
Introduction

Le but de cet article est d’attirer l’attention sur la manière
dont la médecine tropicale, dans son développement futur,

p o u rrait aborder la santé publique non plus en se penchant sur
telle ou telle affection, dans une filière verticale, mais en consi-
dérant de façon simultanée et globale, l’homme, dans chacun
de ses environnements, avec ses maladies, leur tolérance res-
pective et leurs interactions, et bien sûr, sa culture et ses re p r é-
sentations. L’intérêt de cette approche est d’abord théorique,
en mettant en perspective la santé dans un cadre écologique
et mental plus général, mais peut aussi avoir des conséquences
pratiques.

C e rtaines spécialités médicales, comme la psychiatrie, mais
aussi la démographie, la nutrition, prennent peu à peu la mesu-
re de la dimension culturelle des comportements, et intègre n t
p ro g ressivement les sciences sociales à leur démarc h e .
Toutefois, si la culture répond aux contraintes d'environne-
ment par des réponses rapides, réversibles et à court terme, les
adaptations biologiques, qui ont un cheminement plus discre t
mais de plus longue amplitude, sont moins souvent considé-
rées malgré leur importance biomédicale. 

Façonnée par plusieurs millions d'années d'évolution biolo-
gique, l’homme est aussi une espèce zoologique, polymorphe,
et incomplètement affranchie des déterminismes extérieurs,
dont l'essence résulte d'un compromis entre son potentiel
génétique et les pressions sélectives du milieu (40). Cette
double notion de plasticité par rapport à l'environnement, et
de variabilité, trace, dans le temps long, le cadre sinon de toute

l'écologie humaine, du moins de ses aspects biologiques. Il
serait donc licite de définir une écobiologie humaine. 

La plasticité adaptative se manifeste par de multiples ajuste-
ments biologiques aux contraintes du milieu, de l’alimentation
et des agents infectieux. La variabilité s’exprime dans le temps
(auxologie et ontogenèse à l’échelle d’une vie, micro évolution,
voire phylogenèse, à l’échelle de plusieurs générations). Elle
s’exprime aussi dans l'espace, intra et inter-populationnelle,
sous forme de polymorphisme génétique, où l’unité et la diver-
sité ne s’opposent pas mais sont des propriétés simultanées de
l’espèce.

Une écobiologie humaine

Dès Hippocrate (Traité des Airs, des Eaux et des Lieux),
é m e rge la volonté d'un abord synthétique où la santé

est définie par rapport à l’environnement, mais ce souci s'est
peu à peu éloignée du regard médical, et seule l'épidémiolo-
gie, dont le développement est récent, incorpore une partie de
cet héritage (52). Plus que partout ailleurs cependant, et devant
l'échec, probablement temporaire mais patent, de la médeci-
ne curative, et aussi hélas, préventive, dans les pays en déve-
loppement, la médecine tropicale, fortement enracinée dans les
sciences naturelles, ne peut faire l'économie d’une réflexion sur
l’environnement, la biologie humaine et les comportements,
dont la portée dépasse de loin le champ de la géographie médi-
cale ou même de l'épidémiologie sensu stricto.

L ' a n t h ropologie physique - ou biologique -, discipline aux
racines médicales, qui, malgré le souhait de ses pères fon-
dateurs, s’est séparée tôt de l'anthropologie culturelle ou
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e t hnologie, a peu à peu échappé aux médecins, avant de dis-
p a r a î t re presque complètement de tout enseignement uni-
v e r s i t a i re, en France du moins. Il en résulte un appauvrissement
de la réflexion médicale, surtout en milieu tropical, dont la par-
ticularité est liée à trois facteurs : l’importance de la parasito-
logie, domaine plus proche des sciences naturelles, car les
contraintes du milieu y pèsent plus lourd qu'ailleurs, la pra-
tique d’une médecine de masse et non d'individu, et une pré-
gnance de "croyances" plus vivace qu’en Occident.

Qualifiée par Broca (1824-1888), d'histoire naturelle du genre
humain, l’anthropobiologie intègre en effet un grand nombre
des disciplines complémentaires : anatomie, physiologie, nutri-
tion, démographie, biométrie, génétique, primatologie, et
diverses sciences sociales. Certains auteurs ont contesté le
bien-fondé du terme "histoire naturelle" appliqué à l’homme
; puisqu'il est, selon l'expression d'Edgar Morin (68),"cultu-
rel par nature parce qu’il est naturel par culture", il ne saurait
ê t re soumis aux caprices de la nature. L'école géographique tro-
picale de Pierre Gourou s'est ainsi élevée contre l’éventuali-
té d’un déterminisme mécaniciste de l'environnement, au
regard de l’arbitraire culturel propre à chaque communauté.
Cependant, la culture, produit d’un cerveau constamment
amélioré, est bien le fruit d'une évolution biologique, même
transcendée, et certains (65, 11) considèrent que l'évolution dar-
winienne se continue culturellement sur un mode lamarc k i e n
(hérédité des caractères acquis). On voit combien l'écologie
médicale dépasse le domaine de la géographie médicale, même
si son fondateur, Maximilien Sorre (1880-1962) s'est soucié de
la dimension biologique en forgeant le terme de complexe
pathogène (93), élargi par la suite (81) aux notions de paysa-
ge épidémiologique, de système éco-épidémiogène (88), et à
celui de pathocénose. Ce nouveau concept, d’une grande
fécondité potentielle, est défini (33), comme “un ensemble
d’états pathologiques qui sont présents au sein d’une popu-
lation déterminée à un moment donné”. Il repose sur les tro i s
propositions suivantes :
- c’est un système qui a des propriétés structurales part i c u l i è re s ,
et doit être étudié en déterminant à la fois qualitativement et
quantitativement ses propriétés nosologiques
- la distribution de chaque maladie dépend, en plus de divers
facteurs endogènes et écologiques, de celles de toutes les autre s
maladies
- la pathocénose tend vers l’équilibre dans une situation éco-
logique stable.
Un tel concept est spécialement opératoire non seulement
lorsque l’on re c h e rche, comme dans le sida, des cofacteurs
associés, mais surtout lorsqu’il faut aborder de façon globa-
le les problèmes de santé publique. Cette perspective “com-
m u n a u t a i re”, qui consiste à étudier la compétition entre espèces
chez le même hôte, a surtout connu des développements en
parasitologie animale (42), mais méritait d’être étendue à tout
le spectre des pathogènes, notamment à la substitution des
v i rus aux bactéries, où tout se passe comme si une pathologie
à présent contrôlée laissait vacante une niche écologique dis-
ponible. A terme, cette synthèse devra inclure les maladies
chroniques, non-infectieuses.

Norme médicale et polymorphisme

En voulant décrire la diversité de l’homme, la vieille anthro-
pologie physique s'est discréditée, en s'engageant dans

une raciologie tatillonne dont se sont inspirés le colonialisme
et le nazisme. La conception fixiste s’est effondrée lorsqu'on
a pu démontrer que des caractères somatiques aussi classiques

que l'indice céphalique, qui était à la base de bien des classi-
fications, étaient labiles et pouvaient se modifier en quelques
générations. Cependant, les groupes humains présentent des
variations anatomiques notables, dont la connaissance est utile
au chiru rgien ou à l’obstétricien. C’est pourquoi bon nombre
de médecins coloniaux (L. Pales, G. Olivier, Cl. Chippaux, P.
H u a rd, M. Chabeuf...) ont été de re m a rquables anthro p o-
logues physiques. En fait, deux importants courants de pen-
sée ont régénéré l'anthropologie au début des années cinquante,
l ' é m e rgence de l'écologie en tant que mode de pensée non
linéaire à causalité multifactorielle, et l'essor de la génétique
des populations sous l'impulsion de Sewall Wright (17). Ces
deux principes sont directement applicables aux re c h e rches en
santé publique.

De son côté, la nosologie s’est attachée à décrire les symp-
tômes un peu comme un botaniste, par bifurcations succes-
sives, identifie une plante. Le paradigme ultime est
l ’ a r b o rescence informatique dite aide au diagnostic, par laquel-
le on suppose qu’un agent de santé faiblement qualifié peut
aboutir à poser une étiquette sur un syndrome. On voit en quoi
cette analyse typologique, toute utile qu’elle soit, peut être
réductrice, parce qu’elle érige une norme qui privilégie l’as-
pect typique plutôt que la variation autour de ce type. Il arr i-
ve souvent que des maladies présentent des formes "border
line", difficiles à classer ; le terme est utilisé pour la lèpre ,
dont l’expression immuno-pathologique est fonction du pro-
fil génétique du malade (21) mais il s'appliquerait à beaucoup
d ' a u t res affections, dont les signes défient la typologie cli-
nique classique.

La médecine, qui est volontiers normative, néglige parfois les
variations et impose des “standards de références”, ou des
“valeurs normales”. La figure 1 illustre le risque d’une accep-
tion étroite de certains seuils, comme celui qui définit l’état tro-
phique par mesure du pli cutané tricipital : le fait que celui des
Africains soit bien inférieur à celui des Européens peut signi-
fier davantage une adaptation au climat chaud qu’un état de
malnutrition et, à l’inverse, une surc h a rge précoce dans les
pays du Nord.

Evolution de l’adiposité, mesurée par l’épaisseur du pli cutané tricipital, dans les
deux sexes, durant l’enfance, dans deux populations, l’une de pays tempéré
f roid (Grande-Bretagne, source : 23), l’autre de pays tropical (Burkina-Faso, don-
nées personnelles). Le trait en tireté indique la valeur observée dans la petite
enfance. La dépression observée après le pic de 3 ans, beaucoup plus marq u é e
chez l’enfant africain, peut être attribuée à un déficit énergétique. Mais le déca-
lage global de la courbe africaine traduit aussi une adaptation à l’enviro n n e m e n t
chaud (un pli cutané épais jouant le rôle d’isolant thermique serait nuisible).

Figure 1.
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De ce graphique on pourrait imprudemment déduire que la
p l u p a rt des populations d'Afrique sont sous-nutries, alors
qu'en fait semblent exister des adaptations aux re s t r i c t i o n s
a l i m e n t a i res (94, 9, 27). Aussi, un interminable débat s’est
développé autour de l'universalité des normes, aussi bien celles
c o n c e rnant les apports recommandés que celles décrivant une
croissance convenable (34, 23, 101). La réponse est nuancée,
mais à condition de considérer que ces standards, loin d’être
un idéal absolu, sont seulement un élément de comparaison
admis par convention, ils sont utiles. 

Le milieu physique impose depuis l’aube de l’humanité des exi-
gences telles que, à partir d’une souche unique et tropicale, l’es-
pèce humaine s’est amplement diversifiée. Certains caractère s
physiques majeurs, comme la taille (Pygmées génétiquement
petits, Nilotes très longilignes) ou la couleur de la peau, sont
de façon certaine attribuables à l’environnement climatique.
L’adaptation à l’hypoxie d’altitude est strictement biologique
car aucune réponse culturelle ne peut y pallier. On vient d’évo-
quer l’adaptation aux facteurs alimentaires, mais c’est la rela-
tion avec les agents pathogènes qui nous retiendra ici.

L’infection est le résultat d’un processus interactif triangulai-
re impliquant un germe, un hôte et un milieu. Chacun des
t rois éléments peut varier, ce qui détermine des combinaisons
d’autant plus grandes que l’amplitude de la variabilité biolo-
gique est large. Sachant que le milieu est donné au départ ,
puisque ses contraintes physiques (humidité, température...)
conditionnent la survie et la transmission de l’agent, directe-
ment ou par action sur son vecteur, on évoquera successive-
ment la variation du germe, puis celle de l’hôte, considérée dans
ses deux dimensions, l’une biologique, l’autre culturelle, et
enfin l’évolution de ce système co-évolutif dans le contexte des
agressions écologiques actuelles.

Ecologie et polymorphisme des maladies

Ce rtaines maladies s'expriment de façon diff é rente dans
des faciès écologiques différents. Un excellent exemple,

longuement débattu dans le passé, concerne les tréponéma-
toses. Il existe quatre tréponématoses endémiques (pian, pinta,
béjel et syphilis endémique d'Europe) et une sporadique, la
syphilis vénérienne. Les tréponèmes (spirochètes) corre s-
pondant à ces cinq affections sont identiques morphologi-
quement, ce qui explique le flou de la nomenclature. Les
unicistes postulent des différences d'expression dues à l'en-
v i ronnement biologique et social, à la rigueur avec des souches
un peu divergentes (43), tandis que les pluralistes présument
des entités séparées (35). Les progrès de la biologie molécu-
l a i re n'apportent pas de réponse (78). Tout se passe comme si,
en fonction d’une chaleur et d’une humidité ambiante géo-
graphiquement dégressives, le tréponème se réfugiait dans les
zones les plus moites du corps. De plus, à l’intérieur de chaque
f o rme peuvent exister des variations notables d’expre s s i o n
clinique : le pian d’Indochine serait par exemple différent de
celui d’Afrique. Dans le cas de la trypanosomose, qui a peut-
ê t re joué un rôle important au cours de l’hominisation (55, 87),
les trois sous-espèces de Trypanosoma brucei (gambiense,
rhodesiense et brucei) ne pourraient être que des “patho-
types” (95) et, selon ces auteurs, les véritables diff é rences taxi-
nomiques pourraient, dans la plupart des pro t o z o o s e s
pathogènes, être dues à des clones géographiques. En ce qui
c o n c e rne l’onchocercose, ou plutôt les onchocercoses, il en va
de même, avec des formes de savane ou de forêt notablement
différentes (86).

Il est aussi important de noter que les maladies sont évolutives
et ne correspondent plus à ce qu’elles étaient autrefois. La
syphilis flamboyante de la Renaissance s’est ainsi atténuée en
quelques générations. En Europe, chaque époque a eu sa
pathologie dominante : lèpre (XIIIè), peste (XIVè), syphilis
(XVIè), tuberculose (XIXè s.) etc. Certaines ont disparu, telle
la suette ou sudor anglicus, qui ravagea l’Angleterre entre
1485 et 1551 sous forme de cinq épidémies très graves, qui
s’éteignirent d’elles-mêmes sans que l’on ait pu, jusqu’à pré-
sent, en identifier la nature (44). D’autres surgissent, et plu-
sieurs épidémies virales récentes d’origine africaine (fièvre s
d’Ebola, de Lassa, de Marburg), ont présenté une apparition
brutale avec flambée violente et extinction rapide. La raison
de ces variations est inconnue, mais s’explique pro b a b l e m e n t
par des facteurs à la fois intrinsèques, liés au germe, et extrin-
sèques, comportementaux et sociaux.

Judicieusement, Black (7) classe, en fonction de leur conta-
giosité et de l’effectif de la population, les maladies susceptibles
de se maintenir dans une communauté (incidence élevée, mor-
bidité faible : virus d’Epstein-Barr, de l’hépatite B, de l’her-
pès, cytomégalovirus, tréponème...), qui aff e c t a i e n t
p robablement l’Amérique précolombienne, par rapport à
celles introduites, transitoires mais explosives (ro u g e o l e ,
oreillons, variole, grippe, rubéole, polio...). De façon curieu-
se, le choléra a épargné l’Afrique de l’Ouest jusqu’aux années
70, (introduction par la Guinée) et l’Amérique (fin des années
1980, par le Pérou) jusqu’à une date très récente. 

On peut donc faire une histoire naturelle des maladies, car
elles vivent et elles meurent (77). Les virus peuvent évoluer
selon un processus darwinien (26), et pour eux comme pour
les autres pathogènes transmissibles (1), un équilibre doit
s’établir entre leur virulence, qui détermine la survie de l’hô-
te et donc la leur, et leur capacité de transmission (24). Avec
cette théorie évolutive, on a pu ainsi parler de l’apparition
d’une médecine darwinienne (99). On peut admettre alors
que certains pathogènes soient, au terme d’un processus adap-
tatif, tolérés au sein d’une population génétiquement homo-
gène, mais deviennent agressifs s’ils en sortent ; c’est ce qui a
pu se pro d u i re pour l’explosion épidémique du SIDA. Celui-
ci est en effet le type même de maladie où les comport e m e n t s
et la culture jouent un rôle prédominant (3), mais pour l’an-
thropologue biologiste, intéressé par les variations dans l’es-
pèce humaine, ce sont les facteurs de prédisposition en term e s
de constitution physique, d’âge, d’état nutritionnel ou de
polymorphisme génétique, qui vont le concerner (64).

Ecologie et polymorphisme biologique de l'espèce
humaine

L’ h i s t o i re évolutive des maladies est riche d’enseignements
pour l’épidémiologiste. Celles qui se limitent actuelle-

ment aux zones tropicales ont connu des extensions variées :
la lèpre s'étendait jusqu'à la Scandinavie, et on comptait dix-
neuf mille léproseries en Europe en 1244 ; la peste connut
plusieurs pandémies causant 30 à 90 % de mortalité, la fièvre
des polders hollandais n’était autre que le paludisme. On peut
imaginer l'importance du rôle sélectif d'un tel fardeau patho-
logique (2). Damian (19) a fait l’hypothèse que les diff é re n c e s
de fréquences de groupes sanguins chez les diverses popula-
tions humaines correspondaient à des différences d’environ-
nement microbien et parasitaire, au terme d’une coévolution
où des antigènes communs finissent par être partagés. La coïn-
cidence entre certains marqueurs génétiques et certaines aff e c-
tions est en tout cas bien établie. Mourant et al. (71) l’ont



amplement traité, et il serait fastidieux de relater ici les rela-
tions entre parasites, virus ou bactéries, avec la composition
génétique de l’hôte. La relation entre paludisme et hémoglo-
binopathies est un cas bien connu (15). La plus belle démons-
tration revient à Miller et al. (66), qui ont expliqué que les
Africains sub-sahariens résistaient à Plasmodium vivax p a r
l ' i n t e rm é d i a i re du groupe Duffy négatif, pour lequel le
Plasmodium n'a pas d’affinité. Gelpi (31) a souligné l'intérêt
de l'association HbS-FyFy chez les habitants des oasis où
coexistent P. vivax et P. falciparum.

La mortalité associée aux maladies, surtout infectieuses, est une
p ression de sélection importante, qui a pu façonner la consti-
tution génétique de l’humanité passée, par le biais notamment
de “goulots-de-bouteille” démographiques : mort bru t a l e
d’un grand nombre de sujets sensibles, et reconstitution de la
population subséquente à partir des survivants présumés résis-
tants. Le pool génétique peut se modifier très vite car tous
les individus n'ont pas le même succès biologique : on estime
que l'ensemble des Français actuels descend d'environ un
sixième des Français de 1789, les autres se sont éteints sans pos-
térité, emportant probablement avec eux bon nombre de gènes
défavorables à la protection contre les maladies transmissibles.
Mais dans un passé plus lointain, où l'on ne possède plus de
c h roniques historiques, il est difficile de reconstituer les faits :
l'étude des squelettes préhistoriques permet toutefois de tire r
beaucoup d'informations (45) : pathologie, démographie,
nutrition, et mêmes groupes sanguins, avec, depuis peu, les
études sur l’ADN fossile (36). 

Black (8) a proposé d’expliquer la quasi disparition des popu-
lations indigènes lors des premiers contact avec les Occidentaux,
non par une infériorité du terrain immunitaire, ou une désor-
ganisation sociale, qui sont les deux explications tradition-
nelles, mais par une troisième, plus anthopobiologique.
L’homogénéité génétique chez les Amérindiens les aurait re n-
dus plus sensibles à un virus inconnu. Cette interprétation,
vérifiée par le constat du faible polymorphisme du système
HLA chez eux, est à rapprocher de l’observation, par Gare n n e
et Aaby (30), d’une mortalité accrue par rougeole, entre les
personnes d’une même famille : plus l’apparentement géné-
tique est grand, plus la mortalité est forte (3.8 fois plus entre
f r è res et sœurs qu’entre étrangers). On pourrait penser que
plus les contacts sont proches, plus la transmission est élevée,
mais en fait, aucune relation entre dose de virus reçue et l’in-
tensité des symptômes n’a été démontrée, et Black privilégie
la communauté de “terrain”. Le renouvellement du pool géné-
tique par métissage (phénomènes d'heterosis aussi nommé
"vigueur des hybrides", ou exogamie augmentative) est un
atout certain pour limiter cette vulnérabilité.

Une relation entre amibiase et gènes a été établie à Hyderabad
(91) : dans deux groupes religieux, les fréquences de plusieurs
systèmes géniques étaient diff é rentes entre témoins et malades,
et aussi entre forme intestinale et hépatique. Dans le domai-
ne de l’exposition préférentielle aux parasites, la simulie aurait
une affinité pour un certain type de corpulence et une certai-
ne pigmentation de l’homme (5). L'Aedes vecteur de fièvre
jaune piquerait plus volontiers les sujets du groupe O, surt o u t
s'ils ont le statut de sécréteurs dans ce système, selon Wood
(100). Le virus d’Epstein-Barr a également été considéré sous
deux de ses formes : la mononucléose infectieuse, qui mon-
t rerait une tendance associative avec HL-A WS, et le lym-
phome de Burkitt, moins fréquent chez les drépanocytaires
héterozygotes (98) : on sait en effet la part que joue le milieu
t ropical, notamment en zone d'endémie palustre, dans la dis-
tribution de la tumeur, liée à un possible insecte vecteur. 

La sensibilité aux saveurs élémentaires (salé, sucré, amer, acide)
est fort différente d’un continent à l’autre (41), et cette facul-
té est, en bonne partie, génétique. Ainsi la phényl-thio-car-
bamide, très amère, est-elle reconnue par une pro p o rtion très
variable d'individus selon les populations. On a signalé une
association entre cette incapacité et un certain nombre de
d é s o rd res, tels la carie dentaire (56) et le goitre. Les Inuit
(Eskimo) perçoivent très bien des quantités minimes de sel et,
dans leur environnement marin, il est peut-être avantageux de
mieux le détecter pour éviter la surcharge. En Afrique, cette
perception est bien moins bonne, mais l’hypothèse d’un lien
avec l’hypertension (les sujets augmenteraient la quantité de
sel pour percevoir le goût salé) n’est pas démontrée.

Dans le domaine de la pharmacocinétique, la faculté de méta-
boliser plus ou moins vite les médicaments diffère selon les
individus mais aussi les populations (49). Ainsi, la vitesse
d’acétylation de l'isoniazide dépend d’une enzyme, l’acétylase
hépatique. Son déficit, qui se re n c o n t re à des fréquences
contrastées de par le monde (Inuit 22 %, Egyptiens 90 % : re f .
37) provoque un maintien à taux élevé des concentrations
sériques du médicament. Il est donc important de connaître
la pro p o rtion d'inactivateurs lents et rapides dans les com-
munautés où sont prévues des programmes de lutte anti-
t u b e rculeuse. Le favisme, et sa relation au déficit en
g l u c o s e - 6 - p h o s p h a t e - d e s h y d rogénase, à la quinine et au palu-
disme, est un exemple spectaculaire de relation entre gènes,
molécule chimique et maladie endémique.

Des mutations re m a rquables comme l'albinisme ont des consé-
quences cliniques et sociales importantes sous les tropiques
(79), et peuvent être valorisées (Indiens Hopi) ou éliminées par
infanticide. Tout défaut génétique ancien et fixé doit, dans
une optique darwinienne, avoir un avantage ou, au minimum,
être neutre vis-à-vis de la sélection naturelle. C’est ce qui a
abouti à la notion de gènes “d’économie” (thrifty genotype :
ref. 73), qui, dans une situation désavantageuse, permettent la
s u rvie, mais se révèlent nuisibles hors pénurie. Le diabète,
l’hypertension et l’obésité en feraient partie, et Miller (67) a
suggéré que la prédisposition à la surc h a rge en fer, dite hémo-
c h romatose bantoue, pourrait être liée à la résistance au palu-
disme, par absence d’élimination du fer sous forme de pigment
malarique.

May (61) fait à juste titre re m a rquer que “tant que l’on ne
connaît pas ce qu’est la gamme normale de variation des fonc-
tions hépatiques ou rénales selon les climats, les cultures ou
les “races”, toute étude intelligente des réponses patholo-
giques aux stimuli de l’environnement est considérablement
gênée” (p. 21, trad. AF ; l’auteur s’explique plus loin sur le mot
race en demandant de l’entendre comme population géogra-
phique). De plus amples recherches sont nécessaires dans ce
domaine de la pathologie “macro-ethnique” (18, 83).

Environnement, pathologie et culture

L'évolution des maladies (surtout transmissibles), selon Polgar
(84), suit les stades culturels successifs de la société :

- chez les chasseurs-cueilleurs (nomadisme, faible densité
humaine, re s s o u rces alimentaires abondantes) il y aurait assez
peu de maladies,
- avec l'apparition de l'agriculture, au néolithique : celles-ci
explosent (accélération démographique, famine, promiscuité
avec le bétail et les rongeurs, défrichements développant le
paludisme, péril fécal augmenté par la sédentarité),
- à l'âge préindustriel : grandes épidémies liées à l’expansion
urbaine (variole, typhus, peste),



- à l'âge industriel : endémies (tuberculose), diffusion des
maladies avec les conquêtes, le plus souvent en direction des
pays colonisés, parfois en sens inverse.

Au sein des petites bandes isolées de chasseurs-collecteurs,
beaucoup de maladies aiguës à réservoir exclusivement humain
et à diffusion rapide ne trouvent pas la masse critique pour
p e rd u rer : par exemple, le volume requis pour maintenir la
rougeole dans une communauté est estimé à un demi-mil-
lion de personnes. A l’inverse, des maladies à évolution lente,
comme le pian, se transmettent très bien. La dilution de faibles
e ffectifs dans de grands espaces en fait une cible moins voyan-
te pour les insectes piqueurs, notamment les glossines, et leur
relative mobilité les expose moins à la pollution fécale si
i m p o rtante chez les sédentaires. Par contre, la tendance actuel-
le des Pygmées, volontaire ou non, à s’installer le long des
routes les rend vulnérables aux épidémies. Dans d’autre s
communautés moins discriminées socialement, tels les mon-
t a g n a rds du Cameroun, les ru p t u res d’isolement ont été à
l’origine du développement de maladies sexuellement trans-
missibles génératrices d’infécondité, qui menacent leur exis-
tence de la même façon que dans l’est centrafricain (89), ou
dans les îles du Pacifique (29).

Les sociétés dites primitives sont en fait des sociétés d'abon-
dance (92) et de loisir, où le fardeau pathologique n'est pas
considérable, moins lourd assurément que dans les commu-
nautés agricoles. L'étude des Indiens d'Amérique, arr i v é s
depuis plusieurs millénaires et brutalement mis au contact
de la pénétration européenne, permet de mesurer le “temps
évolutif” de l’homme (74). Il semble qu'un groupe humain en
é q u i l i b re tolère bien ses maladies familières, les ripostes cul-
t u relles permettant de s'en accommoder (76). En Amérique
du Sud existaient un certain nombre de maladies autochtones
: tréponématoses, dysenterie amibienne et bacillaire, pneu-
mopathies virales, salmonelloses, arthrite stre p t o c o c c i q u e ,
ascaridiose, bartonellose, leishmaniose et try p a n o s o m o s e
américaines. La colonisation y a introduit : variole, fièvre
jaune, typhoïde, paludisme, rougeole, coqueluche, polio-
myélite. La suite est connue. L'acculturation n'est pas la solu-
tion universelle et les exemples abondent de sociétés pour
lesquelles le contact avec l'Occident a provoqué la disparition
totale par un passif suicide, contre lequel luttent à présent
bon nombre de partis “indigénistes”, en Amérique beaucoup
plus qu’en Afrique.

Les cultures, font preuve d’un polymorphisme bien plus
élevé encore que ceux évoqués plus haut, et leur incidence sur
l’épidémiologie est reconnue (60). En matière d’helminthiases
digestives, les pratiques corporelles sont évidemment déter-
minantes, et demandent d’être étudiées (75). Picot et Benoist
(82) et McDaniel et al. (62) ont montré, dans deux espaces cul-
t u rels fort diff é rents, le Pérou et l’Océan indien, comment les
c o m p o rtements religieux, économiques et sociaux pouvaient
moduler l’exposition à ces parasites. Dans une cité sucrière
du Cameroun, une étude fine des variables enviro n n e m e n t a l e s
et sociales a mis en évidence des zones à risque, où mode
d’habitat et comportements se cumulent (16). Cas limite
d’une pratique culturelle singulière, le kuru, dégénére s c e n c e
du système nerveux qui tuait 10 % des hommes et 50 % des
femmes chez les Fore de Nouvelle Guinée, d'abord considéré
comme une maladie génétique, est due à un virus lent (28),
transmis par les pratiques anthropophages, ce qui n'exclut
pas une prédisposition génétique ; il n'existe aucun lien avec
ABO-MN-Rh, mais Kitchin et al. (54) trouvent une liaison
avec le groupe Gc ab.

Le portage du virus de l'hépatite B, parfois transmis à l’occa-
sion de pratiques culturelles telles que les scarifications ou
les tatouages, a un effet très net, chez les parents, sur le sex-
ratio de leur descendance (38), et bien que l'influence obser-
vée n'aille pas toujours dans le même sens, les conséquences
démographiques d'un tel phénomène sont certainement impor-
tantes. 

La coévolution entre gènes humains et pratiques culture l l e s
peut être illustré par l’exemple de la persistance de la pro-
duction de lactase intestinale chez l’adulte, ce qui est un trait
p a rticulier à l'espèce humaine, qui se voit chez 90 % des
E u ropéens et plusieurs communautés de pasteurs-éleveurs
africains. Les sujets intolérants ne peuvent absorber de lait cru
et présentent une diarrhée osmotique et par ferm e n t a t i o n
intestinale au-delà d’un volume ingéré assez faible. La tolé-
rance est autosomique dominante et l'intolérance récessive.
La plupart des peuples africains, sans bétail à cause de la try-
panosomose, sont intolérants à 95 %, alors que les éleveurs
nomades depuis plusieurs millénaires, comme les Peul ou les
Tutsi, sont tolérants à 95 %, résultat d'une pression sélecti-
ve orientée vers un avantage nutritionnel (22). Remarq u o n s
d'ailleurs que les Peul fabriquent un yaourt à partir de lait fer-
menté, qui est parfaitement assimilable par les non-tolérants,
auxquels il est du reste vendu. Une conséquence pratique de
cette observation est de se méfier des programmes d'assistance
a l i m e n t a i re consistant à distribuer des excédents de lait qui,
e n t re autres inconvénients, provoquent des diarrhées systé-
matiques, et exaltent parfois la frustration des populations par
r a p p o rt à l’aide internationale. 

En Afrique où le paludisme est ancien et autochtone,
Wiesenfield (97) a consacré une belle étude à son rôle sélec-
tif et à sa diffusion avec les pratiques agricoles de défriche-
ment fore s t i e r. Livingstone (59) utilisant un modèle à tro i s
gènes (hémoglobine S, Hb C et thalassémie), estime qu'il
aurait fallu environ 200 générations, compte-tenu des valeurs
sélectives attribuées à ces diff é rentes mutations, pour obte-
nir la répartition actuelle des fréquences observées, ce qui
s ' a c c o rde assez bien avec les jalons historiques de l'expansion
bantoue en forêt (39). Clark et Kelly (12) ont utilisé la cor-
rélation entre certains haplotypes du groupe Gm des immu-
noglobulines avec la résistance au paludisme pour relier une
civilisation disparue (la culture Lapita) avec un groupe lin-
guistique (la famille austronésienne et non le groupe Papou).
Les sites archéologiques Lapita se trouvent en effet dans les
basses terres impaludées, et Kelly (51) a montré que les
Mélanésiens, habitants des hautes terres dépourvues de vec-
teurs, développaient, faute de l’haplotype convenable, des
f o rmes graves de splénomégalie (hyperreactive malarious
splenomegaly), ce qui implique que les Lapita possédaient
un autre stock génétique, d’origine asiatique. Fatimah Jackson
(46) a mis en évidence, au Libéria, une corrélation entre dré-
panocytose, fréquence de la glucose-6-phosphate-deshy-
d rogénase, taux d’immunoglobulines et consommation de
manioc amer, qui lui fait parler de coévolution entre la plan-
te (et ses variétés sélectionnées) et l’homme.

Maladies et évolution de l’environnement

Les perturbations écologiques, quelles soient dire c t e-
ment anthropiques, ou indirectes via l’effet de serre ,

ont fait évoluer la distribution de la pathologie infectieuse
et parasit a i re* (70), ce qui constitue un nouveau chapitre de
l ’ é p i d émiologie tropicale. Dans certains cas, c'est l'afflux de

A.Froment

* Ce paragraphe sur l’impact des transformations de l’environnement sur les maladies à vecteurs doit beaucoup à M. Jean Mouchet, et fera l’objet d’un développement ultérieur.

Ecologie humaine et médecine tropicale.



travailleurs dépourvus d'immunité dans des zones insalubre s ,
comme dans les forêts du sud-est de la Thaïlande ; ailleurs, c'est
l'extension des petits barrages, causant une extension bruta-
le du paludisme ou de la bilharziose. L'abattage de la forêt
constitue un front épidémique où le contact entre cert a i n s
vecteurs de pathogènes (fièvre jaune, leishmanioses), et les
travailleurs est favorisé (32), tandis que les clairières ainsi
créées assurent des conditions favorables à d'autres vecteurs
(Anopheles gambiae en Afrique). Les migrations et brassages
de population ont provoqué un essor spectaculaire des mala-
dies transmissibles, vénériennes notamment. L'émerg e n c e
d'infections virales à incubation lente (rétrovirus, virus lents
neurotropes) n'est probablement pas étrangère à ces modifi-
cations plus sociologiques qu'environnementales (25).
L'explosion de la trypanosomose en Afrique centrale, jugu-
lée par le travail de Jamot, est l'exemple type d'une maladie
endémique restreinte à l'époque précoloniale, et bouleversée
par des modifications liées autant au milieu qu'aux hommes,
à la suite de l'ouvert u re de percées dans la forêt (expansion des
glossines), et des transfert de population (réquisition de tra-
vailleurs pour le portage ou les travaux publics). En Amazonie
(13), l’impact de l’agriculture a transformé l’épidémiologie
de certaines maladies, comme le paludisme et la leishmanio-
se, qui sont devenus épidémiques, ou en a introduit d’autres,
comme la bilharziose, la maladie de Chagas (qui est endé-
mique depuis la préhistoire dans les Andes), ou la rage, pro-
pagée au bétail par les chiroptères hématophages.

Les risques nutritionnels apparaissent surtout lors de la rup-
t u re d'équilibre d'un mode de vie traditionnel (20, 57, 72),
comme l'urbanisation, ou l'introduction d'un nouvel aliment
: le développement de la consommation du maïs en Italie ou
dans le sud pas les sociétés amérindiennes dont les techniques
a l i m e n t a i res enrichissent cette céréale en niacine (50). Il en va
de même pour le lien entre manioc et goitre endémique, résul-
tant de l’ingestion de dérivés végétaux du cyanure, en Afrique.
C'est donc au niveau de ces transitions que les anthro p o-
logues nutritionnistes doivent être vigilants. 

Applications

Si l’on voit la médecine comme de la biologie humaine appli-
quée, celle-ci possède une dimension expérimentale, notam-

ment dans l'observation de situations croisées un peu à la
manière du "carré latin" des statisticiens : deux populations
d'origine génétique commune exposées à deux enviro n n e-
ments diff é rents, comparées à deux populations d'origine dif-
f é rente vivant dans le même milieu. Les tro p i c a l i s t e s
incorporent avec profit une approche écologique à leur syn-
thèse (voir par exemple : 6, 58). 

Tout projet modifiant le paysage (déforestation, aménagements
h y d ro-agricoles...) se doit de comporter une analyse épidé-
miologique portant, non seulement, comme c'est souvent le
cas, sur la situation actuelle, mais surtout sur une prévision des
risques induits. Agronomes, vétérinaires et économistes doivent
aussi être impliqués dans ce réseau d'interf é rences, dont la capa-
cité de réaction doit être rapide. Le concours de l'anthro p o l o g u e
est indispensable dans le lancement d'un programme de santé
ou de développement, qui heurte généralement les conceptions
traditionnelles d'une société. Les messages médicaux de lutte et
de prophylaxie échouent par incompréhension de l'appro-
priation que chaque société exerce sur sa pathologie. Ainsi par
exemple, il ne semble pas utile de dormir sous moustiquaire si
on ne considère pas les moustiques comme vecteurs du palu-

disme, ou de filtrer l'eau de boisson si l'on pense que le ver de
Guinée pénètre par les pieds. 

L'espèce humaine re n c o n t re aujourd'hui des conditions maté-
rielles auxquelles son expérience passée ne lui permet pas de
faire face, soit parce qu'elles sont devenues insuffisantes, soit
p a rce qu'elles exigent des innovations dont elle n'est pas enco-
re capable. Les maladies émergentes viennent en partie d’une
rupture de l’équilibre entre l’homme et le milieu, à travers de
nouveaux contacts avec les vecteurs, ou de nouveaux com-
portements, notamment sexuels.

La prédisposition aux maladies chroniques ou infectieuses,
les phénomènes idiosyncrasiques non seulement au niveau
individuel mais au niveau des populations, sont des domaines
où la médecine n'a pas encore de théorie systématisée, et où
l ’ a p p o rt de l’anthropologie biologique, dans sa perspective
écologique, c’est-à-dire résultant d’adaptations ou d’un pro-
cessus historique de diff é renciation génétique, est utile.
L’exposition à des aliments (le sucre, le sel) ou des produits
toxiques (tabac, produits chimiques et polluants divers), incon-
nus ou rares autrefois, pose des problèmes majeurs, tant dans
les pays dits développés que les autres. Leur approche ne sau-
rait se limiter à une démarche épidémiologique isolée, qui
n’inclurait pas une dimension écologique et bioculture l l e .
Dans le domaine de l'urbanisation, la modification du rapport
aux infections parasitaires (69), le stress (quantifiable par la
m e s u re de l'excrétion urinaire de catécholamines : 47), les
migrations et brassages de population avec les conséquences
biologiques de l'exode rural (sélection à la migration, aug-
mentation du travail féminin et baisse des unions par défaut
d'hommes jeunes au village), sont des sujets d’étude très
actuels. En démographie, les répercussions biologiques des
changements de fécondité, de la baisse de la mortalité infan-
tile, de l'augmentation de l'espérance de vie et de la hausse
de la pression sur les re s s o u rces disponibles sont aussi des
thèmes cruciaux. L’écologie humaine traite aussi des pro-
blèmes nutritionnels, comme les conséquences de la malnu-
trition sur le développement corporel et mental, les
phénomènes dits séculaires, tels l'augmentation de la taille,
l'avance de la maturation pubertaire, le décalage de la méno-
pause, qui sont observés depuis quatre ou cinq générations en
Occident mais pas partout en Afrique (80, 85) sans que l'on
sache si cette précocité est avantageuse ou si elle se paie à l'âge
mûr par une pathologie de dégénérescence aggravée.

Conclusion

L’ i n t e rrogation de l’écologie humaine traite de la place que
l’homme occupe dans la biosphère, et du rôle qu’il y joue,

en termes de co-viabilité. Plus spécifiquement, dans le domai-
ne médical, la question fondamentale est : d’où viennent les
maladies, comment et pourquoi se développent-elles ? Combes
(14) a résumé les divers facteurs qui interviennent dans la re l a-
tion hôte-parasite : dimension biogéographique, écologique,
éthologique, sociale, immune, génétique et enfin, personnel-
le. L'écologie médicale, que l’on pourrait appeler écomédecine,
résulte de la combinaison de la biologie humaine avec l’éco-
logie et l’anthropologie pour interpréter les composantes de
ce que Rioux (90) appelle le “risque épidémiologique”. 

Si la formulation du concept d’écologie médicale n'est pas
complètement achevée, il a ses racines à la fin des années 60 (10,
53) et prend depuis une dizaine d’années une import a n c e ,
c roissante pour l'avenir, en tant que “synthèse émergente” (4,
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