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L’homme et son environnement,
ou de la complexité
dans le domaine de la santé

P
arallèlement aux recherches
moléculaires effectuées sur
le vivant, les études sur les
paramètres physiques, chi-
miques, biologiques et

socio-économiques susceptibles
d’agir sur le fonctionnement des orga-
nismes vivants et d’influencer le com-
portement humain se sont dévelop-
pées au cours de la deuxième moitié
du XXe siècle. La notion d’environne-
ment, dans son acception actuelle,
est récente. La British Ecological
Society, la première société d’écolo-
gie, a été fondée en 1913 par un petit
groupe de botanistes [1, 2]. Au milieu
de ce siècle, la société dans son
ensemble a pris conscience de
l’importance de l’étude de l’environ-
nement. Cet intérêt, cette exigence
même, s’exprime par une demande
forte, particulièrement médiatisée, de
connaissance sur les conséquences
des modifications du climat, de
l’hydrosphère, de l’alimentation sur la
santé de l’homme. Pour le grand
public, l’homme a changé les condi-
tions de son milieu, souvent idéalisé
(l’air et l’eau pures, la nourriture
« biologique », les médecines
« douces »), aux dépens d’un univers
pollué par les fumées, l’alimentation
industrielle et le profit. La société
réclame un contrôle de l’environne-
ment, un risque zéro et zéro défaut.
La réponse politique s’est traduite
dans la plupart des pays par la créa-
tion de ministères de l’environnement

et d’agences sanitaires dont la mis-
sion est d’assurer une protection des
individus vis-à-vis des risques induits
par les activités humaines.
Or sur le plan scientifique, l’étude de
l’homme dans son environnement se
heurte à un certain nombre de diffi-
cultés inhérentes à la connaissance et
à la mesure des très nombreux fac-
teurs géographiques, mais aussi
sociaux, culturels et économiques
dans lesquels évoluent l’homme et la
société. A titre d’exemple, des expé-
riences de comportement effectuées
dans trois laboratoires différents,
menées chez des souris, rigoureuse-
ment identiques sur le plan géné-
tique, et dans des conditions standar-
disées, montrent des différences
notables sans que l’on puisse identi-
fier le ou les paramètres environne-
mentaux responsables de ces diffé-
rences [3].
Un autre élément à prendre en
compte est l’évolution des paramètres
environnementaux dans le temps et
dans l’espace : les changements
rapides de l’environnement dus à
l’industrialisation et à l’urbanisation,
à l’accroissement démographique et
aux mouvements de population,
impliquent une répétition des
mesures et des études épidémiolo-
giques longitudinales de grande
ampleur. Une vision à long terme est
indispensable : une modification du
milieu par l’homme peut n’avoir
qu’une répercussion lointaine sur la

santé humaine. Un exemple démons-
tratif est celui de l’épidémie d’encé-
phalopathie spongiforme bovine dans
laquelle l’apparition des premiers
signes neurologiques ne survient
qu’après un temps de latence de
dix ans. Il est difficile de prédire dans
ces conditions l’incidence future de
la maladie humaine correspondante.
Un élément de réponse est la modéli-
sation des événements à venir à partir
des données recueillies, permettant
leur extrapolation aux populations.
Ainsi il est possible de prévoir le
nombre approximatif de cas de mala-
die de Creutzfeldt-Jakob qui pourrait
atteindre la Grande-Bretagne dans les
dix ans [4].
La vérification expérimentale des don-
nées issues de l’observation épidémio-
logique chez l’homme est difficile. Il
est possible d’étudier les modifications
physiologiques induites chez l’homme
sain par des perturbations expérimen-
tales aiguës (conditions physiques,
effet des nutriments, des médica-
ments). Ainsi peut-on apprécier la
réponse cardiovasculaire à des condi-
tions extrêmes de température, de
pesanteur, d’hydratation. En revanche,
il n’est pas possible d’expérimenter en
chronique chez l’homme sain et les
modèles expérimentaux chez l’animal
ne sont que partiellement extrapo-
lables aux conditions humaines.
L’effet des pollutions majeures sur la
santé est le plus simple à mettre en
évidence : pollution par les métaux
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lourds (mercure, plomb), par les
radiations ionisantes (Tchernobyl), par
la dioxine... Encore a-t-il fallu attendre
la fin du XIXe siècle pour que la
néphropathie saturnique soit rappor-
tée à l’agent causal. Bien plus déli-
cates sont l’identification et la
connaissance du rôle de certains
toxiques et polluants chroniques qui
agissent à bas bruit. La controverse
persistera sur l’influence de la pollu-
tion urbaine (la teneur en monoxyde
de carbone, les particules de diésel...)
sur l’incidence des pneumopathies
(alvéolites, asthme...) tant que des
études épidémiologiques menées à
large échelle, à long terme, et avec la
rigueur nécessaire n’auront pas été
menées. L’exemple du tabagisme est
illustratif à cet égard. Fumer provoque
une maladie cardiovasculaire ou un
cancer après de longues années et il a
fallu les résultats d’une étude épidé-
miologique effectuée auprès des
médecins britanniques en 1964 pour
démontrer le lien entre cancer pulmo-
naire et tabac, alors même que ce
dernier a été introduit en Europe au
XVIe siècle [5]. La preuve du rôle nocif
du tabagisme dans les maladies car-
diovasculaires fut apportée encore
plus tard.
Les changements de comportement
alimentaire sont vraisemblablement à
l’origine des modifications rapides
des indices de masse corporelle et de
l’augmentation de l’incidence de
l’obésité chez l’enfant et l’adulte,
constatées dans tous les pays occi-
dentalisés, encore que d’autres fac-
teurs peuvent en rendre compte
(diminution de l’activité physique,
accroissement du stress, acculturation
de certaines populations). Les liens
précis reliant morbi-mortalité et habi-
tudes alimentaires sont donc délicats
à établir. Le fameux paradoxe fran-
çais – une protection relative de notre
population vis-à-vis des événements
cardiovasculaires, en regard des fac-
teurs de risque similaires à ceux de
nos voisins (cholestérolémie, pression
artérielle...) – ne serait pas lié à une
consommation hexagonale et béné-
fique de vin, n’en déplaise aux viti-
culteurs !
Une voie de recherche qui intéresse
au premier chef chaque individu est
de connaître la part des facteurs indi-

viduels, et notamment génétiques,
dans la réponse spécifique à une
modification environnementale. De
très nombreuses affections dépendent
à la fois de facteurs génétiques et
environnementaux. Ces derniers pré-
valent dans le déterminisme du dia-
bète non insulino-dépendant, de
l’hypertension artérielle, de l’obésité.
Le poids de la génétique dans la
variance de la pression artérielle est
de 30 %, celui de l’environnement de
50 %. La complexité tient au fait qu’il
existe des interrelations entre plu-
sieurs facteurs génétiques, et entre
facteurs génétiques et environnemen-
taux. Le tabagisme ne provoque pas
inévitablement un cancer ou un
infarctus. Les variations d’ordre géné-
tique du métabolisme des dérivés
toxiques de la fumée du tabac com-
mencent à être connues mais leur
relation avec la prédisposition au
cancer chez le fumeur reste à établir.
Le rôle du tabac dans les maladies
cardiovasculaires varie aussi en fonc-
tion du patrimoine génétique : le
risque relatif de développer un infarc-
tus du myocarde dépend à la fois du
polymorphisme génétique d’un
récepteur d’une glycoprotéine pla-
quettaire associé à l’existence ou non
d’un tabagisme [6]. Une susceptibilité
génétique du niveau de la pression
artérielle à la prise de sel a été docu-
mentée chez l’homme. Expérimenta-
lement, il est clair qu’un facteur ali-
mentaire, un polluant, un toxique
exerce un effet différent selon le patri-
moine génétique. Ainsi la surcharge
en sel dans l’alimentation entraîne
une élévation de la pression artérielle
chez la souris dont l’un des deux
allèles du facteur natriurétique auri-
culaire a été inactivé, alors même
que la pression artérielle ne diffère
pas de celle des souris contrôle dans
des conditions basales [7].
L’un des grands enjeux de la méde-
cine de demain est d’aboutir à une
prévision des risques encourus tant
au niveau d’un groupe d’individus
que d’une personne donnée. Cepen-
dant, prédire la réponse individuelle
de chacun à un paramètre précis de
l’environnement sera un travail de
longue haleine, étant donné le
nombre de gènes qui peuvent être
impliqués, l’existence de nombreux

variants, l’impact modeste que cha-
cun d’entre eux peut exercer sur les
paramètres physio-pathologiques.
Améliorer la santé de l’homme néces-
site plusieurs démarches concomi-
tantes. Bien sûr, l’étude des gènes et
de leur fonction, mais tout autant une
meilleure connaissance du milieu
dans lequel l’homme vit, en tant
qu’individu ou société. Cette
recherche est par nature pluridiscipli-
naire. Elle fait intervenir des
chercheurs des sciences de la terre et
de l’univers, des biologistes, des
médecins, des chercheurs des
sciences de l’homme et de la société.
Elle nécessite un effort d’imagination,
la création de nouvelles technologies,
une concertation soutenue entre les
différentes disciplines scientifiques,
une volonté politique perenne du fait
de son long terme. Elle est par nature
internationale, car l’environnement
ne connaît pas de frontière nationale.
Il est illusoire de penser que cette
recherche aboutira à une société à
risque zéro, mais elle permettra
d’apporter des éléments de réponse là
où existe actuellement le doute ■
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