalués. 

• Presque tous les sujets avaient aussi été 
exposés au 2,3,7,8-TCDD.   

Hardell et 
Sandstrom, 1979 

Herbicides phénoxys et 
chlorophénols (incluant 
le 2,4,5-T) 

Investigation de 
la validité de 
l’évaluation de 
l’exposition 
dans l’étude 
précédente et 
reconsidération 
des données 
originales par 
comparaison 
avec des 
données sur le 
cancer du côlon. 

• Les associations rapportées lors de 
l’étude précédente entre le sarcome des 
tissus mous  et l’exposition aux 
herbicides phénoxys et aux 
chlorophénols ne peuvent être 
attribuables à des biais observables dans 
cette étude. 

Hardell, 1981 

Herbicides phénoxys et 
chlorophénols (incluant 
le 2,4,5-T) 

55 sujets mâles 
suédois atteints 
d’un sarcome 
des tissus mous 
comparés à 220 
sujets vivants et 
110 sujets 
décédés choisis 
dans la 
population, et à 
un second 
groupe témoin 
de 190 patients 
atteints d’un 
autre type de 
cancer. 

• Augmentation par un facteur 3 des 
risques de développer un sarcome des 
tissus mous   

• (RR = 3,3; IC 95%, 1,4-8,1) lorsque la 
comparaison est effectuée sur toute la 
population de témoins stratifiée pour 
l’âge et le statut vital; (RR = 3,7; IC 
95%, 1,5-9,1) en excluant les cas 
incertains de STM et leurs référents. 

• (RR = 2,2; IC 95%, 0,9-5,3) lorsque la 
comparaison est effectuée sur la 
population de témoins atteints d’une 
autre forme de cancer; (RR = 2,4; IC 
95%, 1,0-5,9) en excluant les cas 
incertains de STM et leurs référents. 

• Les effets des substances individuelles 
n’ont pu être évalués. 

• Presque tous les sujets avaient aussi été 
exposés au 2,3,7,8-TCDD, ce qui 
pourrait expliquer les résultats.  

Hardell et 
Eriksson, 1988 
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Tableau 2 Principales études cas-témoins ayant évalué le lien entre le sarcome des tissus mous 
et l’exposition aux herbicides chlorophénoxys (suite) 

 

Pesticides suspectés Types d’études Constats Références 

Herbicides phénoxys 
(incluant le 2,4,5-T) 

110 sujets du 
nord de la Suède 
atteints d’un 
sarcome des 
tissus mous. 220 
témoins choisis 
dans la 
population. 

• Exposition aux phénoxys en général 
(OR = 6,8; IC 95%, 2,6-17). 

• Exposition aux phénoxys autres que le 
2,4,5-T (OR = 4,2). 

• Pas spécifique au 2,4-D. 

Erickson et al., 
1981 

Herbicides phénoxys 
(incluant le 2,4,5-T) 

68 sujets (31 
femmes) 
travaillant dans 
des plantations 
de riz en Italie et 
ayant contracté 
un sarcome des 
tissus mous.  
158 témoins (73 
femmes). 
 

• Exposition aux phénoxys sans tenir 
compte de la période d’exposition  
(OR = 2,7; IC 90%, 0,59-12). 

• Exposition aux phénoxys entre 1950-55. 
(OR = 1, IC 90%, 1,3-180). 

• Plusieurs sujets avaient aussi été exposés 
au 2,4,5,-T.   

• Pas spécifique au 2,4-D. 

Vineis et al., 1986 

Herbicides phénoxys 82 sujets de la 
Nouvelle-
Zélande atteints 
d’un sarcome 
des tissus mous 
entre 1976 et 
1980. 92 
témoins atteints 
d’un autre type 
de cancer. 

• Aucune association significative. 
• (OR = 1,3; IC 90%, 0,7-2,5) pour les 

sujets potentiellement exposés. 
• (OR = 1,6; IC 90%, 0,7-3,3) pour les 

sujets probablement et certainement 
exposés pour plus d’un jour avant les 5 
ans ayant précédé le diagnostique. 

Smith et al., 1983 
et 1984 

Herbicides phénoxys 51 sujets de la 
Nouvelle-
Zélande atteints 
d’un sarcome 
des tissus mous 
entre 1982 et 
1986.  
315 témoins 
atteints d’un 
lymphome ou de 
myélome 
multiple. 

• Aucune association significative. 
• (OR = 0,7; IC 90%, 0,3-1,5) pour les 

sujets probablement et certainement 
exposés pour plus d’un jour avant les 5 
ans ayant précédé le diagnostique. 

• (OR = 1,1; IC 90%, 0,7-1,8) lorsque les 
résultats des études de 1984 et 1986 sont 
combinés. 

Smith et Pearce, 
1986 
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Tableau 2 Principales études cas-témoins ayant évalué le lien entre le sarcome des tissus mous 
et l’exposition aux herbicides chlorophénoxys (suite) 

 

Pesticides suspectés Types d’études Constats Références 

Herbicides phénoxys 
(incluant le 2,4,5-T) 

113 sujets du 
Kansas atteints 
d’un sarcome 
des tissus mous. 
948 témoins 
choisis dans la 
population.  

• Pas de différence significative entre 
les fermiers et les non fermiers. 
(OR = 1; IC 95%, 0,7-1,6) 

• Utilisation d’herbicides.  
(OR = 0,9; IC 95%, 0,5-1,6) 

• Durée et fréquence d’utilisation 
d’herbicides. (OR = 1,1; IC 90%,  
0,7-1,7) 

  

Hoar et al., 1986 

Herbicides phénoxys et 
chlorophénols 

128 sujets de 
Washington 
atteints d’un 
sarcome des 
tissus mous. 694 
témoins choisis 
dans la 
population. 

• Aucune association significative. 
(OR = 0,89; IC 95%, 0,4-1,9) 

Woods et al., 1987

Herbicides phénoxys  et 
chlorophénols (produits 
contaminés par dioxines 
et furanes) 

Méta-analyse (4 
études cas-
témoins) : 434 
cas et  948 
témoins 

• Risque accru significatif : 
Herbicides phénoxys  
(OR : 2,7, IC 95 %, 1,9-4,7). 
Chlorophénols 
(OR : 3,3; IC 95 %, 1,8-6,1). 

Hardell et al., 1995

Pesticides en général 251 sujets 
atteints d’un 
sarcome entre 
1984-1988 

Hoppin et al., 1999 
dans Olsson, 2004 

• Association significative entre un sous-
type de sarcome (histiocytome fibreux 
malin) et usage d’herbicide pendant 
5 ans (OR : 2,9; IC 95%, 1,1-7,3). 
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Lymphomes non hodgkiniens 
 
L’association entre l’exposition aux herbicides phénoxys et la survenue de lymphomes non 
hodgkiniens a été étudiée dans plusieurs pays dont la Suède, la Nouvelle-Zélande et les États-Unis. 
Les résultats de certaines de ces études  suggèrent une association bien que le poids de la preuve ne 
soit pas toujours très fort. De façon plus spécifique, la preuve d’une telle relation apparaît moins 
claire, quoique toujours suggestive en ce qui concerne le 2,4-D. Les difficultés à isoler un herbicide 
spécifique ou à contrôler les différents facteurs confondants rendent l’interprétation des résultats de 
ces études particulièrement difficile. Par exemple, certains des cas évalués lors de ces études ont aussi 
été exposés au 2,4,5-T qui est connu pour avoir été contaminé avec des dioxines alors que ce ne serait 
pas le cas du 2,4-D. Comme il est parfois difficile de mettre en évidence un herbicide en particulier 
lors des analyses, il n’est pas toujours facile d’estimer la contribution réelle du 2,4-D dans l’apparition 
des Lymphomes non hodgkiniens. Même si des résultats sont présentés pour le 2,4-D, les difficultés à 
préciser clairement l’exposition ne permettent pas des conclusions fermes. Le lien est d’autant plus 
difficile à faire que les études expérimentales sont négatives. 
 
Le tableau 3 présente les principales études cas-témoins ayant évalué le lien entre le lymphome non 
hodgkinien et l’exposition aux herbicides chlorophénoxys. 
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Tableau 3 Études cas-témoins ayant évalué le lien entre le lymphome non hodgkinien et 
l’exposition aux herbicides chlorophénoxys 

 

Pesticides suspectés Types d’études Constats Références 

Plusieurs familles de 
pesticides incluant les 
herbicides phénoxys  

517 cas 
canadiens. 
1506 témoins. 

• Exposition aux herbicides phénoxys 
(RR = 1,38; IC 95%, 1,06-1,81). 

• Exposition au dicamba 
(RR = 2,33; IC 95%, 1,58-3,44). 

• Exposition au 2,4-D 
(RR = 1,32; IC 95%, 1,01-1,73). 

• Exposition au mécoprop 
(RR = 2,33; IC 95%, 1,58-3,44). 

• Exposition à un mélange contenant du 
dicamba 
(RR = 1,96; IC 95%, 1,40-2,75). 

• Exposition à un mélange contenant du 
mécoprop 
(RR = 2,22; IC 95%, 1,49-3,29). 

McDuffie et al., 
2001 

Herbicides utilisés en 
milieu résidentiel 

1321 cas 
américains âgés 
entre 20 et 74 
ans. 
1057 témoins. 
 

• Aucun risque significatif n’a été observé 
pour les utilisateurs d’herbicides sur le 
gazon ou dans le jardin  
(RR = 1,02; IC 95%, 0,84-1,23). 

• Les traitements sur le gazon ne sont pas 
liés à l’augmentation du risque  
(RR = 0,99; IC 95%, 0,81-1,67). 

• Les traitements dans le jardin ne sont 
pas liés à l’augmentation du risque 
(RR = 1,12; IC 95%, 0,80-1,55). 

• Le risque estimé n’augmente pas avec 
un accroissement de la durée, de la 
fréquence ou  du nombre total des 
applications d’herbicides sur le gazon, le 
jardin ou une combinaison des deux. 

• Lorsqu’ils sont mis en relation avec la 
mesure d’herbicides dans la poussière 
des tapis chez certains sujets, le 2,4-D et 
le dicamba n’ont pu être associés au 
risque de LNH.  

Hartge et al., 2005 
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Tableau 3 Études cas-témoins ayant évalué le lien entre le lymphome non hodgkinien et 
l’exposition aux herbicides chlorophénoxys (suite) 

 

Pesticides suspectés Types d’études Constats Références 

Herbicides phénoxys et 
chlorophénols 

60 patients 
suédois  
hospitalisés avec 
la maladie de 
Hodgkin et 109 
avec un 
lymphome non 
hodgkinien. 338 
témoins choisis 
dans la 
population. 

• Exposition aux phénoxys en général 
(OR = 4,8; IC 95%, 2,9-8,1). 

• Aucune estimation du risque individuel 
n’a pas été rapportée pour la maladie de 
Hodgkin et le lymphome non 
hodgkinien.  

Hardell, 1981 

Herbicides phénoxys 
(incluant le 2,4,5-T) 

121 cas 
américains 
(Kansas) avec  
la maladie de 
Hodgkin et 170 
avec un 
lymphome non 
hodgkinien entre 
1976 et 1982. 
948 témoins 
choisis dans la 
population. 

• Pas d’association significative entre 
l’exposition aux herbicides phénoxys et 
la maladie de Hodgkin. 

• Association presque significative pour 
les  fermiers 
(OR =1,4; IC 95%, 0,9-2,1). 

• Association légèrement significative 
pour l’utilisation d’herbicides phénoxys 
(OR = 2,2; IC 95%, 1,2-4,1). 

• Augmentation par un facteur 6 des 
risques de développer un LNH chez les 
fermiers ayant été exposés à des 
herbicides phénoxys plus de 20 
jours/année (OR = 6,0; IC 95%, 1,9-20).  

• Association faiblement significative 
pour l’utilisation de 2,4-D seulement 
(OR = 2,6; IC 95%, 1,4-5,0). 

• Exposition à du 2,4-D plus de 20 
jours/année (OR = 7,6; IC 95%, 1,8-32). 

• Exposition sans équipements de 
protection individuelle (OR = 2,1; IC 
95%, 1,0-4,2). 

• Exposition avec équipements de 
protection individuelle (OR = 1,5; IC 
95%, 0,7-3,1). 

• Grande difficulté à préciser l’exposition 
et biais de rappel important soupçonné.  

Hoar et al., 1986 
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Tableau 3 Études cas-témoins ayant évalué le lien entre le lymphome non hodgkinien et 
l’exposition aux herbicides chlorophénoxys (suite) 

 

Pesticides suspectés Types d’études Constats Références 

Herbicides phénoxys et 
chlorophénols 

576 sujets de 
Washington 
atteints d’un 
sarcome des 
tissus mous. 694 
témoins choisis 
dans la 
population. 

• Association significative pour les 
fermiers (OR = 1,3; IC 95%, 1,0-1,7) et 
les forestiers (OR = 4,8; IC 95%, 1,2-19) 
ayant utilisé des herbicides phénoxys. 

• Association significative pour les 
travailleurs (tous types d’occupation 
confondus) potentiellement exposés à 
des herbicides phénoxys pendant 15 ans 
ou plus avant le diagnostique 
(OR = 1,7; IC 95%, 1,0-2,8). 

• Pas association significative pour 
l’exposition aux herbicides phénoxys, 
même à fort niveau  
(OR = 1,2; IC 95%, 0,8-1,9). 

• Pas association significative pour 
l’exposition spécifique au 2,4-D 
(OR = 0,73; IC 95%, 0,43-1,3). 

Woods et al., 1987

Herbicides phénoxys 
(2,4-D et 2,4,5-T) 

 • Les préparations d’herbicides phénoxys 
n’augmentent pas le risque associé avec 
l’utilisation de pesticides variés et 
d’autres produits chimiques en 
agriculture.  

Wood and 
Pollissar, 1989 

Herbicides phénoxys 
(principalement 2,4,5-T) 

183 cas mâles de 
la Nouvelle-
Zélande avec un 
lymphome non 
hodgkinien entre 
1977 et 1981. 
338 témoins 
mâles. 

• Pas d’excès de risque (OR = 1,0; IC 
95%, 0,7-1,5). 

Pearce et al., 1986 
et 1987;  
Pearce, 1989 

2,4-D 201sujets blancs 
du Nébraska 
atteints d’un 
lymphome non 
hodgkinien. 725 
témoins choisis 
dans la 
population. 

• Pas d’excès de risque pour les sujets 
ayant déjà travaillé ou habité sur une 
ferme (OR = 0,9; IC 95%, 0,6-1,4). 

• Risque accru de 50% (non significatif) 
pour les sujets ayant mélangé ou 
appliqué du 2,4-D 
(OR = 1,5; IC 95%, 0,0-2,5). 

• Risque accru (non significatif) pour les 
sujets ayant mélangé ou appliqué du 2,4-
D pendant 21 jours ou plus/année 
(OR = 3,3; IC 95%, 0,5-22). 

Zahm et al., 1990 
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Tableau 3 Études cas-témoins ayant évalué le lien entre le lymphome non hodgkinien et 
l’exposition aux herbicides chlorophénoxys (suite) 

 

Pesticides suspectés Types d’études Constats Références 

Pesticides en général 622 sujets blancs 
de l’Iowa et du  
Minnesota 
atteints d’un 
lymphome non 
hodgkinien. 
1245 témoins. 

• Légère augmentation du risque pour  les 
sujets ayant déjà travaillé ou habité sur 
une ferme comparativement aux non 
fermiers. (OR = 1,2; IC 95%, 1,0-1,5). 

• Pas d’augmentation significative du 
risque pour les sujets ayant déjà mélangé 
ou appliqué du 2,4-D. 
(OR = 1,2; IC 95%, 0,9-1,8). 

• Pas d’augmentation significative du 
risque pour les sujets ayant déjà 
manipulé du 2,4-D en portant  
(OR = 1,2; IC 95%, 0,9-1,6) ou non 
(OR = 1,2; IC 95%, 0,9-1,7) des 
équipements de protection individuelle. 

• Aucune information spécifique quant à 
la fréquence d’utilisation du 2,4-D n’est 
rapportée. 

Cantor et al., 1992 

Herbicides phénoxys 
(2,4-D, 2,4,5-T et 
MCPA) 

404 cas suédois 
atteints d’un 
lymphome non 
hodgkinien.  741 
témoins.  

• Exposition aux phénoxys  
(OR = 1,5; IC 95%, 0,9-2,4). 

• Exposition au 2,4-D/2,4,5-T 
(OR = 1,3; IC 95%, 0,7-2,3). 

• Exposition au MCPA 
(OR = 2,7; IC 95%, 1,0-7,08). 

• Exposition au MCPA 
(OR = 0,9; IC 95%, 0,4-2,2). 

Hardell et 
Eriksson., 1999 
dans Pearce et 
McLean, 2005 

Herbicides phénoxys 
(2,4-D, 2,4,5-T, MCPA) 

32 applicateurs 
et travailleurs de 
la production 
atteints d’un 
lymphome  

• Exposition au 2,4-D 
(OR = 1,1; IC 95%, 0,5-2,7). 

• Exposition au 2,4,5-T 
(OR = 1,9; IC 95%, 0,7-4,8). 

• Exposition au MCPA 
(OR = 0,9; IC 95%, 0,4-2,2). 

Kogevinas et al., 
1995 dans Pearce 
et McLean, 2005 

Herbicides phénoxys 
(2,4-D, dichlorprop, 
2,4,5-T, MCPA) 

Mise à jour de 
l’étude de Vineis 
et al., 1991. 
 
208 cas entre 
1985-1988 et 
entre 1991-1993 

1985-1988 
• Hommes 

(RR = 2,3; IC 95%, 1,4-3,5) 
• Femmes 

(RR = 1,3; IC 95%, 0,7-2,5) 

1991-1993 
• Hommes 

(RR = 1,6; IC 95%, 0,8-3,1) 

Fontana et al., 
1998 

• Femmes  
(RR = 1,5; IC 95%, 0,8-2,9)  
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4.2.2. Les études de cohorte 
 
Sarcomes des tissus mous 
 
Les études de cohorte principalement réalisées auprès de travailleurs exposés professionnellement 
présentent des résultats plutôt contradictoires et supportent difficilement l’hypothèse d’une relation 
causale entre l’exposition au 2,4-D et la survenue de sarcomes des tissus mous. Les quelques études 
qui démontrent une faible association impliquent aussi l’exposition au 2,4,5-T et par conséquent, une 
contamination aux dioxines. Tout comme dans le cas des études cas-témoins, les effets des substances 
individuelles n’ont généralement pas pu être évalués de façon précise. 
 
Le tableau 4 présente les principales études de cohorte ayant évalué le lien entre le sarcome des tissus 
mous et l’exposition aux herbicides chlorophénoxys. 
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Tableau 4 Principales études de cohorte ayant évalué le lien entre le sarcome des tissus mous et 
l’exposition aux herbicides chlorophénoxys 

 

Pesticides suspectés Types d’études Constats Références 

Herbicides phenoxys 
(2,4-D, dichlorprop et 
2,4,5-T) 

Travailleurs 
suédois de deux 
usines de 
production de 
pesticides  
(3844 et 615 
travailleurs). 

• Excès non significatif de sarcomes des 
tissus mous observé chez les travailleurs 
mâles, (RR = 2,7; IC 95%, 0,88-6,3). 

• Pour une période de latence excédant 10 
ans, (RR = 3,7; IC 95%, 1,0-9,4). 

• Un seul travailleur avec un sarcome 
avait été assigné à la production 
d’herbicides phénoxys. 

• Plusieurs sujets avaient aussi été exposés 
au 2,4,5,-T et à d’autres produits 
chimiques. 

• Les auteurs n’ont pas présenté de RR 
pour le 2,4-D. 

Lynge, 1985 

Herbicides phenoxys 
(MCPA, mécoprop, 
dichlorprop et de façon 
moins importante, 2,4-D 
et 2,4,5-T) 

354,620 
travailleurs 
suédois nés entre 
1891 et 1940. 
Cohorte divisée 
en 6 sous- 
cohortes de 
façon à obtenir 
des groupes plus 
homogènes en 
regard de leur 
exposition aux 
herbicides 
phénoxys. 

• L’étude n’a pas permis d’observer un 
excès de risque significatif pour le 
sarcome des tissus mous et ce  même si 
elle tenait compte de la période de 
latence nécessaire à l’apparition des 
cancers. (RR = 0,9; IC 95%, 0,8-1,0). 

• Aucune différence n’a été observée entre 
les sous-cohortes en dépit des 
différences dans les niveaux 
d’exposition. 

• L’étude ne permet pas de confirmer les 
résultats de Hardell et Sandstrom, 1979. 

Wiklund et al., 
1987 

2,4-D  878 travailleurs 
ayant œuvré 
dans une usine 
de production de 
pesticides entre 
1945 et 1983. 

• Résultats ne supportent pas l’hypothèse 
d’une relation de cause à effet entre 
l’exposition au 2,4-D et la survenue de 
différentes formes cancer dont le 
sarcome des tissus mous.  

Bond et al., 1988 

Herbicides phenoxys 
(incluant le 2,4-D, le 
MCPA et le 2,4,5-T) 

Quatre cohortes 
de travailleurs 
britanniques 
(2239) ayant 
œuvré dans une 
usine de 
production de 
produits 
chimiques entre 
1963 et 1985.   

• Aucun cas de sarcome des tissus mous 
n’a été enregistré. 

• Les niveaux d’exposition pour les 
pesticides individuels n’ont pu être 
précisés. 

Coggon et al., 
1991 
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Tableau 4 Principales études de cohorte ayant évalué le lien entre le sarcome des tissus mous et 
l’exposition aux herbicides chlorophénoxys (suite) 

 

Pesticides suspectés Types d’études Constats Références 

Principalement le 2,4-D 
et le 2,4,5-T  

1222 travailleurs 
forestiers 
canadiens 
exposés aux 
herbicides entre 
1950 et 1982.   

• Aucun excès de mortalité attribuable au 
sarcome des tissus mous n’a été 
enregistré. 

• En raison du faible échantillon de la 
cohorte, la puissance statistique pour 
détecter une augmentation des risques de 
contracter un sarcome des tissus mous 
est faible.  

Green, 1991 

Herbicides phenoxys 
(incluant le 2,4-D, le 
MCPA, le diclorprop et 
le 2,4,5-T) et 
chlorophénols 

16863 
travailleurs et 
1527  
travailleuses 
impliqués dans 
la production et 
l’application. 
Inclut les 
cohortes de 
Lynge, Coggon 
et al., et de 
Green. 

• 4 cas de décès pour cause de sarcome 
des tissus mous contre 2 cas anticipés. 
(RR = 2,0; IC 95%, 0,53-5,0). 

• Chez les applicateurs (3 cas).  
(RR = 8,8; IC 95%, 1,8-26). 

• Les effets des substances individuelles 
n’ont pu être évalués. 

Saracci et al., 1991

Herbicides phénoxys  1926 travailleurs 
de ferme 
finlandais 
exposés au 
moins 2 
semaines entre 
1951 et 1971. 

• Aucun excès de mortalité attribuable au 
sarcome des tissus mous n’a été 
enregistré. 

Riihimaki et al., 
1983 

Mélange de 2,4-D et de 
2,4,5-T 

1909 
applicateurs 
d’herbicides 
entre 1955 et 
1971. 

• Aucun excès de mortalité attribuable au 
sarcome des tissus mous n’a été 
enregistré. 

• En raison du faible échantillon de la 
cohorte, la puissance statistique pour 
détecter une augmentation des risques de 
contracter une forme de cancer rare 
comme le sarcome des tissus mous est 
faible.  

Asp et al., 1994 

Herbicides phenoxys, 
avec contaminants 
TCDD 

Étude 
rétrospective sur 
562 travailleurs 
impliqués dans 
la production 
d’herbicides et 
567 témoins non 
exposés 

• Pas d'association entre exposition et 
sarcome. 

• Association entre niveau élevé et moyen 
de dioxine et cancer.  

Hooiveld et al., 
1998  
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Tableau 4 Principales études de cohorte ayant évalué le lien entre le sarcome des tissus mous et 
l’exposition aux herbicides chlorophénoxys (suite) 

 

Pesticides suspectés Types d’études Constats Références 

Herbicides phénoxys, 
chloro-phénols 
(contaminé par des 
dioxines) 

Cohorte de 
21 863 tra-
vailleurs de 36 
cohortes de 12 
pays, 1939-1992 

• Faible association entre herbicides 
contaminés avec dioxine et sarcome. 
SMR : 2,03 (0,75-4,43).  

Kogevinas et al., 
1997 

• Mortalité plus élevée pour les herbicides 
contaminés  avec de la dioxine 
comparativement à une contamination 
minime ou nulle des herbicides avec des 
dioxines. 
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Lymphomes non hodgkiniens 
 
Les études de cohorte ne supportent pas l’hypothèse d’une relation entre l’exposition au 2,4-D et la 
survenue de lymphomes non hodgkiniens. Tout comme dans le cas des études cas-témoins, les effets 
des substances individuelles n’ont généralement pas pu être évalués. 
 
Le tableau 5 présente les principales études de cohorte ayant évalué le lien entre le lymphome non 
hodgkinien et l’exposition aux herbicides chlorophénoxys. 
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Tableau 5 Principales études de cohorte ayant évalué le lien entre le lymphome non hodgkinien 
et l’exposition aux herbicides phénoxys 

 

Pesticides suspectés Types d’études Constats Références 

2,4-D Employés ayant 
travaillé à la 
fabrication et à 
la formulation 
de 2,4-D chez 
Dow Chemical 
entre 1945 et 
1995.  
(1517 
travailleurs). 

• 3 décès par LNH observés contre 3 
attendus 
(SMR = 1,0; IC 95%, 0,21-2,92). 

Burns et al., 2001 

Herbicides phenoxys 
(2,4-D, dichlorprop et 
2,4,5-T) 

Travailleurs 
suédois de deux 
usines de 
production de 
pesticides  
(3844 et 615 
travailleurs). 

• 7 lymphomes malins observés contre 5,3 
attendus chez les mâles, (RR = 1,3; IC 
95%, 0,52-2,7). Aucun des cas n’a été 
observé dans les départements de 
production d’herbicides  

• 1 lymphome malin observé contre 1,2 
attendus chez les femelles, (RR = 083).  

• Plusieurs sujets avaient aussi été exposés 
au 2,4,5,-T et à d’autres produits 
chimiques.  

• Les auteurs n’ont pas présenté de RR 
pour le 2,4-D. 

Lynge, 1985 

Herbicides phenoxys 
(MCPA, mécoprop, 
dichlorprop et de façon 
moins importante, 2,4-D 
et 2,4,5-T) 

354,620 
travailleurs 
agricoles et 
forestiers 
suédois nés entre 
1891 et 1940. 
Cohorte divisée 
en 6 sous- 
cohortes de 
façon à obtenir 
des groupes plus 
homogènes en 
regard de leur 
exposition aux 
herbicides 
phénoxys. 

• L’étude n’a pas permis d’observer un 
excès de risque significatif pour le 
lymphome non hodgkinien. 

• Pour chacune des sous-cohortes, aucun 
RR ne différait significativement de 
l’unité. 

Wiklund et al., 
1988 

• Aucune différence n’a été observée entre 
les sous-cohortes en dépit des 
différences dans les niveaux 
d’exposition. 
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Tableau 5 Principales études de cohorte ayant évalué le lien entre le lymphome non hodgkinien 
et l’exposition aux herbicides phénoxys (suite) 

 

Pesticides suspectés Types d’études Constats Références 

2,4-D  878 travailleurs 
ayant œuvré 
dans une usine 
de production de 
pesticides entre 
1945 et 1983. 

• 2 LNH observés contre 0,5 attendus  
(RR = 3,9; IC 95%, 0,4-14). 

• Cas observés chez des sujets faiblement 
exposés et pour une courte période de 
latence, ce qui diminue la force 
d’association entre l’exposition au 2,4-D 
et la survenue de LNH. 

• Possibilité d’exposition aux dioxines 
suspectée mais non confirmée. 

• Les résultats ne supportent pas 
l’hypothèse d’une relation de cause à 
effet entre l’exposition au 2,4-D et la 
survenue de différentes formes de cancer 
dont le LNH.  

Bond et al., 1988 

2,4-D Ajout de 4 
années de suivi à 
la cohorte de 
Bond et al., 
1988. 

• Aucun nouveau cas de LNH 
(SMR = 196; IC 95%, 24-708). 

• Les résultats ne supportent pas 
l’hypothèse d’une relation de cause à 
effet entre l’exposition au 2,4-D et la 
survenue de différentes formes de cancer 
dont le LNH. 

Bloemen et al., 
1993  

Herbicides phénoxys 
 
 

 

Mortalité de 
70,000 fermiers 
de la 
Saskatchewan. 

• Pas d’excès de mortalité pour les LNH. 
• Relation dose-réponse significative LNH 

et le nombre d’acres traités avec des 
herbicides (≥ 250 acres) en 1970 
(RR = 2,2; IC 95%, 1,0-4,6). 

• L’exposition au fuel (achats ≥ 900$) 
pourrait être un facteur confondant pour 
les fermes de moins de 1000 acres. 
(RR = 2,3; IC 95%, 1,1-4,7). 

• Les auteurs indiquent que la difficulté à 
classer le statut d’exposition constitue la 
principale limite de l’étude.  

Wigle et al. 1990 

Herbicides phenoxys 
(incluant le 2,4-D, le 
MCPA et le 2,4,5-T) 

Quatre cohortes 
de travailleurs 
britanniques 
(2239) ayant 
œuvré dans une 
usine de 
production de 
produits 
chimiques entre 
1963 et 1985.   

• 2 LNH observés contre 0,87 attendu  
(RR = 2,3; IC 95%, 0,3-8,3). Les deux 
cas sont survenus plus de 10 ans après le 
début de l’exposition à des phénoxys. 

• Les niveaux d’exposition pour les 
pesticides individuels n’ont pu être 
précisés. 

Coggon et al., 
1991 
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Tableau 5 Principales études de cohorte ayant évalué le lien entre le lymphome non hodgkinien 
et l’exposition aux herbicides phénoxys (suite) 

 

Pesticides suspectés Types d’études Constats Références 

Principalement le 2,4-D 
et le 2,4,5-T  

1222 travailleurs 
forestiers 
canadiens 
exposés aux 
herbicides entre 
1950 et 1982.   

• Aucun excès de mortalité attribuable au 
LNH n’a été enregistré. 

• En raison du faible échantillon de la 
cohorte, la puissance statistique pour 
détecter une augmentation des risques de 
contracter un LNH est faible.  

• Période de suivi trop courte pour tirer 
des conclusions sur un potentiel 
cancérigène des phénoxys. Toutefois les 
résultats permettent de conclure à un 
faible risque.  

Green, 1991 

Herbicides phenoxys 
(incluant le 2,4-D, le 
MCPA, le diclorprop et 
le 2,4,5-T) et 
chlorophénols 

16863 
travailleurs et 
1527  
travailleuses 
impliqués dans 
la production et 
l’application. 
Inclut les 
cohortes de 
Lynge, Coggon 
et al., et de 
Green. 

• 11 cas de LNH.  
• Pas plus de cas dans le groupe des 

probablement exposés que dans le 
groupe des non exposés. 

• Les effets des substances individuelles 
n’ont pu être évalués. 

Saracci et al., 1991

Herbicides phénoxys  1926 travailleurs 
de ferme 
finlandais 
exposés au 
moins 2 
semaines entre 
1951 et 1971. 

• Aucun excès de mortalité attribuable au 
LNH n’a été enregistré. 
 

Riihimaki et al., 
1983 

Herbicides phenoxys 
(principalement MCPA 
mais aussi 2,4-D) 

20245 
applicateurs de 
pesticides 
suédois. 

• L’étude n’a pas permis d’observer un 
excès de risque significatif pour les 
lymphomes. 

• 11 cas de maladie de Hodgkin observés 
contre 9,1 attendus 
(RR = 1,0; IC 95%, 0,6-2.2). 

• 21cas de LNH observés contre 
21 attendus  
(RR = 1,0; IC 95%, 0,63-1,5). 

Wiklund et al., 
1987 

Mélange de 2,4-D et de 
2,4,5-T 

1909 
applicateurs 
d’herbicides 
entre 1955 et 
1971. 

• Aucun excès de mortalité attribuable au 
LNH n’a été enregistré. 

• En raison du faible échantillon de la 
cohorte, la puissance statistique pour 
détecter une augmentation des risques de 
contracter une forme de cancer rare 
comme le LNH est faible. 

Asp et al., 1994 
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Tableau 5 Principales études de cohorte ayant évalué le lien entre le lymphome non hodgkinien 
et l’exposition aux herbicides phénoxys (suite) 

 

Pesticides suspectés Types d’études Constats Références 

Herbicides phénoxy, 
chlorophénols 
 

Cohorte de  
21863 
travailleurs de 
12 pays, 1939-
1992 

• 24 décès par  lymphome 
(SMR =1,39; IC 95%, 0,89-2,06) 

• Herbicides phenoxys potentiellement 
contaminés par le TCDD.  

Kogevinas et al., 
1997 

Herbicides phenoxys, 
avec contaminants 
TCDD, furanes et 
dioxines 

Étude 
rétrospective sur 
562 travailleurs 
et 567 témoins 
non exposés 

• Pas d'association statistiquement 
significative entre exposition et LNH 
(RR =1,7; IC 95%, 0,2-16,5). 

• Association entre niveau élevé et moyen 
de dioxines et cancer. 

Hooiveld et al., 
1998  

Herbicides 
(principalement 2,4-D) 

Cohorte de 
155 547 
opérateurs ayant 
appliqué des 
herbicides dans 
des fermes de 
l’ouest canadien 
entre 1971 et 
1987 

• Risque relatif pour l’ensemble des 
provinces et pour des applications de 
plus de 250 acres  
(RR = 0,92; IC 95%, 0,61-1,39). 

Morrison et al., 
1994 
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4.2.3. Les évaluations des études épidémiologiques par des comités scientifiques 
 
Plusieurs comités d’experts scientifiques ont évalué la possibilité d’un lien épidémiologique entre 
l’utilisation des herbicices phénoxys, notamment le 2,4-D, et la survenue de certaines formes de 
cancers tels que le sarcome des tissus mous, le lymphome non hodgkinien et la maladie de Hodgkin. 
 
Le Centre international de recherche sur le cancer (IARC, 1987) a conclu qu’il y avait une preuve 
limitée de cancérogénicité des herbicides phénoxys pour l’humain. Bien que l’IARC avait alors classé 
comme cancérigène possible cette famille d’herbicides, dont certaines matières actives contenaient des 
dioxines, il avait été impossible de faire une distinction pour le 2,4-D.     
 
Le comité aviseur sur les pesticides du ministère de l’Environnement de l’Ontario (Anders et al., 
1987) a aussi conclu à une preuve limitée en ce qui concerne la cancérogénicité des herbicides 
phénoxys pour les humains. En ce qui a trait plus spécifiquement au 2,4-D, le comité considère la 
preuve inadéquate pour classer ce produit comme cancérigène. 
 
Afin de faire le point sur le potentiel cancérigène du 2,4-D, un groupe d’expert de l’école de santé 
publique de Harvard a évalué les données disponibles au début des années 1990. Ils ont conclu que 
même si les relations de causalité entre l’exposition au 2,4-D et la survenue de lymphome non 
hodgkinien était loin d’être prouvée, l’évidence d’une telle relation était fortement suggérée et que des 
investigations plus poussées étaient nécessaires. Selon l’évaluation du groupe, l’association entre 
l’exposition au 2,4-D et les sarcomes des tissus mous ou la maladie de Hodgkin serait faible mais pas 
impossible. Aucune relation n’a pu être faite avec toutes les autres formes de cancers (Ibrahim et al., 
1991).  
 
Munro et al. (1992) ont réalisé une revue de l’ensemble des données scientifiques concernant la 
toxicité du  2,4-D pour le compte du Industry Task Force II on 2,4-D Research Data et en sont venus à 
la conclusion que les études cas-témoins, ayant été à la base de l’hypothèse d’un potentiel cancérigène 
du 2,4-D, n’étaient pas concluantes. Plus particulièrement, les auteurs soulèvent la difficulté à 
interpréter les résultats en raison d’une mauvaise caractérisation de l’exposition dans ces études. Tout 
en rappelant que les études de cohorte ne supportaient pas l’hypothèse d’un potentiel cancérigène du 
2,4-D, les auteurs notent qu’au mieux, les résultats pris dans leur ensemble fournissent une faible 
preuve de cancérogénicité du 2,4-D. 
 
En 1994, le Joint Committee of  the Science Advisory Board/Scientific Advisory Panel (US EPA, 
1994) concluait que même s’il y avait quelques preuves que des excès de lymphome non hodgkinien 
pouvaient apparaître chez les populations exposées au 2,4-D, les données n’étaient pas suffisantes 
pour conclure à une relation de cause à effet entre l’exposition à cet herbicide et la survenue de cette 
forme de cancer. Le comité notait cependant que les données étaient suffisantes pour exiger de 
poursuivre les évaluations sur cette problématique.     
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Plus récemment, Garabrant et Philbert (2002) de l’école de santé publique de l’Université du Michigan 
ont conclu que l’ensemble des études épidémiologiques ne supportait pas la preuve d’une association 
entre l’exposition au 2,4-D et la survenue de sarcome des tissus mous, de lymphome non hodgkinien, 
de la maladie de Hodgkin ou de toutes autres formes de cancers. 
 
Gandhi et al. (2000) indique qu’il n’y a pas de preuve convaincante que le 2,4-D est un produit 
cancérigène pour l’humain en raison de l’inconsistance des résultats des études épidémiologiques et de 
l’exposition combinée à plus d’un produit chimique dans plusieurs études. Selon les auteurs, cette 
conclusion s’applique aux cancers affectant les systèmes lymphatique et immunitaire, aux sarcomes 
des tissus mous et aux cancers cervicaux, aux cancers du sein, du poumon, de la prostate et des 
testicules et ce, même si des associations positives ont parfois été rapportées. Les auteurs notent 
toutefois que même s’il y a une preuve inadéquate de la cancérogénicité du 2,4-D, la prudence est de 
mise, comme pour tous les produits chimiques, lorsqu’il s’agit d’utiliser, d’entreposer ou d’éliminer le 
2,4-D. 
 
4.2.4. Les évaluations de la cancérogénicité du 2,4-D par les organismes de 

réglementation 
 
En 1996, le Cancer Peer Review Comitee de l’EPA a classé le 2,4-D dans la catégorie des 
cancérigènes du groupe D (non classable pour sa cancérogénicité chez l’humain). l’Agence a maintenu 
cette classification suite à de nouvelles évaluations réalisées en 1999. Depuis, L’EPA a réévalué le 
potentiel cancérigène du 2,4-D à deux reprises et a conclu qu’aucune preuve additionnelle ne 
permettait de lier définitivement des cas de cancers humains au 2,4-D et que ce produit devait 
demeurer dans la classe D (EPA, 2005b,c).  
 
Dans sa dernière réévaluation des utilisations de l’acide (2,4-dichlorophénoxy) acétique (2,4-D) 
comme herbicide sur les pelouses et le gazon en plaques, l’ARLA (2005) est aussi d’avis que, d’après 
l’ensemble des données pertinentes à sa disposition, il n’est pas possible de classer le 2,4-D du point 
de vue de sa cancérogénicité pour l’humain. 
 
En 1996, le Joint Meeting Pesticides Residues OMS/FAO (IPCS, 1997) notait qu’il n’y avait pas de 
preuve de cancérogénicité chez la souris et le rat et que les résultats des études épidémiologiques ne 
sont pas constants, que les associations trouvées sont souvent faibles et que des conclusions 
contradictoires ont été obtenues par les chercheurs. En raison de problèmes méthodologiques dont la 
difficulté à préciser l’exposition à un produit en particulier, les études positives ne permettent 
normalement pas d’incriminer spécifiquement le 2,4-D et les conclusions se rapportent généralement à 
la famille chimique des chlorophénoxys. 
 
Le United States Department of Agriculture (USDA, 1999), le JMPR de l’OMS/FAO (OMS, 2003), la 
Commission Européenne (2001), le New-Zealand Pesticides Board Expert Panel on 2,4-D (2000) sont 
parmi les autres organismes qui en sont venus à la conclusion que le 2,4-D n’avait pas démontré de 
preuve de cancérogénicité lors des études expérimentales et que les études épidémiologiques n’avaient 
pas permis de démontrer un lien clair entre l’exposition aux herbicides phénoxys et le cancer chez 
l’humain. 
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4.2.5. La problématique de la cancérogénicité infantile 
 
Il apparaît assez clair que les données actuelles ne permettent pas vraiment de considérer le 2,4-D 
comme ayant un potentiel de cancérogénicité important. Toutefois, il serait quelque peu illogique de 
considérer la problématique de l’exposition résidentielle aux pesticides sans tenir compte du fait que le 
2,4-D est rarement utilisé seul et que généralement, il est appliqué en combinaison avec d’autres 
herbicides phénoxys et parfois avec des insecticides. Lors de sa dernière évaluation de l’éligibilité du 
2,4-D à la réévaluation, l’EPA (2005b,c) notait qu’elle n’avait pas effectué une analyse des risques 
cumulatifs dans son évaluation des risques pour la santé humaine parce que justement l’Agence 
n’avait pas encore déterminé si oui ou non les herbicides phénoxys avaient un mécanisme commun de 
toxicité. Certaines études épidémiologiques laissent suspecter un risque plus important de contracter 
certaines formes de cancers chez les enfants qui ont été exposés à des pesticides en milieu résidentiel 
(à l'extérieur ou à l'intérieur de la résidence) ou dont les parents sont exposés dans le même milieu 
pendant la grossesse (Samuel, 2003; Infante-Rivard et al., 1999; Buckley et al., 1989; Leiss et Savitz, 
1995; Davis et al., 1993; Gold et al., 1979; Daniels et al., 2001 ). Les doutes subsistants en matière de 
cancers infantiles et le besoin d’examiner de plus près cette question exprimée par le comité 
scientifique mis sur pied par l’Agence de réglementation de la lutte antiparasitaire (ARLA, 2005) lors 
de sa dernière réévaluation du 2,4-D viennent renforcer la nécessité de véhiculer un message de 
prudence lors de l’utilisation des pesticides utilisés en milieu résidentiels. Les nombreux biais 
méthodologiques, la difficulté à reconstituer l’exposition et la présence de nombreuses variables 
confondantes sont parmi les facteurs qui font qu’il est difficile de se prononcer sur le niveau de risque 
réel et ce, particulièrement pour un pesticide en particulier. Toutefois, malgré ces limites 
méthodologiques, les résultats pris dans leur ensemble militent pour une approche basée sur la 
prudence et les approches préventives visant une réduction de l’exposition. 
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5. LA MUTAGÉNICITÉ DU 2,4-D 

Le potentiel génotoxique du 2,4-D a été évalué dans une grande variété de tests in vitro et in vivo 
(IPCS, 1997; US EPA, 2005b). Les tests de Ames sur des cellules bactériennes avec ou sans activation 
métabolique ont donné des résultats négatifs constants. Des résultats négatifs ont également été 
rapportés lors d’essais de formation de micronoyaux dans la moelle osseuse de souris et lors de tests 
de synthèse non programmée de l’ADN sur des hépatocytes de rats (Charles et al., 1999; Gollapudi et 
al., 1999). Des résultats équivoques ont été obtenus lors des essais de mutation chez la drosophile, les 
réponses étant variables selon le stade de croissance de l’insecte (US EPA, 2005b). Certaines données 
se sont révélées contradictoires lors de tests effectués in vitro sur des cellules mammaliennes. 
Toutefois, la réponse était faible et allait à l’encontre des résultats obtenus in vivo. L’ensemble des 
réponses observées lors des essais in vitro et in vivo semble indiquer que le 2,4-D n’est pas mutagène 
même si certains effets cytogénétiques ont été notés. Cependant, certaines études récentes semblent 
démontrer des contradictions par rapport aux études existantes ce qui selon US EPA ne permet pas 
d’exclure la possibilité d’une génotoxicité de la part du 2,4-D (US EPA 2005b). On peut citer entre 
autres, un article de Holland et ses collaborateurs qui démontre qu’une exposition  professionnelle au 
2,4-D peut modifier l’indice de réplication des lymphocytes et augmenter la formation de 
micronoyaux (Holland et al., 2002). Cet effet avait également été signalé dans une autre étude (Figgs 
et al., 2000). Les auteurs mentionnent, à la lumière de leurs résultats, qu’une augmentation de la 
prolifération après une faible exposition au 2,4-D peut avoir une importance puisqu’elle pourrait 
contribuer à la transformation de cellules saines en cellules malignes. De plus, selon ses mêmes 
auteurs, il n’est pas impossible que d’autres produits chimiques, en présence du 2,4-D, puissent 
modifier la réponse biologique et causer des effets génotoxiques. La possibilité également que les 
produits commerciaux donnent des résultats différents des pesticides de qualité technique ne peut être 
exclue. D’ailleurs, des essais de formation de micronoyaux dans des lymphocytes humains effectués 
sur différents produits commerciaux contenant du 2,4-D ont donné une réponse positive pour une 
formulation alors que pour les autres, le résultat était négatif (Garry et al., 1999). Une étude récente a 
démontré un potentiel génotoxicité du 2,4-D acide et d’une préparation commerciale contenant un sel 
de diméthylamine du 2,4-D sur des cellules ovariennes de hamster chinois (González et al., 2005). 
Dans une étude de Garry et ses collaborateurs, les dommages chromosomiques chez des applicateurs 
de pesticides n’étaient pas corrélés avec la concentration urinaire de 2,4-D mais une relation était 
observée chez ceux qui appliquaient plus de 1000 gallons d’herbicide par saison (Garry et al., 2001). 
Une étude effectuée chez des souris a rapporté des aberrations chromosomiques dans la moelle 
osseuse et dans les spermatocytes de souris ayant reçu des doses peu élevées (3,3 mg/kg de poids 
corporel et plus) de 2,4-D par voie orale (Amer et Aly, 2001). Des tests réalisés sur une lignée de 
cellules humaines d’hépatome HepG2 in vitro exposées à de faibles concentrations d’un produit 
commercial formé d’un sel de diméthylamine du 2,4-D, ont démontré une altération de l’expression de 
plusieurs gènes associés, entre autres, à la réponse immunitaire, à la réponse au stress, au cycle 
cellulaire et à la réparation de l’ADN (Bharadwaj et al., 2005). 
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6. LES DONNÉES D’EXPOSITION 

Le risque global d’exposition à un pesticide est lié à la toxicité intrinsèque du produit mais aussi au 
niveau d’exposition potentiel. Harris et Solomon (1992a), ont évalué la dose totale absorbée par des 
volontaires lors d’expositions au 2,4-D appliqué sur le gazon. Des évaluations ont été faites pour des 
expositions 1 heure et 24 heures après l’application. Les volontaires ont été divisés en deux groupes 
égaux. Les participants du premier devaient porter un pantalon pleine longueur, une chemise à 
manches courtes, des bas et des chaussures. Les autres portaient un pantalon court, une chemise à 
manches courtes et aucune chaussure. Les volontaires qui ont été exposés pendant une période de 1 
heure  devaient  marcher, s’asseoir et se coucher sur le gazon en alternance pour des périodes de 5 
minutes. Les auteurs ont noté que les résidus délogeables diminuaient rapidement après l’application 
avec 8 % de la dose appliquée après 1 heure et 1 % après 24 heures. Aucun résidu détectable n’a été 
mesuré dans les urines de 4 jours des participants qui portaient des chaussures et des vêtements longs 
où lors des expositions 24 heures après l’application. Des niveaux détectables ont cependant été 
mesurés pour 3 des sujets qui étaient pieds nus. La dose maximale absorbée par un sujet était bien en 
deçà de la dose journalière acceptable. Les auteurs notent toutefois que les jeunes enfants pourraient 
aussi absorber des pesticides par voie orale ce qui pourrait favoriser des niveaux d’exposition plus 
importants.  
 
Harris et al. (1992) ont effectué une étude similaire avec des jardiniers qui appliquaient du 2,4-D et 
des personnes qui habitaient la maison sans participer aux tâches d’application. Les propriétaires ont 
été divisés en deux groupes sur la base du port d’équipement de protection individuelle (EPI) et des 
applications liquides et granulaires ont été effectuées à des dates différentes. Le niveau d’exposition le 
plus élevé a été mesuré chez un participant qui ne portait pas d’EPI et qui avait appliqué le produit 
sous forme liquide. La dose absorbée estimée était cependant en deçà de la dose journalière 
acceptable. Aucun résidu de 2,4-D ne fut mesuré dans les échantillons d’urine chez les personnes qui 
n’effectuaient pas d’application. Sur un total de 76 échantillons d’air, des concentrations de 2,4-D ont 
été mesurées dans 4 des échantillons récoltés à l’extérieur et dans un échantillon intérieur. 
 
Plus récemment, Nishioka et al. (2001) ont évalué la distribution du 2,4-D dans l’air et sur différentes 
surfaces à l’intérieur de 11 maisons suite à des applications de 2,4-D sur le gazon. Les auteurs ont 
mesuré des concentrations de l’herbicide dans l’air ambiant des maisons et sur toutes les surfaces 
échantillonnées. Le transport du produit par les animaux de compagnie et l’applicateur propriétaire a 
été identifié comme source de contamination. Le niveau d’exposition maximum estimé pour les jeunes 
enfants suite à une application était 10 fois plus élevé qu’avant une application. L’ingestion non 
alimentaire et l’exposition cutanée ont été identifiées comme des voies d’exposition importantes.  
 
Selon les résultats d’une étude récente de l’Institut national de santé publique du Québec (Valcke et 
al., 2004), 15 % des enfants dont les parents avaient utilisé du 2,4-D sur leur gazon, avaient des 
concentrations  quantifiables de 2,4-D variant de 11 à 40 µg/g de créatinine dans une seule urine du 
matin. Comme les auteurs considèrent que les participants à l’étude étaient probablement sensibilisés à 
l’utilisation sécuritaire des pesticides, il faut se demander quel aurait été le niveau d’exposition chez 
des utilisateurs non préoccupés par les risques potentiels des pesticides. Cependant, si les résultats de 
cette étude indiquent que les utilisateurs d’herbicides peuvent être exposés à ces produits, ils 
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démontrent aussi qu’il est possible d’effectuer des applications de pesticides sans être exposé de façon 
mesurable. Pour ce, il faut cependant que les utilisateurs respectent un ensemble de mesures 
préventives, ce qui implique des activités de sensibilisation de la population. 
 
Giroux et Therrien (2005) ont réalisé deux campagnes d’échantillonnage d’herbicides dans l’air 
ambiant suite à des applications sur des pelouses en milieu urbain. Des concentrations relativement 
faibles de 2,4-D, de mécoprop et de dicamba ont été mesurées dans l’air parfois jusqu’à 3 jours suivant 
l’application. Les résultats démontrent que l’application localisée contribue à réduire les teneurs 
détectées dans l’air ambiant des zones traitées. Le mécoprop a généralement été mesuré en plus forte 
concentration. Dans l’étude de l’INSPQ (Valcke et al., 2004) les dosages urinaires effectués chez les 
enfants montraient aussi des concentrations plus élevées de mécoprop. 
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7. CONCLUSION 

Les données de toxicité aiguë disponibles indiquent que le 2,4-D est faiblement à légèrement toxique  
pour les voies d’exposition orale, cutanée ou par inhalation. Lorsque les règles d’utilisation sont 
respectées, il devrait y avoir peu de risque d’intoxication aiguë à cet herbicide. Or, il apparaît 
important que ces règles soient connues de la population qui utilise souvent les pesticides sans se 
soucier de leur exposition. Même quand ce sont des professionnels qui effectuent les tâches de 
contrôle antiparasitaire, il n’est pas rare de voir de jeunes enfants jouer sur les terrains peu de temps 
après l’application des produits.  
 
Plusieurs incertitudes persistent sur certains effets potentiels à plus long terme et ce, principalement 
parce que toutes les études n’ont pas été réalisées. Par exemple, pour combler l’absence d’une étude 
subchronique par inhalation, les estimations du risque par cette voie d’exposition ont été extrapolées à 
partir de données pour la voie orale. Cela pourrait contribuer en une sous estimation du risque réel. Par 
ailleurs, certains résultats laissent supposer une vulnérabilité de la progéniture à l’exposition au 2,4-D 
pendant le développement pré- et postnatal et il semblerait selon certaines études qu’une telle 
exposition puisse avoir certains effets sur les animaux à l’âge adulte. Il apparaît difficile de tirer des 
conclusions sur ces effets possibles avant qu’une étude spécifique sur la neurotoxicité du 
développement, tel qu’exigée par Santé Canada et US EPA, soit réalisée.  
 
Il serait imprudent d’exclure des effets potentiels du 2,4-D sur le développement de la progéniture tant 
qu’une  nouvelle étude multi générationnelle sur la reproduction des rats n’aura pas été réalisée. Tel 
que déjà précisé, cette étude devrait également permettre de répondre aux préoccupations concernant 
une potentielle perturbation endocrinienne révélée par des effets thyroïdiens et aux gonades entre 
autres, mais également pour revoir certains effets liés au développement et à la reproduction observés 
dans les études animales. Les inquiétudes relatives aux effets du 2,4-D sur la reproduction sont 
actuellement suffisantes pour que l’agence californienne de protection de l’environnement (California 
EPA) annonce son intention de porter le 2,4-D et plusieurs de ses sels et esters sur la liste des produits 
connus comme causant une toxicité de la reproduction.  
 
Les effets possibles sur le système immunitaire font également partie des préoccupations soulevées par 
US EPA. La nouvelle étude multi générationnelle sur la reproduction des rats demandée par les 
organismes de réglementation pourrait également permettre de répondre à la question à savoir si les 
effets toxiques observés chez certains organes, tissus ou glandes (rate, thymus, moelle osseuse) 
peuvent affecter la réponse immunitaire. 
 
La cancérogénicité du 2,4-D a souvent été au centre du débat concernant l’innocuité du 2,4-D. Pris 
dans leur ensemble les données animales n’indiquent pas un potentiel cancérigène significatif du 2,4-
D. Bien que certaines études épidémiologiques aient fait des associations entre l’exposition au 2,4-D et 
certaines formes de pathologies cancéreuses, le poids de la preuve concernant ces associations 
demeure généralement faible. Les résultats de ces études ne sont pas toujours constants et les 
associations trouvées sont souvent faibles. 
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Par ailleurs, des conclusions contradictoires ont été obtenues par les chercheurs et des problèmes 
méthodologiques comme la difficulté à préciser l’exposition ne permettent pas de conclure à des 
associations clairement établies. Il est malheureux de constater que certaines incertitudes concernant 
les résultats des études épidémiologiques demeurent toujours en raison des difficultés 
méthodologiques de ces recherches. Cependant, bien que le risque puisse sembler faible et ce, surtout 
lorsque les fréquences d’exposition sont faibles, il serait imprudent d’exclure complètement un 
potentiel cancérogène du 2,4-D ou des herbicides phénoxys. En effet, si certaines limites rendent 
l’interprétation des résultats des études épidémiologiques difficile et ne permettent pas de tirer des 
conclusions fermes, ces mêmes limites empêchent de conclure à l’innocuité complète de ces produits.  
 
L’ensemble des réponses observées lors des essais in vitro et in vivo semble indiquer que le 2,4-D 
n’est pas mutagène même si certains effets cytogénétiques ont été notés. Cependant, certaines études 
récentes semblent démontrer des contradictions par rapport aux études antérieures ce qui, selon US 
EPA, ne permet pas d’exclure la possibilité d’une génotoxicité du 2,4-D. En effet, des observations 
cytogénétiques ont été rapportées à la fois sur des cellules humaines et mammaliennes in vitro et in 
vivo. Certaines étaient de nature génotoxiques comme des aberrations chromosomiques alors que 
d’autres se révélaient sous la forme d’effets épigénétiques tel que la modification de l’indice de 
réplication des lymphocytes chez l’humain qui est un biomarqueur de prolifération cellulaire. On sait 
que la prolifération cellulaire peut être un élément contributif important dans la transformation de 
cellules saines en cellules malignes.  
 
Il faut se demander si l’évaluation des risques sur la base unique du 2,4-D n’est pas un faux débat, 
dans le contexte de l’utilisation résidentielle des pesticides, considérant que cet herbicide est 
normalement utilisé avec d’autres produits. Certaines études épidémiologiques laissent suspecter un 
risque plus important de contracter certaines formes de cancers chez les enfants qui ont été exposés à 
des pesticides en milieu résidentiel ou dont les parents sont exposés dans le même milieu pendant la 
grossesse. Ces études ne ciblent pas le 2,4-D spécifiquement mais soulèvent des interrogations quant à 
une sensibilité particulière des enfants aux pesticides. Par ailleurs, un autre herbicide généralement 
utilisé en combinaison avec le 2,4-D, soit le mécoprop-P, a été classé comme ayant une évidence 
suggestive de cancérogénicité par l’EPA (2004). Dans l’étude de caractérisation de l’exposition des 
enfants aux herbicides phénoxys de Valcke et ses collaborateurs (2004), les résultats indiquent une 
exposition plus importante à cet herbicide. De plus, il n’est pas totalement exclu que les mélanges 
d’herbicides puissent avoir des effets qui n’ont pas été observés lors des études pour un produit en 
particulier. Lors de sa dernière évaluation de l’éligibilité du 2,4-D à la réévaluation, l’EPA notait par 
ailleurs qu’elle n’avait pas effectué d’analyse des risques cumulatifs dans son évaluation des risques 
pour la santé humaine parce que justement l’Agence n’avait pas encore déterminé si les herbicides 
phénoxys avaient un mécanisme commun de toxicité. Par ailleurs, certaines données laissent croire 
que des effets toxiques du 2,4-D, notamment sur la reproduction, ont été observés à des doses très 
faibles de produit commercial alors qu’aucun effet n’avait été noté avec le produit de grade technique. 
 
L’ARLA note dans sa dernière réévaluation du 2,4-D que la forme de sels de diéthanolamine (DEA) 
avait un profil toxicologique différent de celui des autres formes. Elle précise par ailleurs que 
l’évaluation de nouvelles données concernant le DEA pourrait entraîner la prise de mesures 
d’atténuation dont des mesures réglementaires. Cette lacune n’est pas à négliger si on considère la 
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grande disponibilité de produits à base de 2,4-D sels d’amine, avec présence possible de DEA, sur le 
marché. 
 
Dans l’ensemble, les données disponibles sur l’exposition au 2,4-D suite à une application sur le gazon 
ou dans le jardin indiquent des risques d’exposition relativement faibles lorsque des mesures sont 
prises pour minimiser le contact avec l’herbicide. Toutefois, les données récentes semblent contraster 
avec les études plus anciennes qui n’avaient pas décelé de résidus de 2,4-D dans les urines des 
personnes qui n’effectuaient pas d’application ou dans l’air ambiant des maisons des utilisateurs 
d’herbicides. Les données semblent confirmer un potentiel d’exposition plus important pour les jeunes 
enfants et ce, probablement en raison de leur modèle de comportements. Par ailleurs, les évaluations 
de risque ne portent généralement que sur l’exposition à un produit unique alors que dans la réalité un 
mélange d’herbicides est utilisé. 
 
Comme des incertitudes persistent et que toutes les évaluations n’ont pas été complétées, il apparaît 
justifié de vouloir favoriser toutes les approches qui visent une utilisation plus rationnelle et sécuritaire 
des pesticides comme le 2,4-D. De plus, en raison du potentiel d’exposition plus important des enfants 
et parce que la plupart des utilisations de pesticides en milieu résidentiel le sont à des fins esthétiques, 
le recours aux méthodes qui ne comportent pas d’application de pesticides devrait être privilégié et ces 
produits ne devraient être utilisés qu’en derniers recours. 
 
Considérant les incertitudes qui persistent encore concernant le 2,4-D, le Groupe scientifique sur les 
pesticides de l’INSPQ considèrent que les recommandations qui avaient été faites au Groupe de 
réflexion sur l’utilisation des pesticides en milieu urbain sont toujours d’actualité et que des mesures 
devraient être prises pour limiter les niveaux d’exposition des utilisateurs de pesticides et ce, plus 
particulièrement pour certains groupes plus vulnérables comme les enfants et les femmes enceintes. 
Par ailleurs, ces recommandations ne s’appliquent pas uniquement au 2,4-D mais bien à l’ensemble 
des pesticides. Par mesure de prudence, et considérant qu’il est difficile de s’assurer que tous les 
utilisateurs respectent les mesures préventives visant à minimiser les expositions aux pesticides utilisés 
en horticulture ou en entretien paysager, en milieu urbain ou autre, il apparaît important que 
l’utilisation de ces produits soit limitée aux situations de derniers recours. 
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