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« Sans une action politique concertée et coordonnée, les progrès
accomplis dans la lutte contre les maladies infectieuses seront réduits à
néant lorsqu’une nouvelle vague de maladies évitables engloutira les
plus vulnérables. »

Richard Horton,

rédacteur en chef, The Lancet

« Une nouvelle théorie est rarement ou n’est jamais un simple
accroissement de ce que l’on connaissait déjà. Son assimilation exige
la reconstruction de la théorie antérieure et la réévaluation des faits
antérieurs. »

Thomas S. Kuhn,

La Structure des révolutions scientifiques, 
Flammarion, 1962

« Ceux qui se posent la question de savoir si une meilleure santé est un
bon instrument de développement négligent peut-être l’aspect le plus
fondamental de la question, à savoir que santé et développement sont
indissociables. »

Amartya Sen,

Prix Nobel d’économie 1998

« La probabilité est particulièrement élevée qu’un enfant qui naît
aujourd’hui aura déjà été programmé pour un ou plusieurs troubles de
son système endocrinien, et que dans le même temps la faune sur terre
et dans les mers continuera de décliner et de disparaître. »

Theo Colborn,

auteure de L’Homme en voie de disparition ?,

Paris, Éditions Terre Vivante, 1997 
Lettre au Réseau Environnement Santé, avril 2011
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INTRODUCTION

Dans un précédent livre paru en 2007, Le Défi des épidémies
modernes : comment sauver la Sécu en refondant le système de santé,
j’avais développé l’idée que la croissance des maladies chroniques en
France conduisait à l’implosion du système de santé et d’assurance maladie.
Nous y sommes aujourd’hui. Maladies cardio-vasculaires, cancer, maladies
respiratoires, obésité, diabète, maladies neurologiques et troubles de la
reproduction ont continué de progresser, mais les politiques restent
cependant toujours formatées sur le même moule et ne prennent en compte
la dimension environnementale des maladies que de façon marginale.

Pourtant, depuis de longues années, la communauté scientifique a
accumulé les preuves du lien entre cette épidémie de maladies chroniques et
l’environnement, au sens large, c’est-à-dire incluant tous les stress
environnementaux, qui vont de la pollution de l’air et de l’eau, aux
conditions de travail et d’habitat ainsi qu’à notre alimentation et à notre
mode de vie. Cette épidémie n’est pas seulement française ou limitée aux
pays développés ; elle affecte tous les pays de la planète, y compris les plus
pauvres. Les organisations internationales ont multiplié rapports et prises de
position en ce sens. La plus importante est sans conteste celle émise à
l’unanimité par l’Assemblée générale de l’ONU à New York le
20 septembre 2011 1 :

« Nous, chefs d’État et de gouvernement […] reconnaissons que le
fardeau et la menace que les maladies non transmissibles
représentent à l’échelle mondiale constituent l’un des principaux



défis pour le développement au XXIe siècle […] reconnaissons le rôle
primordial des gouvernements et la responsabilité qui leur incombe
de faire face au défi des maladies non transmissibles, et l’impérieuse
nécessité pour tous les secteurs de la société d’agir et de s’investir
pour susciter des réponses efficaces propres à assurer la prévention
et la maîtrise de ces maladies. »

Le défi est qualifié « d’ampleur épidémique ». La vision classique d’un
monde partagé entre des pays riches touchés par les maladies non
transmissibles, qui seraient la conséquence du vieillissement, et en quelque
sorte la rançon du progrès, et des pays pauvres, touchés par des maladies
infectieuses et la faim, apparaît de moins en moins pertinente.

Poussée mondiale des maladies chroniques, avancées des connaissances
sur les déterminants environnementaux de la santé, mutations des
paradigmes scientifiques, toutes les pièces du puzzle sont disponibles pour
comprendre les nouveaux défis de la santé à l’échelle de notre planète.
L’ambition de ce livre est d’essayer de les assembler.

L’objectif est aussi d’analyser la nature des freins qui s’opposent à ce
mouvement, ceux que les lobbys industriels ont pu mettre tant au niveau
politique que dans les lieux d’expertise, mais aussi ceux qui existent au sein
des milieux scientifiques et de la santé publique pour refuser les
changements de paradigmes, que la révolution des connaissances rend
pourtant de plus en plus nécessaires.

Nous avons tous les éléments pour comprendre que, si les humains sont
malades, c’est parce que la planète se porte mal. Les toxiques que l’on
retrouve chez les ours blancs, les pandas, les grenouilles et les abeilles, ceux
qui les font dépérir, sont les mêmes que ceux que l’on retrouve dans le sang
des bébés et qui perturbent notre système hormonal. C’est aussi comprendre
que notre façon de produire, de consommer, de nous nourrir, de nous loger
et de nous déplacer a aujourd’hui un coût sanitaire élevé.



Ce mode de développement se répand sur la planète et a commencé à
induire partout les mêmes conséquences pathogènes. La crise sanitaire
mondiale analysée dans ce livre doit donc être comprise comme la
quatrième crise écologique au même titre que le réchauffement climatique,
la chute de la biodiversité et l’épuisement des ressources naturelles. Toutes
les quatre sont la conséquence d’un même modèle de développement.
Toutes les quatre traduisent une fuite en avant qui mène la planète et
l’espèce humaine dans l’impasse, et appellent à ouvrir la voie de la
transition écologique.

Ce livre est le fruit de mon expérience, plus de quarante ans, comme
chercheur chimiste toxicologue, sur le champ de la santé au travail et de la
santé environnementale, mais aussi quarante ans d’engagement associatif,
syndical et politique.

En 2009, la création du Réseau Environnement Santé, dont j’assure la
présidence, a permis des campagnes, comme celle contre le bisphénol A,
qui ont montré les limites des anciens paradigmes scientifiques et sanitaires,
mais aussi la possibilité d’agir ici et maintenant, de penser globalement et
d’agir localement.

Le propos de ce livre n’est donc en aucune façon catastrophiste. Il se
veut au contraire optimiste, car certes la crise sanitaire est considérable,
mais nous avons beaucoup de cartes en main pour y faire face, à condition
de vouloir les utiliser. Les solutions sont là, lorsqu’il y a mobilisation de la
société civile et volonté politique. Elles sont déjà mises en œuvre dans de
nombreux pays, du Vélib’ parisien aux toilettes de Bombay en passant par
l’agro-écologie en Tanzanie. Ce n’est donc pas seulement un livre d’analyse
mais aussi et avant tout un appel à agir, pour nous-mêmes et pour les
générations futures.



PREMIÈRE PARTIE

LA CRISE SANITAIRE



1.

« UNE CATASTROPHE
IMMINENTE »

« L’augmentation des maladies chroniques non transmissibles
représente un énorme défi. Pour certains pays, il n’est pas exagéré
de décrire la situation comme une catastrophe imminente pour la
santé, pour la société et surtout pour les économies nationales. »

Ainsi s’exprimait Margaret Chan, directrice générale de l’Organisation
mondiale de la santé, le 21 avril 2011, lors d’une réunion préparatoire à
celle de New York 2.

Ni cette déclaration, ni même celle de New York, cinq mois plus tard,
n’ont pour autant fait la une des médias. Le contraste est frappant avec la
fièvre médiatique, deux ans plus tôt, lorsque la même Margaret Chan
annonçait que la grippe H1N1 devait être considérée comme une pandémie.
L’impact de celle-ci fut inférieur aux grippes habituelles, 17 171 décès au
niveau mondial. En France, le bilan au bout de six mois était de 91 décès,
tandis que sur la même période 75 000 personnes étaient mortes de cancer,
première cause de mortalité en France, dans une indifférence quasi
générale. Là est pourtant la vraie pandémie, en France comme dans le
monde.

Cet épisode est révélateur. Nous restons marqués par la peur ancestrale
des épidémies infectieuses meurtrières, du type peste ou choléra, et nous
n’avons toujours pas pris conscience de l’ampleur de l’épidémie de



maladies chroniques. Pourtant, les gains obtenus dans la lutte contre ces
mêmes maladies infectieuses depuis un siècle sont considérables.

Ces dernières représentaient 18,9 % des décès en 1906 en France, les
deux plus fréquentes étant la tuberculose et la diphtérie. Aujourd’hui, elles
n’en représentent que 2 %, soit dix fois moins. Sur la même période, le
cancer est passé de 3,5 % à 30 % des causes de décès 3. Les maladies cardio-
vasculaires, devenues dominantes à partir du milieu des années 1920, ont
cédé la première place au cancer en 2004. Ce bouleversement est appelé par
les spécialistes de santé publique « transition épidémiologique ». Il n’est
pas spécifique à la France, ni même aux pays développés. Cette même
transition s’observe aujourd’hui sur la planète, mais elle n’a pas encore été
intégrée dans nos représentations et dans les politiques de santé.

Pourquoi cette invisibilité de la catastrophe sanitaire en cours que sont
les maladies chroniques ? Premièrement, celles-ci sont encore trop souvent
présentées comme « naturelles » au motif qu’elles seraient la conséquence
du vieillissement, phénomène naturel s’il en est. Deuxièmement, notre
modèle de santé est prisonnier du « tout médical, tout curatif ». La croyance
domine, depuis les années d’après-guerre, que les progrès de la médecine
sont suffisants pour faire face à la maladie en général. Cela repose sur la
transposition du modèle de lutte contre les maladies infectieuses à celui de
la lutte contre les maladies non infectieuses.

Le schéma des maladies infectieuses était simple : soit on en guérit, soit
on en meurt, mais généralement on ne vit pas avec. D’une façon générale,
les progrès de la médecine, et aussi l’amélioration du niveau de vie, ont fait
que l’on en meurt de moins en moins. Ce schéma classique est celui de
l’épidémie H1N1, même si le sida, en étant devenu de plus en plus une
maladie chronique, l’a quelque peu modifié.

Pour les maladies chroniques, le schéma est différent dans la mesure où,
en partie grâce au progrès des techniques médicales, on en meurt aussi de
moins en moins, mais on n’en guérit pas pour autant. On reste dans un état



de malade chronique, généralement sous traitement, avec cependant toutes
les conséquences sociales et économiques qui en découlent, lesquelles sont
très variables selon les pays et le degré de prise en charge sociale.

Une troisième source d’invisibilité des maladies chroniques ou de
fatalisme par rapport à leur essor est d’ordre psycho-social : les paradigmes
scientifiques anciens dominés par la microbiologie, la génétique, la
toxicologie ou l’épidémiologie « ancienne manière », bien que rendus
obsolètes par l’accumulation de nouvelles découvertes, n’ont pas encore
cédé la place aux nouveaux paradigmes. Et tandis que le monde scientifique
change, les agences sanitaires s’accrochent aux anciens paradigmes pour le
plus grand bonheur des partisans d’un développement industriel qui ne
s’encombre pas de ses conséquences sanitaires et environnementales.

Une crise mondiale 4

Il y a cinquante ans encore, la majorité des décès dans le monde était
causée par des maladies infectieuses. Mais la situation a changé. En 2005,
sur 100 décès survenus dans le monde, 60 résultaient de maladies non
infectieuses contre 40 seulement causés par les maladies infectieuses. Et
cette tendance s’accentue très vite : le rapport est passé en 2008 à 63/37 et
les projections à l’horizon 2030 sont de 88/12.

Le tableau 1 montre les principales causes des 57 millions de décès
survenus dans le monde en 2008. Parmi les 36 millions dus aux maladies
non transmissibles, les maladies cardio-vasculaires, les cancers, les
maladies respiratoires et le diabète forment le quarté des plus meurtrières.



Maladies
non
transmissibles

Maladies
cardio-

vasculaires
Cancer

Maladies
respiratoires
chroniques

Diabète

17 7,6 4,2 1,3

Maladies
infectieuses

Sida Tuberculose Paludisme

2,8 1,6 0,9

Tableau 1 – Les grandes causes de mortalités dans le monde en 2008 (en millions de décès)
d’après l’OMS

Contrairement aux idées reçues, environ 80 % de ces décès sont
survenus dans les pays à revenu faible ou intermédiaire. L’OMS s’appuie ici
sur la classification par la Banque mondiale en 2008 des pays en quatre
groupes selon le niveau de revenu : I) élevé (pays de l’OCDE et quelques
pays arabes comme le Qatar), II) intermédiaire supérieur (pays de l’ex-
Europe de l’Est dont Russie, Brésil…), III) intermédiaire inférieur (Inde,
Nigeria, Chine…), IV) faible (Haïti, Laos…).

Plus de 80 % des morts par maladies cardio-vasculaires et diabète, et
près de 90 % des morts par maladies respiratoires surviennent dans les pays
à revenu faible et intermédiaire. Les maladies non transmissibles sont les
causes les plus fréquentes de décès dans la plupart des pays, à l’exception
de certaines régions d’Afrique. Mais ce nombre est en train de croître
rapidement et risque de devenir prédominant à l’horizon 2030, quel que soit
le pays. L’OMS prévoit une augmentation des décès dus aux maladies non
transmissibles de 15 % entre 2010 et 2020, la plus grande progression,
+ 20 %, étant en Afrique, en Asie du Sud-Est et au Moyen-Orient.

Un élément de comparaison entre pays est le taux de décès standardisé
pour une même population type de 100 000 habitants. Cette méthode
permet de calculer des indicateurs qui éliminent les biais liés aux structures
démographiques différentes. Dans les pays à faible et moyen revenu, ce
taux est de 756 chez les hommes et de 565 chez les femmes, soit un taux



respectivement 65 % et 85 % plus élevé que chez les hommes et les femmes
des pays à revenu élevé.

Voici quelques exemples significatifs : le taux est de 1 208 au Malawi,
1 108 en Russie, 782 en Inde, 748 au Bangladesh, 665 en Chine, 614 au
Brésil, alors que, dans les pays développés, il est nettement plus bas : 458
aux États-Unis, 419 en France, 337 au Japon, qui a le taux le plus bas dans
le monde. Ces chiffres traduisent l’efficacité du système de soin dans les
pays développés… mais aussi la moindre efficacité dans les autres.

D’autres éléments sont à prendre en considération, tels que l’âge auquel
surviennent les décès. En moyenne mondiale, 44 % des décès par maladies
non transmissibles surviennent avant l’âge de 70 ans, mais ce chiffre monte
à 48 % dans les pays à faible et moyen revenu contre 26 % dans les pays à
haut revenu. La différence entre ces groupes de pays est encore plus
marquée pour les décès avant 60 ans, qui représentent un quart des décès
par maladies non transmissibles : 29 % dans les pays à faible et moyen
revenu contre 13 % pour les pays à haut revenu.

Les prévisions pour 2030 sont de 52 millions de décès par maladies non
transmissibles, soit 88 % des décès, alors que dans le même temps les
maladies infectieuses ne représenteront que 12 % des décès, soit 7 millions
de décès annuels de moins par rapport à 2008. En résumé, tandis que les
actions entreprises contre le sida, la tuberculose et le paludisme
commencent à porter leurs fruits, le monde connaît une véritable épidémie
de maladies non transmissibles.

Un autre indicateur confirme ce constat alarmant. Le DALY (Disability-
Adjusted Life Year), défini comme les « années de vie ajustées sur
l’incapacité », résultant du cumul des années dues à la mortalité prématurée
et des années dues à l’invalidité. Cet indicateur, que l’OMS Europe a traduit
parfois par « charge de maladie » et qui peut aussi être appelé « années de
vie en bonne santé perdues », permet ainsi de mesurer le poids réel d’une
maladie sur une période de temps donnée. Cet indicateur témoigne aussi de



la montée des maladies chroniques comme phénomène planétaire qui
dépasse le cas des pays riches : selon l’OMS, dans les pays de faible et
moyen revenu, les maladies non transmissibles seront responsables de trois
fois plus d’« années de vie en bonne santé perdues » et de cinq fois plus de
décès que les autres maladies d’ici à 2030.

« Ce qui affecte votre santé n’est
pas nécessairement ce qui vous tue » 5

Un rapport publié en décembre 2012 dans la revue médicale britannique
de référence The Lancet est venu affiner et compléter le constat fait par
l’OMS. Un énorme travail a été effectué par près de 500 chercheurs de 302
institutions dans 50 pays, coordonnés par Christopher Murray, directeur de
l’Institute for Health Metrics and Evaluation, à Seattle aux États-Unis. Il
analyse l’évolution des causes de mortalité, de l’indicateur « années de vie
en bonne santé perdues », et de l’espérance de vie, ainsi que les facteurs de
risque par grandes régions du monde et par tranche d’âge de cinq ans.

« Ce qui affecte votre santé n’est pas nécessairement ce qui vous tue »,
conclut Murray. Le basculement décrit par l’OMS est confirmé. Les
maladies non transmissibles sont non seulement les causes les plus
importantes de décès, mais aussi les causes dominantes d’« années de vie en
bonne santé perdues ». Ce basculement s’est effectué au niveau mondial au
cours des vingt dernières années et beaucoup plus vite que ce que l’on
pensait jusqu’à présent.

Le phénomène est double. D’un côté, comme nous allons le voir dans le
chapitre 3, l’espérance de vie à la naissance entre 1970 à 2010 a progressé
dans le monde, passant pour les hommes de 56,4 à 67,5 ans et pour les
femmes de 61,2 à 73,3 ans. Cela tient principalement à une diminution
rapide de la mortalité infantile, 12 millions de décès avant l’âge de 5 ans en



1990 contre 8 millions en 2010. De l’autre côté, les maladies chroniques ont
progressé, non seulement parce que les gens vivent plus vieux, mais parce
que ces maladies montent en flèche à tous les âges de la vie.

Les maladies « transmissibles, maternelles, néonatales et
nutritionnelles », pour reprendre la dénomination exacte du rapport Murray,
représentent 25 % des décès en 2010 contre 34 % en 1990. Les maladies
non transmissibles sont passées dans le même temps de 57 % à 65 %.

Le phénomène affecte également l’indicateur « années de vie en bonne
santé perdues », passé dans la même période, pour les premières, de 47 % à
35 % et, pour les secondes, de 43 % à 54 %. Le reste de la mortalité
concernant les accidents est resté stable (10 à 11 %). La faim était
responsable de près de 1 million de morts en 1990 et de 700 000 en 2010.
Dans le même temps, le nombre de décès par diabète a presque doublé,
1,28 million en 2010 contre 665 000 en 1990.

Le nombre des morts liées à un défaut d’accès à l’eau potable et à de
mauvaises conditions d’hygiène est passé de plus de 700 000 en 1990 à
340 000 en 2010. À l’inverse, les facteurs de risques métaboliques
(alimentation et sédentarité) sont responsables de plus de 18 millions de
décès en 2010 contre 13,4 millions en 1990.

Un coût économique considérable 6

À l’occasion de la conférence de New York, un rapport a été demandé
au Forum économique mondial et à l’École de santé publique de Harvard.
Le rapport a calculé que les maladies non transmissibles représenteraient un
coût économique cumulé sur les deux prochaines décennies de
47 000 milliards de dollars, soit 2 350 milliards de dollars par an. À titre de
comparaison, les dépenses de santé au niveau mondial étaient de
5 100 milliards de dollars par an, à 86 % dans les pays développés.



Le coût économique n’aura pas les mêmes conséquences au Nord et au
Sud, selon qu’il existe un système solidaire ou pas. En Inde, par exemple,
où le diabète se propage, son traitement coûte en moyenne 15 à 25 % des
revenus du ménage. Les maladies cardio-vasculaires entraînent des frais
catastrophiques pour 25 % des familles indiennes et en acculent 10 % à la
pauvreté. Les personnes atteintes de maladies non transmissibles sont
souvent plus susceptibles d’être absentes à leur travail, de perdre leur
emploi ou de prendre une retraite anticipée et plus généralement de tomber
dans la pauvreté.

Le rapport conclut que les maladies non transmissibles figurent parmi
les principales menaces mondiales pour le développement économique. On
observera que le constat vient d’une organisation, le Forum économique
mondial, qui est le chantre du modèle néolibéral et est donc peu suspecte a
priori de noircir les faits.

La conférence de l’OMS, tout comme le rapport « The Global Burden
of Disease », convergent pour affirmer la gravité de la situation et la
nécessité de se préoccuper des causes des maladies chroniques. Ils montrent
aussi que l’épidémie de maladies chroniques n’est pas une fatalité, une
simple conséquence du « progrès », mais un fléau contemporain à mieux
connaître pour pouvoir le combattre.



2.

L’EXCEPTION FRANÇAISE
N’EXISTE PAS

Une crise européenne

Quelques années avant la déclaration de New York, le 11 septembre
2006, l’OMS Europe, qui regroupe les pays de l’Union européenne et ceux
de l’ex-URSS, avait dressé un état des lieux similaire en appelant les
gouvernements à « une action globale pour freiner cette épidémie » de
maladies non transmissibles 7.

Le constat était le suivant : 86 % des décès (dont 52 % liés aux maladies
cardio-vasculaires et 19 % aux cancers) et 77 % de la charge des maladies
(dont 23 % liés aux maladies cardio-vasculaires, 20 % aux maladies
neuropsychiatriques et 11 % aux cancers) sont dus aux maladies non
transmissibles en Europe. La liste des pathologies retenues incluait deux
pathologies absentes à New York, les maladies mentales et les troubles
musculo-squelettiques (TMS), ce que l’on appelle en langage courant les
« tendinites ». Nous en reparlerons au chapitre 19.

L’OMS Europe en concluait que cette épidémie mettait les systèmes de
santé à rude épreuve en absorbant des ressources importantes et citait
l’exemple du Danemark qui consacre 70 à 80 % des dépenses de santé aux
maladies chroniques. C’est cet ordre de grandeur que nous allons retrouver
en France.



Sept principaux facteurs de risque étaient identifiés comme étant à
l’origine de près de 60 % des problèmes de santé : hypertension artérielle,
tabagisme, abus d’alcool, hypercholestérolémie, surpoids, faible
consommation de fruits et de légumes et manque d’activité physique. Sur la
base de ces facteurs de risque retenus, dont on voit le caractère limitatif
puisque, comme à New York, la pollution n’y figure pas, l’OMS Europe
estimait cependant qu’il serait possible « d’éviter 80 % des maladies
cardiaques, des accidents vasculaires cérébraux et des cas de diabète de
type 2, 40 % des cancers… ».

L’Observatoire européen des politiques et des systèmes de santé a
publié un rapport, en 2010, pour le compte de l’OMS Europe, « S’attaquer à
la maladie chronique en Europe » 8. Celui-ci résumait le changement de
vision sur les maladies chroniques : « Il y a plusieurs années, les maladies
chroniques étaient considérées comme un problème de personnes âgées et
riches. Aujourd’hui nous savons que même à l’intérieur des pays à haut
revenu, les pauvres et les personnes d’âge moyen sont affectés par les
maladies chroniques. »

Au coût sanitaire et économique des maladies chroniques s’ajoute aussi
un coût social, comme cela a été mis en évidence, par exemple, en Suède
(augmentation du taux de chômage de 90 %), en Finlande (probabilité
d’avoir un revenu faible augmentée de 60 % en cas d’obésité) ou encore en
Irlande (probabilité d’avoir un travail diminuée de 66 % pour les hommes et
42 % pour les femmes).

La question des maladies chroniques impacte à la fois le soin et le
médico-social, ce qui nécessite une réponse complexe et sur le long terme,
qui doit être coordonnée par différents professionnels de santé. Or, les
systèmes de santé sont structurés autour des épisodes aigus et non sur la
prise en charge des maladies chroniques. C’est cette mutation qui est au
cœur du problème de la lutte contre les maladies chroniques.



La France n’est pas épargnée 9

On vit encore en France avec l’idée d’une exception française. Les
Français ne sont pas des Américains, pense-t-on généralement, car ils ont
notamment un autre rapport à la nourriture. Ce n’est vrai qu’en partie. Avec
son système centralisé d’assurance maladie, la France dispose d’un bon
indicateur pour prendre la mesure de l’épidémie de maladies chroniques,
celui fourni par les statistiques des affections de longue durée (ALD) du
régime général de l’assurance maladie, qui couvre 88 % de la population
française. Ce dispositif a été mis en place dès la création de la Sécurité
sociale dans un objectif purement économique. Il s’agissait de permettre la
prise en charge à 100 % des patients ayant une maladie chronique, car celle-
ci comporte généralement un traitement prolongé et une thérapeutique
coûteuse.

Il y avait 3,7 millions de personnes en ALD en 1994. En 2009, elles
étaient au nombre de 8,6 millions (15 % des assurés), ce qui correspondait à
62 % des dépenses de l’assurance maladie en 2009 (50 % en 1992), et les
prévisions pour 2015 étaient de 70 %. À ces malades chroniques en ALD, il
convient d’ajouter ceux non pris en compte au titre des ALD et repérés par
leur type de consommation médicamenteuse. Ils étaient au nombre de
15 millions et généraient 21 % des dépenses de santé. En tout, ce sont 83 %
des dépenses remboursées par l’assurance maladie qui étaient donc
attribuables aux maladies chroniques en 2009.

En 2009, les principales ALD concernaient les affections cardio-
vasculaires (3,3 millions), les cancers (1,8 million), le diabète (1,8 million)
et les affections psychiatriques de longue durée (1 million), soit 73 % de la
totalité. Le sida, première maladie infectieuse, touchait la même année
89 911 personnes. La tuberculose était loin derrière avec 9 849 personnes.
L’âge moyen des personnes en ALD était relativement jeune (61,5 ans), ce
qui contredit l’image d’un phénomène uniquement lié au grand âge.



Mais, nous dira-t-on, l’augmentation du nombre total de malades en
ALD est plutôt bon signe puisque cela traduit finalement l’efficacité de
notre système de soin et il n’est donc pas surprenant que les dépenses
augmentent. Ce n’est que partiellement vrai, comme le montre l’évolution
de l’incidence, c’est-à-dire le nombre de nouveaux cas, chaque année.

Entre 1994 et 2008, l’incidence des maladies cardiovasculaires et celle
du cancer, alors qu’il n’y a pas eu de changement majeur de nomenclature,
ont progressé respectivement 6,8 et 4,8 fois plus vite que le changement
démographique qui était de + 16 %. Pour le diabète, il y a eu changement de
définition des critères en 1999 et la progression a été de 59 %, à critères
constants, pour la période 2000-2008, soit 5 fois plus vite que le
changement démographique qui était sur la période de + 11 %.

L’incidence des ALD, hors maladies infectieuses, a presque doublé en
14 ans (+ 96 %) soit 6 fois plus vite que le changement démographique.
Une telle évolution ne peut s’expliquer que par les changements de
nomenclature. Le changement le plus important a été celui du diabète en
2000, lequel a alors augmenté le taux de personnes en ALD diabète de
14 %, soit une augmentation de 1,8 % du total de l’incidence des ALD à ce
moment-là.

Le vieillissement n’explique également qu’une fraction mineure du
changement. La proportion des plus de 60 ans est en effet passée de 20 %
à 23 % de la population (+ 15 %) entre 1994 et 2008, ce qui recoupe le
pourcentage du changement démographique. Pour que le vieillissement
explique le changement survenu, il aurait donc fallu que la France soit
devenue en 2004 un pays peuplé uniquement de personnes de plus de
60 ans, ce qui est évidemment absurde. En conclusion, si on retire les
pourcentages liés au changement de nomenclature et au vieillissement, il
reste un pourcentage de 82 % dû à la progression intrinsèque des maladies
chroniques, c’est-à-dire à la progression d’origine environnementale.



En comparaison, les maladies infectieuses n’ont pas suivi la même
évolution. L’incidence du sida est passée de 11 163 à 7 509 personnes, soit
une diminution de 49 %. Le pic de l’épidémie avait été atteint en 1993 avec
12 889 cas. Une telle évolution montre au passage les succès de la politique
de prévention.

Dans le même temps, la prévalence, c’est-à-dire le nombre total de
personnes en ALD, est passée de 3,7 à 8,3 millions alors que la population
du régime général passait de 48,7 à 56,5 millions. Cette progression
(+ 124 %) a été un peu plus rapide que celle de l’incidence (+ 92 %). La
différence traduit donc l’impact consécutif aux progrès des traitements, ce
qui se retrouve aussi pour partie dans l’effet vieillissement.

Des dépenses qui explosent 10

L’assurance maladie fournit pour 2008 des coûts de « dépense par tête »
par grandes ALD et un coût moyen de 9 500 euros. Si on considère
l’évolution sur la seule période 2004-2008, pendant laquelle aucun
changement de nomenclature n’a eu lieu, tandis que le nombre de personnes
en ALD passait de 6,6 à 8,3 millions, le calcul donne un surcoût cumulé de
33,3 milliards d’euros pour les ALD et un surcoût total de 44,4 milliards en
incluant les malades chroniques hors ALD. Pendant le même temps, le
déficit de l’assurance maladie a été de 22,9 milliards d’euros. On peut donc
en conclure que si la croissance des maladies chroniques avait été limitée de
moitié, il n’y aurait donc pas eu de déficit sur cette période.

Sur la base d’un nombre de personnes en ALD de 3,7 millions en 1994,
le seul changement démographique aurait conduit en 2008 à un nombre de
4,3 millions. Le nombre réel étant de 8,3 millions, le différentiel est donc de
4 millions, soit un surcoût de 38 milliards d’euros pour 2008 par rapport à
1994 et un coût cumulé sur la période 1994-2008 de 284 milliards d’euros.



Si on ajoute les dépenses des malades chroniques non pris en charge par
l’ALD, celui-ci est de 378 milliards d’euros. Si l’on ajoute les dépenses
accumulées au cours des trois années suivantes, hors changement
démographique, on peut considérer que ce surcoût dû aux maladies
chroniques sur à peine vingt ans correspond à environ 4 fois la dette de
l’assurance maladie (108,6 milliards) et à 2 fois celui de la dette sociale
totale (209 milliards d’euros) 11.

L’assurance maladie a la capacité d’analyser plus finement le
phénomène et il est regrettable qu’elle ne l’ait pas fait dans les rapports
qu’elle doit remettre chaque année au Parlement depuis 2004. On comprend
cependant aisément au vu des ordres de grandeur que le déficit de
l’assurance maladie n’a rien d’une fatalité, mais aussi qu’il n’aurait pas été
utile d’aller emprunter sur les marchés pour couvrir les déficits de la
Sécurité sociale.

Ces chiffres montrent que la crise du système d’assurance maladie n’est
pas une crise économique comme on le dit trop souvent, mais qu’elle est
avant tout une crise sanitaire. C’est parce que les maladies chroniques
explosent que les comptes de l’assurance maladie et plus largement ceux de
l’ensemble de la Sécurité sociale sont en permanence déséquilibrés.
Commentant les chiffres du rapport de la CNAM pour 2011, Pascal Beau,
rédacteur en chef de la revue Espace social européen et fin observateur du
système de santé, concluait : « Un système de soin où les pathologies
chroniques visent 83 % de la dépense de soins et 83 % de la hausse annuelle
des coûts socialisés par la collectivité justifie un changement des
paradigmes pour tous les décideurs et professionnels… Il faut inventer un
nouveau système. Le plus tôt sera le mieux 12 ».



L’assurance maladie en état
« extrêmement critique »

L’assurance maladie est en état « extrêmement critique », affirme le
récent audit de la Cour des comptes sur l’état des finances publiques 13. Le
poids de celle-ci dans ce déficit est passé de 43 % en 2008 à 52,5 % en
2011, selon le rapport du Haut Comité pour l’avenir de l’assurance
maladie 14. Sur l’ensemble des administrations publiques, son poids est
passé, entre 2008 et 2010, de 6,9 % à 8,5 %.

Le budget de l’assurance maladie est en déséquilibre depuis l’année
1989. La politique suivie depuis l’apparition de la dette sociale a été de
gérer par l’emprunt sur les marchés financiers via la Caisse
d’amortissement de la dette sociale (CADES) et via une cotisation
supplémentaire de 0,5 %, la Contribution pour le remboursement de la dette
sociale (CRDS).

La CADES a été créée par l’ordonnance du 24 janvier 1996 afin de
refinancer le prêt de 21,3 milliards d’euros (140 milliards de francs) fait par
la Caisse des dépôts et consignations à l’Agence centrale des organismes de
Sécurité sociale et d’apurer cette dette dans un délai de treize ans et un mois
au moyen des ressources qui lui ont été affectées. Dans les faits, cet objectif
n’a pas été atteint. En seize ans, la CADES a repris 209 milliards d’euros de
dette sociale et amorti 71,7 milliards d’euros. Fin 2012, il restait
137,3 milliards d’euros de dette à amortir 15.

En 2012, les ressources de la CADES ont atteint 16,1 milliards d’euros,
permettant de verser 4 milliards d’euros d’intérêts aux porteurs des
obligations émises par la CADES. Nous sommes « parmi les premiers
émetteurs souverains et “quasi souverains” européens », se félicite son
président. Il n’empêche. La présente situation est aberrante, car elle revient
à faire financer le fonctionnement de la Sécurité sociale et donc l’assurance
maladie et le système de santé au prix fort par les marchés. Elle est risquée



car les conditions d’emprunts sont dépendantes de la notation de la dette
française.

Elle est injuste car elle transmet une dette aux générations futures, non
pour financer des investissements, mais seulement pour financer un
fonctionnement. Agir sur les causes des maladies n’est donc pas un luxe.
C’est une nécessité économique et sociale mais aussi éthique vis-à-vis des
générations futures.

L’argument de la croissance des dépenses de santé commence à être
utilisé pour justifier la remise en cause du système solidaire construit dans
l’après-guerre. Il est donc important de le contrer en montrant les causes
réelles de la croissance des dépenses de santé. Ce n’est pas en désintégrant
les systèmes solidaires pour les remplacer par la logique du marché que l’on
résoudra le problème. Au contraire, cette logique ne peut qu’aggraver la
situation comme on l’observe déjà dans les pays les plus touchés tels que la
Grèce (voir chapitre 20).

La prise de conscience des acteurs du système de santé reste encore
faible sur l’importance des causes environnementales. Le Haut Comité pour
l’avenir de l’assurance maladie a été créé en 2004. Sa mission est très
large : évaluer le système d’assurance maladie et ses évolutions. Il a publié
seize avis et notes thématiques, dont aucun n’analyse les causes de la
croissance des ALD. Le rapport de 2012 note bien que la croissance rapide
des dépenses des assurés en ALD est une cause de l’augmentation des
déficits, mais sans aller plus loin dans sa réflexion que la nécessité de
mener des études sur les déterminants des arrêts maladie.

Ces études auraient pu et dû être faites depuis longtemps, mais pour
cela il aurait fallu que la grille de lecture du HCAAM soit plus large que la
grille gestionnaire classique et qu’elle intègre la question santé-
environnement.

Il y avait un autre choix stratégique à faire que celui du financement de
la dette par les marchés ; c’était celui d’agir sur les causes des maladies, au



lieu de considérer leur croissance comme une fatalité. Les milliards qui ont
servi à financer cet emprunt auraient été mieux utilisés pour agir sur
l’environnement, pour développer la recherche et former tous les acteurs du
système de santé à ce nouveau paradigme. C’est ce choix stratégique qui est
encore d’actualité.



3.

L’ESPÉRANCE
DE VIE PROGRESSE, MAIS

JUSQU’À QUAND ?

« Un lycéen sur deux vivra jusqu’à 100 ans… Est-ce que vous croyez
que c’est raisonnable de leur dire : “Partez à la retraite à 60 ans” ? »
déclarait Nicolas Sarkozy le 8 mars 2011 16. L’argument est revenu de façon
régulière à l’automne 2010 au moment de la réforme des retraites. Il est
encore présent dans le rapport du Haut Comité de santé publique de
mars 2012 annonçant avec fierté que « La France est le premier pays en
Europe » pour l’espérance de vie à la naissance, avec 84,5 ans pour les
femmes et 77,8 ans pour les hommes en 2009, et que « depuis 1994, les
gains moyens d’espérance de vie en France sont de trois mois par an pour
les hommes et deux mois par an pour les femmes 17 ».

Devant ce déferlement optimiste, nous avions, Claude Aubert, Laurent
Chevallier et moi-même, publié une tribune dans Le Monde sous le titre
« L’espérance de vie n’augmentera plus » 18. Claude Aubert, agronome,
créateur de Terre Vivante, a été le premier à attirer l’attention sur l’impact à
venir de la croissance des maladies chroniques sur l’espérance de vie dans
son livre L’Espérance de vie : la fin des illusions 19. Quant à Laurent
Chevallier, médecin nutritionniste attaché au CHU de Montpellier, il était
bien placé pour parler de l’épidémie d’obésité.

Nous disions que ce discours euphorisant sur la croissance de
l’espérance de vie reposait sur une ambiguïté. L’espérance de vie est en



effet comprise généralement comme l’âge auquel chacun peut espérer vivre,
alors qu’il ne s’agit en fait que de la photographie de la durée moyenne de
la vie à un moment donné. Il ne devient une « espérance » qu’à la condition
de faire l’hypothèse que les taux de mortalité resteront stables ou
diminueront, si l’on prévoit une augmentation de cette espérance.
 

L’espérance de vie que l’on mesure aujourd’hui est en effet celle des
gens qui meurent aujourd’hui, c’est-à-dire celle de la génération née avant
la Seconde Guerre mondiale. Celle-ci a vécu dans un environnement très
différent de l’environnement actuel, celui que nous allons décrire dans la
quatrième partie, caractérisé par la pollution chimique, la transformation de
l’alimentation et le développement de la sédentarité.

Nul ne peut donc savoir ce que sera l’espérance de vie des générations
suivantes. L’INSEE le reconnaissait d’ailleurs à mi-mot : « Ces dix
dernières années, la contribution la plus forte se fait entre 80 et 89 ans pour
les femmes et entre 70 et 79 ans chez les hommes, soit dix années plus
tôt. » C’est bien l’espérance de vie de la génération née avant guerre qui
tirait l’espérance de vie vers le haut, et logiquement cela ne devrait pas
durer. Effectivement, en 2012, l’espérance de vie à la naissance a diminué
légèrement pour les femmes (– 0,2 an) et est restée stable pour les
hommes 20.

Notre tribune avait suscité une réponse de chercheurs de l’Institut
national des études démographiques (INED), dont le titre prenait l’exact
contre-pied du nôtre : « L’espérance de vie va encore augmenter ! » 21. Leur
raisonnement était le suivant : « de 1970 à 2008, en France, la mortalité par
maladies du cœur ou maladies cérébro-vasculaires a été divisée par trois.
Dans le même temps, la montée qui semblait irrésistible de maladies de
société telles que l’alcoolisme, les accidents du travail ou de la circulation,
le tabagisme, a finalement pu être enrayée et cède depuis la place à un
reflux sur tous les fronts… Au total, ces progrès ont permis de faire



considérablement reculer la mortalité adulte et, surtout, celle des plus
âgés ».

S’ensuivait une vibrante, mais quelque peu naïve, déclaration de foi
dans le progrès médical :

« Pour autant la marge des progrès restant à faire est importante et il
n’y a pas de raison de penser qu’ils ne soient faits. Les succès qui
commencent à compter face au cancer sont là pour le confirmer.
Bien sûr, comme pour les maladies infectieuses, un temps, encore
lointain, viendra où les maladies cardio-vasculaires, voire les
cancers, réduits à la portion congrue, cesseront d’être le champ de
bataille décisif… Qui peut savoir ce que nous apporteront demain la
chirurgie réparatrice, les thérapies géniques ou d’autres pratiques
encore peu imaginables ? Elles peuvent certes n’être qu’illusions
mais elles peuvent aussi devenir au vieillissement ce que les vaccins
et les antibiotiques ont été aux maladies infectieuses. »

Pas un mot dans ce texte sur l’épidémie de maladies chroniques et ses
conséquences à attendre sur l’espérance de vie. Pas un mot non plus sur
l’espérance de vie en bonne santé.

L’indicateur est-il fiable ? C’est la question que posait Yves Charpak,
administrateur de la Société française de santé publique, en réponse aux
chercheurs de l’INED dans une troisième tribune 22 :

« L’espérance de vie à la naissance est une prédiction du temps qui
reste à vivre à un nouveau-né d’aujourd’hui […] déjà, on devine que
la réalité peut et va forcément s’en écarter, car qui peut dire ce que
vivra ce nourrisson dans vingt, quarante et cent ans ? Pourtant,
l’indicateur est construit en considérant que ce qui lui arrivera en



matière de contexte de mortalité ressemblera à ce qu’ont vécu les
générations précédentes, celles qui meurent aujourd’hui. »

Prévoir l’espérance de vie jusqu’en 2300 ?

On trouve la source de ces analyses optimistes dans des travaux comme
ceux de James Vaupel, directeur fondateur de l’Institut Max-Planck pour la
recherche démographique à Rostock (Allemagne). Celui-ci met en évidence
que les prévisions jusqu’à présent ont été inférieures à la réalité.

« En 1840, les femmes suédoises jouissaient de l’espérance de vie la
plus longue du monde, qui s’élevait à 45 ans environ. En 2002,
c’étaient les femmes japonaises qui détenaient le record, avec une
espérance de vie de 85,23 ans. En seize décennies, de 1840 à 2000
environ, l’espérance de vie record parmi toutes les populations a
donc augmenté de quarante ans. Il se trouve que cette évolution a
été remarquablement linéaire : l’espérance de vie record a connu
une croissance moyenne d’environ 2,5 ans par décennie… Ce seuil
maximal se situe en général cinq à dix ans au-dessus de l’espérance
de vie actuelle 23. »

Son collègue Jim Oeppen de l’université de Cambridge tire de ce
raisonnement la fameuse extrapolation reprise dans le texte des chercheurs
de l’INED, qui en prolongeant la droite arrive à une espérance de vie de
100 ans pour les femmes en 2050 dans les pays les plus favorisés 24.

Une commission réunie dans le cadre des Nations unies a même poussé
l’extrapolation jusqu’à 2300, aboutissant à une espérance de vie, calculée
au centième d’année près (soit trois jours… !), de 99,51 ans pour les
hommes et 102,35 ans pour les femmes 25 !



Le poids de l’obésité et de la précarité

En 2005, un groupe de dix démographes américains mettait en doute ces
extrapolations en rappelant l’impact vraisemblable de l’épidémie d’obésité.
« Si la prévalence de l’obésité continue d’augmenter, notamment aux âges
les plus jeunes, les effets négatifs sur la santé et la longévité dans les
décennies à venir pourraient être plus sévères encore 26. » Il existe en effet
un lien bien démontré entre surpoids et mortalité 27.

Sachant que surpoids et obésité progressent rapidement dans la majorité
des pays, comme nous le verrons au chapitre suivant, et sont déjà le
cinquième facteur de risque au niveau mondial avec 2,8 millions de décès,
cela aura à coup sûr un impact sur l’espérance de vie si rien n’est fait pour
stopper le mouvement. Lors d’une conférence sur l’obésité en juillet 2009,
Bill Clinton avait frappé l’opinion en déclarant que la jeune génération
pourrait être « la première de l’histoire à avoir une plus faible espérance de
vie que ses parents 28 ».

On a vu la croissance régulière en France sur les deux dernières
décennies du nombre d’ALD, or la mortalité des personnes en ALD, à âge
et sexe identiques, est 2,9 fois supérieure à celle des personnes non ALD et
5,8 fois plus avant 70 ans 29. Conséquence logique, l’âge de décès des
personnes en ALD est de 75 ans.
 

Autre facteur susceptible d’influer sur cette espérance de vie, la
croissance de la précarité et des inégalités sociales. En France, le nombre de
bénéficiaires de la couverture maladie universelle de base a progressé de
50 % entre 2007 et 2011, de 1,4 à 2,2 millions de personnes. Or, ceux-ci
sont en moins bon état de santé que le reste de la population. Ils sont
1,8 fois plus nombreux, à âge et sexe identiques, à être en affection de
longue durée et l’on observe une surmortalité de 50 % par rapport au reste
de la population en ALD à structure d’âge et de sexe identique (2,5 %



contre 1,8 %) 30. L’augmentation de la précarité, phénomène marquant des
dernières décennies, ne peut donc qu’impacter à terme l’espérance de vie
générale, si, là aussi, rien n’est fait pour arrêter cette évolution.

L’espérance de vie en bonne santé stagne
en Europe… et baisse en France

Étant par principe basé sur la mortalité, l’indicateur espérance de vie est
de toute façon un critère beaucoup moins pertinent pour parler de l’état de
santé que celui de l’espérance de vie en bonne santé. C’est ce que nous
évoquions dans notre tribune du Monde. L’âge du départ en retraite a un
sens, aussi et surtout par rapport à la capacité des personnes à pouvoir
« profiter » de leur retraite.

Selon la définition de l’INSEE, l’espérance de vie en bonne santé est un
indicateur d’espérance de santé qui combine des informations sur la
mortalité et la morbidité. Une bonne santé est définie par l’absence de
limitations d’activités dans les gestes de la vie quotidienne et l’absence
d’incapacités. Elle ne prend pas totalement en compte la situation de
malade chronique. Ainsi, on peut avoir eu un cancer et être considéré
comme étant en bonne santé.

L’évolution de l’espérance de vie est stable sur la moyenne des pays
européens, 61,7 ans chez les hommes et 62,6 ans chez les femmes, en 2007
comme en 2010, mais pour certains pays, la tendance est à la diminution
comme en Allemagne, aux Pays-Bas et en France (61,8 ans en 2010 chez
les hommes contre 63,0 ans en 2007 et 63,5 ans chez les femmes contre
64,6 en 2008). L’INED a communiqué très discrètement sur le sujet en
avril 2012 sous le titre anodin « Les dernières données sur l’espérance de
vie en bonne santé dans les 27 pays de l’UE rendues publiques à Paris cette
semaine » 31.



De fortes inégalités sociales 32

À 35 ans, l’espérance de vie d’une femme cadre est de 52 ans contre
49 ans pour une ouvrière. Chez les hommes, les chiffres sont 47 ans pour
les cadres contre 41 ans pour les ouvriers. Le risque de mort précoce illustre
ces inégalités sociales. Sur la base des données de la période 2000-2008, un
ouvrier de 35 ans a 13 % de risque de mourir avant 60 ans contre 6 % pour
un cadre (respectivement 5 et 3 % pour les femmes). De même, un ouvrier a
27 % de risque de mourir avant 70 ans contre 13 % pour un cadre
(respectivement 11 et 7 % pour les femmes). Un ouvrier sur deux n’atteint
pas 80 ans, contre un cadre sur trois.

L’espérance de vie en bonne santé est également marquée socialement.
Les cadres ont une espérance de vie sans incapacité plus longue que les
ouvriers. Les ouvrières vivent certes plus longtemps que les hommes
cadres, mais leur espérance de vie sans incapacité est plus faible.

L’espérance de vie a progressé dans
le monde

L’espérance de vie a effectivement progressé dans le monde au cours
des quarante dernières années, dans 179 pays sur 187. Chez les hommes,
elle est passée de 56,4 ans à 67,5 ans et chez les femmes de 61,2 à 73,3 ans.
Des hétérogénéités existent bien évidemment, mais, même dans les pays les
plus touchés par le sida, c’est bien la réalité. Cela tient principalement à la
diminution de la mortalité infantile, qui a baissé de 60 %, passant de 16,4 à
6,8 millions de décès par an. L’espérance de vie en bonne santé a
globalement progressé aussi mais moins vite que l’espérance de vie. Quand
cette dernière augmente d’un an, l’espérance de vie en bonne santé ne



progresse que de 0,8 an. En 2010, pour les hommes, elle était de 58,3 ans et
pour les femmes de 61,8 ans 33.

L’espérance de vie au niveau mondial va encore progresser si la
mortalité infantile poursuit sa diminution, mais, comme c’est déjà le cas en
Europe, la croissance des maladies chroniques aura un impact sur
l’espérance de vie en bonne santé et à terme un impact sur l’espérance de
vie tout court. La croissance des inégalités ne peut qu’amplifier le
phénomène.



DEUXIÈME PARTIE

LA PANDÉMIE
DE MALADIES

ENVIRONNEMENTALES



Le lien environnement-santé est souvent vu selon le même schéma que
celui des maladies génétiques : « un gène = une maladie ». Par exemple, la
trisomie 21 (c’est-à-dire la présence d’un chromosome supplémentaire à
côté de la paire normale de chromosomes 21) est responsable du syndrome
de Down et réciproquement celui-ci n’est dû qu’à la trisomie 21.

La vision classique des maladies infectieuses conduit aussi à les
considérer avec ce même schéma simplifié. Certes, la tuberculose est la
conséquence du bacille de Koch et, inversement, seul le bacille de Koch
donne la tuberculose, mais la tuberculose est conditionnée par un ensemble
de facteurs sociaux et environnementaux. C’est avant tout une maladie de la
pauvreté, laquelle n’a rien d’héréditaire.

Le cas des maladies chroniques est encore plus éloigné de ce schéma
simpliste. Celles-ci ne peuvent être analysées seulement comme des
maladies du comportement. Elles sont la conséquence d’un ensemble de
facteurs qui interagissent : mode de vie, alimentation, sédentarité, pollution
et environnement social.



4.

LE PUZZLE DES MALADIES
MÉTABOLIQUES

Des maladies définies par un indicateur
biologique

Les maladies cardio-vasculaires, première cause de mortalité dans le
monde, illustrent la complexité des maladies chroniques. Elles sont la
conséquence des maladies métaboliques, comme l’obésité ou le diabète,
qui, elles-mêmes, peuvent engendrer d’autres maladies chroniques, cancer
par exemple, et sont par ailleurs en partie liées entre elles. Les facteurs de
risque en sont multiples et très intriqués entre eux : facteurs biologiques,
comme hypertension et hypercholestérolémie, eux-mêmes conséquences de
facteurs d’environnement et de comportement comme tabac, alcool,
alimentation, sédentarité et pollution.

Pour les maladies métaboliques, la frontière entre bon état de santé et
maladie est par essence floue. Elle peut être en effet définie par la valeur
d’un paramètre. Pour le diabète, elle est définie par un taux de glucose de
1,26 g/l dans le sang évalué à deux reprises à jeun, mais jusqu’en 1999 cette
valeur était de 1,40 g/l. Jusqu’à cette date, on n’était donc pas considéré
comme malade avec un taux de 1,26 g/l, alors qu’on l’est aujourd’hui.

Pour définir l’obésité et le surpoids, on utilise l’indice de masse
corporelle ou IMC, qui correspond au poids divisé par le carré de la taille



(kg/m2). L’obésité se situe au-dessus de l’indice 30 et le surpoids entre les
indices 25 et 30. Si l’obésité est aujourd’hui classée comme maladie, ce
n’est pas le cas du surpoids, bien qu’il induise une augmentation de la
fréquence de la plupart des maladies chroniques ainsi que de la mortalité.

Autre question récurrente, la frontière entre un facteur de risque et une
maladie. L’ancienne ministre de la santé Roselyne Bachelot avait profité de
cette situation pour éliminer en 2011 l’hypertension artérielle sévère de la
liste des ALD en considérant que c’était un facteur de risque et non une
maladie, ce que le professeur Joël Ménard, ancien directeur général de la
santé et spécialiste de l’hypertension, avait qualifié d’« erreur médicale
d’État » 34. Cela conduit en effet à ne pas traiter la maladie en amont, ce qui
entraîne des états pathologiques plus graves 35.

Plus de gens en surpoids qu’en
insuffisance pondérale dans le monde 36

L’épidémie d’obésité et de surpoids a une caractéristique majeure par
rapport à toutes les autres épidémies, c’est qu’elle se voit physiquement.
Elle se mesure aussi très simplement. Une balance et une toise suffisent à
calculer l’indice de masse corporelle. Cet indicateur est remis en cause, car
il n’est pas le plus pertinent. On met aujourd’hui plus l’accent sur le tour de
taille qui donne une meilleure idée de la graisse abdominale et du risque,
mais l’avantage de l’IMC est qu’il est facile à mesurer et que l’on dispose
de données sur plusieurs siècles.

Selon l’OMS, à l’échelle mondiale, le nombre de cas d’obésité, ainsi
définie à partir de l’IMC, a doublé depuis 1980. En 2008, le surpoids
concernait 35 % des adultes, soit 1,5 milliard de personnes de 20 ans et
plus, parmi lesquelles 205 millions d’hommes et 297 millions de femmes
étaient obèses, soit respectivement 10 et 14 % (5 et 8 % en 1980).



On estime que 65 % de la population mondiale habite dans des pays où
le surpoids et l’obésité tuent plus de gens que l’insuffisance pondérale. La
prévalence la plus élevée se trouve sur le continent américain (62 % de
personnes en surpoids, dont 26 % d’obèses) et la plus faible en Asie du
Sud-Est (14 % de personnes en surpoids, dont 3 % d’obèses).

Dans les années 2010, 170 millions d’enfants de moins de 18 ans étaient
en surpoids ou obèses. Parmi eux, 42 millions avaient moins de 5 ans, la
grande majorité de ceux-ci (35 millions) vivant dans des pays en voie de
développement 37. La croissance la plus rapide était observée dans les pays à
revenu intermédiaire inférieur comme l’Inde ou la Chine. Ces chiffres
traduisent une vraie menace pour l’avenir car les enfants obèses ont un
risque élevé de le rester à l’âge adulte (entre 20 à 50 % avant la puberté,
entre 50 à 70 % après la puberté). Ils sont donc plus susceptibles de
contracter des maladies chroniques telles que le diabète et les maladies
cardio-vasculaires à un âge plus précoce.

Le surpoids et l’obésité sont le cinquième facteur de risque de décès au
niveau mondial. Au moins 2,8 millions d’adultes en meurent chaque année.
La synthèse de 57 études prospectives portant sur 900 000 participants
montre pour chaque augmentation de 5 points par rapport au groupe d’IMC
considéré comme normal (indice entre 22,5 – 25) une augmentation de
41 % pour la mortalité vasculaire, 116 % pour la mortalité diabétique, 59 %
pour la mortalité rénale, 82 % pour la mortalité hépatique, 20 % pour la
mortalité respiratoire et 10 % pour la mortalité par cancer 38.

L’OMS attribue 44 % des diabètes, 23 % des cardiopathies ischémiques
et de 7 à 41 % des cancers au surpoids et à l’obésité. L’obésité a aussi un
impact en termes de maladies articulaires, santé mentale et plus largement
sur le plan social, avec des difficultés d’accès à l’emploi ou des revenus
moindres.



Diabète : une épidémie mondiale

Le diabète est défini comme une maladie chronique qui apparaît lorsque
le pancréas ne produit pas suffisamment d’insuline (type 1) ou que
l’organisme n’utilise pas correctement l’insuline qu’il produit (type 2). Le
diabète de type 2 représente 90 % des diabètes rencontrés dans le monde.
L’insuline est une hormone qui régule la concentration de sucre dans le
sang. L’hyperglycémie, ou concentration sanguine élevée de sucre, conduit
avec le temps à des atteintes graves, plus particulièrement des nerfs et des
vaisseaux sanguins.

Le nombre de personnes diabétiques dans le monde était de
135 millions en 1995 et est aujourd’hui de 356 millions 39. Cela représente
10 % des adultes âgés de plus de 25 ans. L’épidémie touche plus
particulièrement les pays à revenu intermédiaire supérieur (10 % pour les
deux sexes), les pays les plus pauvres étant les moins touchés (8 % pour les
deux sexes). En 2004, le diabète a tué environ 3,4 millions de personnes
dans le monde. Plus de 80 % des décès par diabète se produisent dans des
pays à revenu faible ou intermédiaire. Le nombre de décès par diabète
devrait doubler entre 2005 et 2030.

Selon les données de l’OMS, 50 % des diabétiques meurent d’une
maladie cardio-vasculaire, principalement cardiopathie et accident
vasculaire cérébral. Une étude de synthèse portant sur 821 000 personnes
dans 97 études prospectives montre que, après ajustement sur l’âge, le sexe,
le tabagisme et l’IMC, le risque pour les diabétiques par rapport aux non-
diabétiques est augmenté de 80 % pour toutes causes de décès, de 25 %
pour les décès par cancer, de 132 % pour les décès pour des causes
vasculaires et de 73 % pour les autres causes de décès 40.

La situation particulière de la France



Bien qu’en retrait par rapport aux autres pays développés, la France est
de plus en plus touchée par l’épidémie de maladies métaboliques. L’obésité
a presque doublé entre 1997 et 2012, passant de 8,5 à 15 % de la
population 41. L’épidémie présente une forte dimension générationnelle. La
génération née entre 1980 et 1986 a atteint 10 % d’obésité vers 28 ans alors
que la génération née vingt ans plus tôt n’a atteint ce seuil que vers 41 ans.
L’augmentation la plus importante entre 2009 et 2012 est celle qui touche
les 18-24 ans (+ 35 %). La répartition géographique est très inégale, passant
de 12,3 % dans l’Ouest à 21,8 % dans le Nord, ce qui est également la carte
du diabète. Chez les enfants, 14,5 % sont en surpoids et 3,5 % présentent
une obésité.

Même progression très rapide pour le diabète. En 2010, on comptait
1,8 million de diabétiques en ALD pour le régime général. Ces chiffres sont
des chiffres minimaux, car une partie des diabétiques ne sont pas en ALD.
L’Institut national de veille sanitaire fournit le chiffre pour 2007 de
2,9 millions de personnes diabétiques traitées. Le phénomène touche des
populations de plus en plus jeunes. Autre signe d’inquiétude, le diabète de
type 2, qui était avant le diabète de l’adulte d’âge mûr, commence à
apparaître chez l’adolescent 42.

Gloutonnerie ou paresse… ?

« Obésité en Grande-Bretagne : gloutonnerie ou paresse ? » titrait, en
1995, un article de deux chercheurs en nutrition de Cambridge 43. Les
auteurs constataient que la prévalence de l’obésité clinique avait doublé
dans la décennie. Il est généralement admis, constataient-ils, que l’accès
facile à une nourriture agréable au goût induit une consommation excessive
et que l’obésité est en conséquence causée par la simple gloutonnerie, mais
ils observaient que l’apport calorique en Grande-Bretagne a décliné



substantiellement alors même que le taux d’obésité augmentait. En
revanche, ils soulignaient le problème de la sédentarisation croissante de la
population mesurée par des indicateurs comme la possession d’une voiture
et le temps passé devant la télévision. Ils en concluaient que le style de vie
moderne est au moins aussi important que la nourriture dans le
développement de l’obésité, la composante sociale apparaissant moindre du
point de vue alimentation que du point de vue inactivité physique.

Cette analyse fait aujourd’hui largement consensus. Le mode de vie de
l’après-guerre dans les pays développés a conduit à un déséquilibre entre,
d’une part, une alimentation trop calorique, riche en graisses et en sucres,
et, d’autre part, une activité physique insuffisante.

Une preuve par l’évolution inverse a été apportée par l’analyse de la
situation à Cuba, qui a vécu, après l’effondrement de l’Union soviétique,
une sévère période de rationnement. Entre 1980 et 2005, l’apport calorique
quotidien a été réduit d’un tiers alors que la proportion d’adultes
physiquement actifs passait de 30 à 67 %. La conséquence a été
spectaculaire en termes de santé : la prévalence de l’obésité a décliné de 14
à 7 %. La mortalité a chuté, entre 1997 et 2002, de 51 % pour le diabète, de
35 % pour les maladies coronariennes, de 20 % pour les infarctus et de
18 % pour toutes causes. Personne ne souhaite un régime aussi drastique
que celui vécu par les Cubains, mais les leçons à en tirer sont que
l’épidémie de maladies métaboliques n’a rien de fatal 44.

… ou environnement ?

Un autre facteur qui échappe largement à la responsabilité individuelle
est celui de la pollution chimique, principalement celle liée aux
perturbateurs endocriniens, ce qui fera l’objet du chapitre 11. L’idée est
apparue en 2002 45. Elle découle de la mise en évidence que le tissu adipeux



n’est pas seulement un lieu de stockage énergétique, mais un organe sous
contrôle hormonal. Il n’est donc pas surprenant que certains perturbateurs
endocriniens agissent à ce niveau et altèrent le fonctionnement de cet
organe.

D’autres mécanismes d’action comme le stress oxydant ont aussi
aujourd’hui été mis en évidence pour expliquer l’action diabétogène de
composés comme les métaux (cadmium, mercure, nickel), l’arsenic ou les
particules atmosphériques de type PM2,5, c’est-à-dire les particules fines
dont le diamètre est inférieur à 2,5 microns. On parle désormais de
polluants obésogènes et diabétogènes pour caractériser les effets de toutes
ces substances et les preuves épidémiologiques commencent à
s’accumuler 46.

Plus largement, c’est aussi la conception de la ville et par conséquent,
pour coiffer l’ensemble de ces facteurs, l’environnement social qui
conditionnent largement les maladies métaboliques et les maladies cardio-
vasculaires, qui en sont les conséquences 47.

Une maladie du PIB, mais jusqu’à
un certain niveau seulement 48

En 2010, le coût global des maladies cardio-vasculaires était estimé à
863 milliards de dollars (55 % pour les soins et 45 % pour les pertes de
productivité ou la mort prématurée). Les projections pour 2030 sont de
1 044 milliards de dollars. Le coût de l’obésité représente entre 2 et 6 % des
dépenses de santé selon les pays. Il est aujourd’hui supérieur à celui du
tabac. Le coût médical du diabète est estimé à 500 milliards de dollars en
2010 (745 milliards en 2030).



En 2012, une analyse des données pour 175 pays montrait que, jusqu’à
un revenu de 5 000 dollars par habitant et par an, l’IMC est proportionnel
au produit intérieur brut, mais que ce n’est plus le cas au-delà. Dans les
années 2000, entre l’Éthiopie et le Tonga, le taux d’obésité variait de 0,7 à
70 %, alors que celui des États-Unis était de 35 % et celui de l’Égypte de
45 %.

Dans les pays à bas et moyen revenu, ce sont les catégories les plus
aisées vivant en zones urbaines qui sont les premières touchées par
l’obésité, mais, au fur et à mesure que le PIB augmente, le poids de
l’obésité tend à se déplacer vers les populations les plus pauvres vivant en
zones rurales. C’est le cas au Brésil, où le groupe d’âge le plus touché est
celui des 45-49 ans. On peut voir là la conséquence de l’extension du mode
de vie occidental sur la planète, à partir des couches sociales qui peuvent y
avoir accès et pour lesquelles celui-ci représente la modernité.

L’évolution des maladies métaboliques est actuellement très rapide et
peu de pays sont épargnés. Face à cela, force est de constater que les
politiques publiques n’ont pas réussi, à l’exception du cas spectaculaire,
mais quelque peu particulier, de Cuba, à infléchir la courbe. Cela devrait
conduire à modifier la vision traditionnelle stigmatisante qui renvoie la
cause de cette épidémie à la responsabilité individuelle. Les causes sont
beaucoup plus situées dans le mode de vie occidental lui-même.



5.

LE CANCER, MALADIE DU PIB

Un doublement de l’incidence d’ici
à 2030 ? 49

Le cancer est la seconde cause de mortalité dans le monde avec
7,6 millions de décès en 2008. L’OMS prévoit presque le doublement de
l’incidence annuelle (le nombre de nouveaux cas) sur les deux décennies à
venir (12,7 millions de nouveaux cas en 2008 et 21,4 millions en 2030), les
deux tiers survenant dans les pays à revenu faible ou intermédiaire.

Les régions Europe et Amériques ont actuellement les taux d’incidence
les plus élevés pour les deux sexes, mais la croissance la plus rapide sur
cette période est prévue dans les pays à faible revenu (82 %) et à revenu
intermédiaire inférieur (70 %) et moins dans les pays à revenu intermédiaire
supérieur (58 %) et à revenu élevé (40 %). Les pays les plus pauvres se
rapprochent ainsi de plus en plus des pays les plus riches. Cette évolution
correspond bien au fait que le taux global de cancer est proportionnel au
niveau de revenu, celui des pays à haut revenu étant environ deux fois plus
élevé que celui des pays à faible revenu (taux standardisé mondial).

Les cancers hormono-dépendants,
marqueurs du mode de vie occidental



Dans les pays riches et les pays intermédiaires supérieurs, les cancers
les plus fréquents sont les cancers de la prostate et du sein, qui sont
principalement des cancers hormono-dépendants. Dans les pays à revenu
intermédiaire inférieur, c’est aussi le cas pour le cancer du sein, lequel est
donc dominant pour près de 90 % de la population mondiale. Le cancer du
poumon est en seconde position chez les hommes dans les pays riches et les
pays intermédiaires supérieurs, mais passe en première position dans les
autres pays. Dans les pays les plus pauvres, par contre, le cancer de la
prostate est quasiment inexistant. Chez les femmes, le cancer du col de
l’utérus est dominant dans les pays les plus pauvres mais quasiment
inexistant dans les pays les plus riches.

Dans le cas des cancers hormono-dépendants, la contamination
chimique de type perturbateurs endocriniens est en cause (voir chapitre 11),
alors que, pour le cancer du col de l’utérus, l’origine est infectieuse. C’est
actuellement la grande différence entre pays riches et pauvres, mais la
situation est en train d’évoluer.

Dans les années 2000, les États-Unis avaient le taux le plus élevé de
cancer du sein (taux pour 100 000 personnes standardisé sur la population
mondiale), mais l’Europe de l’Ouest est passée devant avec 90 contre 77 en
Amérique du Nord, 39 en moyenne mondiale et 25 en Asie orientale 50. La
première place revient aujourd’hui à la Belgique (109), devant le Danemark
(101) et la France métropolitaine (100). À titre de comparaison, l’incidence
en Chine (22) et en Inde (23) était cinq fois moindre. La différence en
termes de mortalité était moins marquée, mais néanmoins clairement
différente (18 en France contre 6 en Chine et 11 en Inde).

France : mortalité en baisse, mais
incidence en hausse 51



En données brutes, le nombre de cas de cancer a augmenté de 89 %
entre 1980 et 2005, passant de 170 000 à 320 000 cas estimés, alors que le
nombre de décès n’a augmenté que de 13 % (de 130 000 à 146 000). Mais
si l’on regarde les taux standardisés sur la population mondiale, l’évolution
est différente : l’incidence a augmenté de 39 % et la mortalité a diminué de
22 %.

Il est donc possible de bâtir une communication positive sur ce seul
aspect comme le fait l’Institut national du cancer. Cela ne peut cependant
masquer le fait que le cancer aujourd’hui en France touche
365 000 personnes par an, soit 1 000 par jour (estimation 2011). Si on
calcule le risque sur la durée de la vie, cela veut dire que deux femmes sur
cinq et un homme sur deux seront atteints.

On est loin de la vision de la campagne sur les 2 millions de héros de
l’Institut national du cancer qui tendrait à faire passer la maladie comme
maîtrisée et presque banale. On comprend bien qu’il faille donner de
l’espoir aux malades comme aux soignants mais, en mettant l’accent sur les
progrès liés aux traitements, réels mais faibles, cela a eu pour conséquence
de masquer la croissance du nombre de nouveaux cas et d’empêcher une
véritable mobilisation pour agir sur l’ensemble des causes.

Le Nord-Pas-de-Calais : premier « pays
au monde » pour le cancer du sein

La situation française varie fortement selon les régions et selon un fort
gradient Nord-Sud en métropole. Les taux d’incidence pour l’ensemble des
cancers (taux standardisé mondial) en Nord-Pas-de-Calais sont plus élevés
par rapport à Midi-Pyrénées, de + 59 % chez les hommes et + 33 % chez les
femmes 52. L’écart est encore plus élevé avec les DOM-TOM. Par rapport à



la moyenne métropolitaine le taux à la Réunion est 42 % plus faible pour
les hommes et 79 % plus faible pour les femmes 53.

La situation pour le cancer du sein est particulièrement préoccupante,
car le taux d’incidence en 2005 varie de 86 pour l’Auvergne à 134 pour le
Nord-Pas-de-Calais 54. Si le Nord-Pas-de-Calais était un pays indépendant, il
dépasserait largement la Belgique et serait donc le premier pays au monde
pour l’incidence du cancer du sein. Comme il s’agit de données 2005, avec
une estimation pour 2008 prenant en compte une progression sur trois ans
de l’ordre de 10 %, le même raisonnement peut être fait pour la Haute-
Normandie, les Pays de la Loire, la Picardie et l’Île-de-France… à condition
que le Nord-Pas-de-Calais ne soit pas indépendant. Le raisonnement vaut
pour Paris, à condition que l’Île-de-France ne soit pas indépendante… La
« meilleure » région française, l’Auvergne, serait quand même en
12e position mondiale. Il faut noter d’ailleurs que la progression en
Auvergne n’a été « que de 62 % » en vingt-cinq ans, alors qu’elle a été de
91 % en Nord-Pas-de-Calais.

L’explication du dépistage, souvent mise en avant pour nier les
inégalités ou les évolutions dans le temps, ne vaut pas, puisque le taux de
dépistage se situe à la Réunion entre 50 et 55 %, et dans le Nord-Pas-de-
Calais entre 40 et 45 %. Cela donne donc un rapport d’un à trois entre les
deux régions françaises extrêmes, Nord-Pas-de-Calais et Réunion, à
l’intérieur d’un même pays, donc d’un même système de santé et d’accès
aux soins. La différence persiste en termes de mortalité : le taux de décès
est 2 fois plus élevé en métropole qu’à la Réunion. Avant 65 ans, il y a
42 % de décès en plus dans le Nord-Pas-de-Calais qu’en Auvergne.

Martinique et Bretagne : premiers « pays
au monde » pour le cancer de la prostate



Pour le cancer de la prostate, c’est en Martinique que l’incidence
annuelle en 2008 est la plus élevée au monde avec un taux de 174
(standardisé sur la population mondiale pour 100 000 personnes), la
métropole arrivant en 4e position avec un taux de 118 et la Réunion ayant
un taux nettement plus faible à 46 55. Même gradient pour le taux de
mortalité : 30 en Martinique, 13 en métropole et 11 à la Réunion. On meurt
donc trois fois plus du cancer de la prostate en Martinique qu’à la Réunion.
Chiffres à comparer avec les taux de mortalité des pays asiatiques : 2 en
Chine, 3 en Inde et 5 au Japon. Le premier pays véritablement indépendant
est la Barbade (140), devant l’Irlande (126), puis la France métropolitaine.

On retrouve là aussi une grande variation régionale. En 2005, la
Bretagne arrivait en tête avec un taux d’incidence de 151. L’évolution a été
très rapide, puisque le taux n’était que de 30 en 1980, soit cinq fois
moindre. La Bretagne serait donc le premier pays au monde pour le cancer
de la prostate si elle était indépendante. Compte tenu de la croissance
vraisemblable entre 2005 et 2008, d’autres régions françaises, Picardie,
Nord-Pas-de-Calais, Pays de la Loire, Haute-Normandie et Champagne-
Ardenne, pourraient aussi prétendre à la première place mondiale.
L’explication par le seul développement du dépistage ne tient pas ici non
plus. L’écart des régions métropolitaines extrêmes du point de vue mortalité
(taux de décès en Picardie plus élevé de 80 % qu’en Corse) correspond
grosso modo à la différence des taux d’incidence (+ 60 % en Picardie par
rapport à la Corse).

Le cancer du côlon-rectum est en France au 3e rang de l’incidence des
cancers chez les hommes, au 2e rang chez les femmes et au 1er rang pour les
deux sexes confondus. C’est aussi un marqueur du mode de vie occidental,
car il est lié à une alimentation carnée et pauvre en fibres. Le taux le plus
élevé (standardisé sur la population mondiale pour 100 000 personnes) est
observé dans deux pays gros consommateurs de viande comme la Nouvelle-
Zélande et l’Australie, 46 contre 36 en France métropolitaine, 27 à la



Réunion, à comparer au taux de 4 en Inde, pays où pour des raisons à la fois
religieuses et sociales la consommation de viande est faible 56. Les
différences régionales en France sont également marquées. Chez les
hommes, on meurt 2 fois plus du cancer du côlon-rectum en métropole
qu’en Martinique, mais à l’intérieur de la métropole on en meurt 2 fois plus
en Nord-Pas-de-Calais qu’en Corse, pour les hommes comme pour les
femmes.

Tabac et alcool ne peuvent expliquer
ces inégalités

Selon l’indicateur de l’OMS, la France présente, au sein de l’Europe, la
plus faible mortalité liée au tabac tant pour les hommes (181 décès pour
100 000 en 2008) que pour les femmes (67/100 000), loin derrière le
premier pays européen la Lituanie (738/100 000 pour les hommes et
369/100 000 pour les femmes). En ce qui concerne l’alcool, la France se
place au 12e rang sur 23 pays européens, par ordre croissant, avec 100 décès
pour 100 000 hommes et 35 décès pour 100 000 femmes en 2008.

Notons cependant que cet indicateur de l’OMS se fonde sur les
maladies liées au tabac et à l’alcool, sans discriminer plus en détail le poids
de ces deux facteurs, qui est donc de fait surestimé. Sur la base de cet
indicateur, la mortalité liée au tabac diminue régulièrement chez les
hommes depuis 1986. Chez les femmes, cette tendance est beaucoup moins
marquée. Une augmentation constante des décès féminins a été observée
dans les années 1980 et 1990, les taux de mortalité par cancer du poumon
pour les femmes étant en très forte progression. Un indicateur comme celui
de Peto, utilisant les parts attribuables sur la base de données
épidémiologiques, donne un classement un peu moins favorable, mais la
France reste en dessous de la moyenne européenne. Chez les hommes, 20 %



des décès sont attribuables au tabac, contre 23 % dans l’Union européenne
et, chez les femmes, 2 % contre 7 % 57.

En métropole, le taux de tabagisme varie, chez les hommes, de 25 % en
Aquitaine à 38 % en Lorraine et, chez les femmes, de 16 % en Nord-Pas-
de-Calais à 27 % en Lorraine. En Martinique, la consommation de tabac est
plus faible qu’en métropole, 19 % chez les hommes et 8 % chez les
femmes. À l’opposé, la Réunion se caractérise par un tabagisme proche de
la moyenne nationale, aussi bien chez les hommes que chez les femmes 58.

D’une façon générale, en France comme en Europe, la mortalité des
hommes et des femmes liée à l’alcool est en baisse constante depuis 1980 59.
La Réunion se distingue par un taux chez les hommes le plus élevé de
France (43,5 %), alors que celui des femmes est le plus faible de France
(7,3 %) 60.

On a vu que le Nord-Pas-de-Calais se distingue par un taux de cancer
du sein élevé, or les femmes du Nord-Pas-de-Calais ont le taux de fumeuses
le plus faible de métropole. Les Réunionnaises, dont le taux de cancer du
sein est trois fois plus faible que celui des Nordistes, ont par contre un taux
de tabagisme plus élevé. La consommation alcoolique des Nordistes est
plus élevée que celle des Réunionnaises (11,6 % contre 7,3 %), mais les
Bretonnes, dont le taux de cancer du sein est nettement plus bas que celui
des Nordistes (96 contre 134), ont une proportion de population à risque
alcoolique équivalente (11,1 % contre 11,6 %).

Martinique et Bretagne ont un taux de cancer de la prostate quatre fois
plus élevé que celui de la Réunion. Or, les Réunionnais ont un taux de
tabagisme plus élevé que celui des Martiniquais et un taux d’alcoolisme
plus élevé que celui des Bretons.

Tabac et alcool sont indiscutablement liés aux cancers du poumon et des
voies aéro-digestives supérieures (bouche, pharynx et larynx), mais ils ne
peuvent expliquer l’évolution globale des cancers en France, qui tient
particulièrement aux taux très élevés de cancers hormono-dépendants.



L’hypothèse la plus vraisemblable pour expliquer ces cancers est celle des
perturbateurs endocriniens, mais il reste à comprendre la spécificité
française en ce domaine et notamment pourquoi les inégalités régionales
sont si marquées (voir troisième partie).

Malgré l’intérêt évident, peu d’études spécifiques ont été menées pour
essayer de comprendre le phénomène en prenant en compte l’ensemble des
facteurs de risque. Les études de corrélation écologique, prenant appui sur
l’outil des systèmes d’information géographique, permettent d’analyser le
poids des facteurs d’environnement, mais cela suppose au préalable de
traiter les données de santé de façon à éliminer les fluctuations statistiques
et de constituer des bases de données environnementales afin d’effectuer le
croisement entre les deux ensembles de données. C’est ce qui est en cours
actuellement dans le cadre du programme CIRCE (Cancer Inégalités
Régionales Cantonales et Environnement) associant six observatoires
régionaux de santé et l’INERIS 61.



Quelle est la part de l’environnement ?

Le débat sur le sujet est particulièrement vif depuis la fin des années
1970. À cette époque, John Higginson, le directeur du Centre international
de recherche contre le cancer, avait fait grand bruit en estimant que
l’environnement expliquait 80 % des causes de cancer 62. À cette estimation
a été opposé le rapport Doll et Peto. Dans l’estimation de Higginson,
l’environnement était défini comme tout ce qui n’est pas génétique. Doll et
Peto séparaient, par contre, mode de vie, pollution, alimentation et
addictions pour conclure que la pollution était négligeable (2 %) par rapport
au tabac (22 %), à l’alcool (12 %) et à l’alimentation (35 %) 63.

Richard Doll était à l’époque au sommet de sa gloire, car son étude sur
une cohorte de médecins britanniques avait été à l’origine de la mise en
évidence du lien entre cancer et tabac, ce qui lui avait valu d’être anobli. En
2006, peu de temps après sa mort, son image a été quelque peu brouillée par
la révélation qu’il avait été financé par Monsanto, conflit d’intérêts qu’il
n’avait pas signalé quand il publiait son rapport avec Peto ou des articles
minimisant les effets du chlorure de vinyle et du pesticide 2,4,5 T,
substances produites par Monsanto 64.

Mais le plus grave était le défaut méthodologique de cette estimation.
Celle-ci reposait sur les enquêtes épidémiologiques effectuées en milieu de
travail sur des cohortes d’ouvriers masculins blancs, exposés dans la grande
industrie dans les années 1950, ce qui par principe ne prenait pas en compte
les cancers féminins, l’exposition dans les PME et notamment celle des
salariés les plus pauvres, et limitait donc l’analyse aux grands facteurs
environnementaux connus dans les années 1970 65. Difficile de tirer de cette
analyse une conclusion aussi péremptoire que la leur.

Ce rapport a pourtant servi de base à de multiples publications en
France et c’est la même démarche que les Académies de médecine et des
sciences, mais aussi le Centre international de recherche contre le cancer



ont suivie dans leur rapport de 2007 66. Le raisonnement était que « la
mortalité est un indicateur plus fiable que l’incidence pour évaluer
l’importance des cancers dans une population », ce qui permettait de se
débarrasser de l’augmentation de l’incidence en la mettant sur le compte du
dépistage. Le rapport concluait que les causes premières étaient tabac et
alcool (respectivement 24 % et 7 %), loin devant excès de poids et
insuffisance d’exercice physique (3,2 %) et exposition professionnelle
(2,4 %). Le rôle de la nutrition était contesté tout comme celui de la
pollution. « Contrairement à certaines allégations, la proportion de cancers
liés à la pollution de l’eau, de l’air et de l’alimentation est faible en France,
de l’ordre de 0,5 %. » Prudents, les auteurs ajoutaient cependant que les
facteurs de risque connus n’expliquaient que 35 % des décès (15 % chez les
non-fumeurs).

Au même moment, le World Cancer Research Fund et l’American
Institute for Cancer Research publiaient une évaluation du taux de cancer
lié à l’alimentation et à l’activité physique allant de 27 % en Chine et 30 %
au Brésil à 34 % aux États-Unis et 39 % en Grande-Bretagne 67. Le rapport
des académies continue néanmoins d’influencer la politique de lutte contre
le cancer en France. Les plans cancer successifs n’ont toujours pas de volet
cancer-environnement et la nouvelle présidente de l’Institut national du
cancer a pu déclarer au moment de sa nomination en juin 2012 que l’on
sous-évaluait « les vrais risques » (tabac et alcool) et que l’on surévaluait
les risques environnementaux 68.

Ce rapport faisait suite à d’autres plus anciens émanant des académies
et contestant les effets à faible dose de l’amiante et des dioxines 69.
Cependant, l’Académie de médecine a modifié son analyse en
reconnaissant en novembre 2011, pour la première fois, que les
perturbateurs endocriniens, dont le bisphénol A, peuvent être
cancérogènes 70.



Deux cancers sur trois liés
à l’environnement

L’importance de l’environnement peut être estimée par des méthodes le
considérant au sens large du terme. En France, les données Inserm montrent
que l’incidence des cancers a progressé entre 1980 et 2005 de 88 %, soit
93 % chez l’homme et 84 % chez la femme 71. Comme le changement
démographique n’explique respectivement que 41 et 29 % de la
progression, c’est donc le reste, soit 52 et 55 % de la progression qui est liée
à l’environnement au sens large bien sûr, soit grosso modo deux cancers sur
trois. C’est aussi la conclusion à laquelle est arrivé un rapport publié
conjointement par deux agences fédérales américaines en 2003 72.

C’est aussi celle d’une étude basée sur les registres de jumeaux. Les
vrais jumeaux ont le même patrimoine génétique. Si les maladies sont
génétiques, ils doivent donc avoir les mêmes maladies. Les études utilisant
les registres de jumeaux permettent de calculer la part liée aux facteurs
héréditaires et la part liée à l’environnement. L’étude menée à partir des
registres danois, suédois et finlandais, portant sur 44 788 paires de jumeaux,
aboutit à une estimation globale de deux cancers sur trois liés à
l’environnement. Pour les trois principaux cancers, la part liée à
l’environnement est de 73 % pour le sein, 58 % pour la prostate et 65 %
pour le côlon-rectum 73. Sa conclusion est claire : « Ce résultat indique que
l’environnement a un rôle principal dans les causes de cancer. »

Le cancer de l’enfant progresse dans
les pays développés



« Nos résultats apportent une preuve évidente d’une augmentation
de l’incidence du cancer de l’enfant et de l’adolescent durant les
décennies passées et une accélération de cette tendance. »

C’est la conclusion sans ambiguïté d’une vaste étude menée sous
l’égide du Centre international de recherche sur le cancer auprès de
53 registres du cancer en Europe. Deux chiffres la résument : + 1 % par an
pour le cancer de l’enfant et + 1,5 % par an pour le cancer de l’adolescent
depuis trente ans, avec un taux qui augmente de décennie en décennie 74.
L’étude avait fait polémique, mais les résultats plus récents confirment cette
tendance 75. La même évolution est observée aux États-Unis depuis les
années 1970 76. Une telle évolution traduit bien une modification
environnementale, d’autant plus que des études convergentes mettent en
cause l’exposition maternelle aux pesticides avant et pendant la grossesse,
mais aussi paternelle avant la conception, comme cause de leucémies et
tumeurs cérébrales, ainsi que l’exposition aux lignes à haute tension et au
tabagisme paternel 77. La question d’une évolution similaire ailleurs dans le
monde est encore discutée 78.

On change de cancer en changeant de pays

L’analyse des cancers des migrants fournit une autre estimation de
l’importance de l’environnement au sens large. On observe de façon quasi
générale que les migrants adoptent le profil des cancers du pays d’accueil.
L’émigration japonaise à Hawaï a été plus particulièrement étudiée, car elle
permet d’évaluer le passage d’un mode de vie asiatique à un mode de vie
nord-américain. La migration induit des risques plus faibles pour les
cancers de l’estomac, de l’œsophage, du pancréas, du foie et du col de
l’utérus, mais des taux plus élevés pour les autres cancers. Les Japonaises



émigrées à Hawaï voient leur taux de mortalité de cancer du sein multiplié
par quatre par rapport au pays d’origine, se rapprochant ainsi du taux des
Américaines d’origine européenne qui était à l’époque six fois celui des
Japonaises. En retour, le taux de mortalité par cancer de l’estomac est divisé
par quatre. Un phénomène identique est retrouvé chez les migrants
chinois 79.

Et l’effet dépistage ?

Le Haut Conseil de santé publique faisait le constat dans son rapport de
mars 2012 de la mauvaise situation de la France en Europe, en ajoutant :
« Si un tel résultat peut laisser supposer des faiblesses en matière de
prévention, il peut toutefois traduire en réalité une excellente qualité de
dépistage 80. » Les chiffres montrent pourtant que ce n’est pas le cas. En
2009, le taux de dépistage était de 52,3 % 81. À titre de comparaison, ce taux
était de 55 % en Belgique en 2006 et supérieur à 80 % en Suède. Or, la
Suède a un taux d’incidence de 79, soit un taux inférieur au taux de 100 en
métropole. Un taux plus élevé de dépistage n’est donc pas obligatoirement
synonyme de taux plus élevé d’incidence. Il faut ajouter que le dépistage ne
concerne que les cancers du sein et de la prostate. Les cancers du pancréas,
du cerveau, du rein, du foie, les lymphomes… progressent en France
régulièrement, sans qu’il y ait eu de changement majeur concernant leur
dépistage.

Une étude a analysé l’évolution de l’incidence en Norvège entre 1958 et
2008. Le dépistage a été introduit en 1995 et systématisé à l’ensemble du
pays rapidement. Les courbes montrent effectivement pour les tranches
d’âge soumises au dépistage une augmentation des taux d’incidence à cette
période puis une chute relative à partir de 1998 et de nouveau une
augmentation continue à partir de 2000. Pour la tranche d’âge non soumise



au dépistage (40-49 ans), l’augmentation a été continue. La question même
de l’efficacité du dépistage est débattue en Norvège 82.

Faire reculer le cancer, c’est possible

Si la plupart des cancers continuent de progresser en France, quelques-
uns, moins nombreux, reculent. Le cancer de l’estomac était la 1re cause de
mortalité chez la femme et chez l’homme en 1950 83. À l’époque, les
cancers du sein et de la prostate étaient en 3e position. Aujourd’hui, il
occupe la 8e place chez la femme et la 5e place chez l’homme. C’est par
contre un cancer très présent en Asie, les taux les plus élevés étant observés
en Corée du Sud (41,4), soit huit fois le taux de la France pour un pays
classé également parmi les plus riches. L’explication avancée, qui fait
consensus, est l’invention du réfrigérateur, laquelle a modifié les méthodes
de conservation de l’aliment en faisant chuter dans nos pays la
consommation de produits salés et fumés. Inversement, cette consommation
expliquerait le taux élevé en Asie. Cela montre qu’un changement
technologique peut avoir des impacts importants sur la santé, positivement
ou négativement.

Les cancers des voies aéro-digestives supérieures ont surtout diminué
chez l’homme, avec un taux d’incidence baissant de 2,2 % par an entre
1980 et 2005, cette baisse s’accélérant entre 2000 et 2005 (– 5 % par an) 84.
C’est la conséquence des mesures prises contre le tabac et l’alcool (loi Veil,
loi Évin) depuis une génération. Cet exemple montre qu’il est possible
d’agir avec succès à condition d’en avoir la volonté politique sur la longue
durée.



Le mode de développement occidental
est en cause

L’explication simple « une cause = un effet » est l’exception qui
confirme la règle. Le cas le plus connu est celui de l’amiante très lié au
cancer de la plèvre et réciproquement, mais la réalité est généralement plus
complexe. C’est un ensemble de facteurs qui engendre un ensemble de
cancers. Le cancer du sein illustre cette complexité en étant lié au mode de
vie (la grossesse a un effet protecteur), à la sédentarité, à l’obésité, aux
perturbateurs endocriniens, au travail de nuit, à l’alcool ou à l’exposition
aux rayons X pendant la puberté 85.

À la complexité des facteurs de risques s’ajoute celle de la période
d’exposition, introduite par la question des perturbateurs endocriniens. Les
données animales pour le bisphénol A montrent que l’exposition pendant la
gestation induit et favorise le développement du cancer du sein et de la
prostate à l’âge adulte. Cela apparaît probable chez l’humain, dans la
mesure où c’est ce qui a été observé avec le distilbène (voir chapitres 13 et
14).

En tout état de cause, une chose est sûre aujourd’hui : le cancer touche
en France un homme sur deux et deux femmes sur cinq, et cela ne peut être
considéré comme normal. À l’échelle de la planète, la croissance attendue
d’un presque doublement de l’incidence en vingt ans montre qu’un certain
nombre de causes sont communes et qu’il est urgent d’enrayer cette
épidémie en éliminant celles qui ont déjà été identifiées, sans attendre de les
connaître toutes. Le fait que l’incidence du cancer est proportionnelle au
PIB montre bien le lien entre l’actuel mode de développement et le cancer.
Il y a aussi, y compris au sein des pays développés, des disparités fortes, qui
devraient d’ailleurs être analysées plus finement car elles peuvent apporter
une explication sur les causes de l’épidémie.



Cette épidémie a aussi bien évidemment un coût économique 86. En
2010, il était estimé à 290 milliards de dollars dont 53 % pour le coût
médical, et les prévisions sont de 458 milliards pour 2030 (approche par le
coût de la maladie). Celui-ci ne peut que s’amplifier au vu des prix très
élevés des traitements anticancer. Cela ne pourra qu’accentuer la pression
sur le financement des systèmes de santé solidaires. Quant aux pays qui
n’ont pas ces systèmes de santé, il est à craindre qu’ils ne puissent pas faire
face à cette épidémie de façon satisfaisante 87.



6.

MALADIES RESPIRATOIRES :
TABAC, POLLUTION ET FAST-

FOOD

Les maladies respiratoires arrivent en 3e position dans les causes de
mortalité dans le monde, avec 4,2 millions de décès en 2008, dont 90 %
dans les pays de revenu faible ou intermédiaire 88. Les deux principales
maladies respiratoires, la broncho-pneumopathie chronique obstructive
(BPCO) et l’asthme, illustrent bien la caractéristique majeure des maladies
chroniques. On les soigne, mais on ne les guérit pas, ce qui rend encore plus
évidente la nécessité de les prévenir. D’autant plus que le coût des soins
n’est pas accessible aux populations les plus pauvres. Cela devrait être
d’autant plus évident que les causes en sont aujourd’hui assez largement
identifiées.

La broncho-pneumopathie chronique
obstructive, première cause de mortalité
respiratoire 89

La BPCO est définie par l’OMS comme une affection pulmonaire
caractérisée par un blocage persistant de l’écoulement des gaz inspirés au
niveau des poumons. Le mécanisme est l’inflammation qui génère du



mucus. Plus de trois millions de personnes sont décédées d’une BPCO en
2005, ce qui correspond à 5 % de l’ensemble des décès survenus dans le
monde cette année-là, mais 64 millions de personnes en souffraient en
2004. Sans modification notoire des politiques de prévention, les
projections à échéance de dix ans donnent une augmentation de 30 %.

À partir d’un système de classification différent de celui de l’OMS, le
rapport « The Global Burden of Disease » montre que la BPCO est passée
de la 4e à la 3e position entre 1990 et 2010 du point de vue des décès, avec
des variations régionales importantes, 2e position en Asie du Sud-Est mais
25e position en Afrique subsaharienne 90.

La maladie est invalidante. Essoufflement, expectorations anormales et
toux chronique en sont les symptômes les plus courants, ce qui se traduit
par une difficulté à faire face aux exigences de la vie courante, même dès
l’âge de 40 ans. Cela engendre des conséquences sociales importantes, la
première étant celle du basculement possible dans la pauvreté. Même si
diverses formes de traitement peuvent aider à contrôler ses symptômes et à
améliorer la qualité de vie des gens qui en souffrent, la BPCO n’est pas
curable.

L’asthme, première cause de morbidité
respiratoire 91

L’asthme est défini comme une forme de pathologie bronchique
s’associant à une obstruction des voies aériennes et se caractérisant par des
accès récurrents de dyspnée paroxystique et d’une respiration sifflante due à
la contraction spasmodique des bronches. L’asthme est souvent considéré
comme une maladie allergique, mais elle ne le serait que dans la moitié des
cas. Ces incertitudes sur les mécanismes ne doivent pas masquer le fait que
son impact est considérable. Ce n’est pas tant le nombre de décès, moindre



que celui la BPCO (255 000 par an), que le nombre de malades
(235 millions) qui est en cause.

C’est aussi et surtout la maladie chronique la plus courante chez
l’enfant. Chez les 10-14 ans, l’asthme est passé dans le monde de la
6e cause de morbidité en 1990 à la 4e en 2010 (la première en Australasie et
en Amérique latine tropicale) 92. Pour les 5-9 ans, c’est la 1re cause de
morbidité en Europe occidentale depuis 1990. La prévalence varie selon les
pays de 2 à 40 %, mais la tendance à la progression est observée dans tous.
Pour les pays à haut revenu, cela va de 8,3 % en Corée du Sud à 27,1 % en
Grande-Bretagne. Pour les pays à revenu moyen et faible, les chiffres
varient de 5 % en Chine à 21,3 % au Brésil. Le constat est une
augmentation continue de la sensibilité aux allergènes communs parmi la
population née entre 1940 et 1970. Comme pour d’autres maladies, c’est
l’environnement de l’après-guerre qui semble avoir généré cette croissance.
Une « bonne nouvelle » quand même : les trois quarts des enfants atteints
d’asthme à l’âge de 7 ans ne le seront plus à l’âge de 16 ans.

On peut maîtriser l’asthme avec des médicaments, en réduire la gravité
en évitant ce qui le déclenche et permettre ainsi une bonne qualité de vie.
Les outils nécessaires à sa prise en charge existent, mais la plupart des
235 millions de personnes touchées n’en bénéficient pas. Cela justifie
encore plus d’en diminuer l’incidence.

En France 93

La catégorie « Insuffisances respiratoires graves » du régime général
(ALD n° 14) donne le chiffre de 343 000 cas en 2011, dont un peu plus de
40 % d’asthme. La progression annuelle était de 4,6 % sur les trois
dernières années. La réalité est cependant assez éloignée de cette
reconnaissance officielle. Une étude réalisée à partir des consommations de



médicaments spécifiques de l’asthme donne une vision beaucoup plus large
de l’épidémie 94. Dans la tranche d’âge 5 à 44 ans, environ 3,3 millions de
personnes (soit 10,1 %) consomment, au moins une fois dans l’année, un
médicament à visée antiasthmatique. Parmi elles, 850 000 (soit 2,7 %)
bénéficient, au moins trois fois dans l’année, d’un ou plusieurs
médicaments antiasthmatiques. Dans l’ensemble de cette population, le taux
de patients hospitalisés est de 1,4 %, mais il est de 2,1 % dans la population
bénéficiant de la couverture maladie universelle complémentaire, ce qui
fournit une indication sur la dimension sociale de la maladie.

Broncho-pneumopathie chronique
obstructive : des causes relativement bien
identifiées 95

Selon l’OMS, le tabac est la principale cause de la BPCO (42 %). Les
campagnes antitabac dans les pays développés ont réussi à stabiliser la
consommation globale sur les dix dernières années, mais dans les pays du
Sud les campagnes agressives de l’industrie du tabac ont porté leurs fruits
avec pour conséquence une progression de 25 % sur la même période 96.
Cela impacte l’adulte mais aussi l’enfant via le tabagisme passif.

Si cette pollution est bien connue, celle liée à l’utilisation des
combustibles solides pour la cuisine et le chauffage l’est beaucoup moins,
alors que son impact est du même ordre de grandeur 97. Dans le monde,
3 milliards de personnes utilisent des combustibles solides dans des foyers
ouverts pour faire la cuisine ou se chauffer. Dans neuf cas sur dix, il s’agit
de biomasse (bois, déjections animales, résidus agricoles). Cette activité
génère une forte pollution de l’air à l’intérieur des habitations. La
concentration en particules PM10 sur vingt-quatre heures est généralement



comprise entre 300 et 3 000 µg/m3 et peut atteindre 10 000 µg/m3 lors de la
cuisson des aliments.

À titre de comparaison, l’Union européenne a fixé comme limite une
concentration annuelle moyenne en PM10 de 40 µg/m3. Sur près de
2 millions de décès liés à cette exposition, 54 % sont dus à la BPCO. Les
femmes exposées à la fumée risquent trois fois plus de souffrir de BPCO
que les femmes qui cuisinent à l’électricité, au gaz ou à l’aide d’autres
combustibles moins polluants. Pour les hommes, l’exposition à la fumée à
l’intérieur des habitations multiplie le risque par deux. Le développement
de l’accès à l’électricité peut donc induire des gains de santé considérables.

Asthme : tabac, circulation automobile,
formaldéhyde, bisphénol et fast-food

Pour l’asthme, les plus gros facteurs de risques sont liés à l’association
d’une prédisposition génétique et de l’inhalation de substances et de
particules dans l’environnement. Cela concerne les allergènes à l’intérieur
des habitations, comme les acariens dans la literie, les tapis et les meubles
rembourrés, les squames des animaux de compagnie, ou à l’extérieur,
pollens et moisissures. Sont également en cause la fumée de tabac, la
pollution de l’air mais aussi les produits chimiques irritants sur le lieu de
travail.

Depuis 1991, le programme de recherche ISAAC (International Study
of Asthma and Allergies in Childhood) a été mené dans une centaine de
pays auprès de 2 millions d’enfants 98. Il fournit une masse considérable de
données sur l’évolution de la maladie et sur les facteurs de risque. Une
étude ISAAC a montré par exemple chez les enfants de 6-7 ans et 13-14 ans



un lien entre asthme, rhinoconjonctivite et eczéma, et un trafic routier
constant (+ 35 % dans les deux groupes) 99.

L’environnement intérieur augmente le risque de 60 % chez l’enfant et
de 20 % chez l’adulte. Selon une synthèse publiée par une équipe de
l’université Johns Hopkins aux États-Unis, les polluants de l’environnement
intérieur en cause sont principalement le tabagisme passif, le styrène, le
benzène, le dioxyde d’azote (NO2), l’ozone (O3) et le formaldéhyde.
Utilisé, entre autres, comme biocide, conservateur, fixateur, le
formaldéhyde est un polluant majeur de l’air intérieur, car il est présent dans
les matériaux de construction et de décoration, dans les bois agglomérés et
contreplaqués, les mousses isolantes, les vernis… et dans la fumée de
cigarettes ! Il exacerbe la réponse aux allergènes domestiques 100.
 

L’étude PARIS (Pollution and Asthma Risk : an Infant Study) a suivi
une cohorte de 4 177 nouveau-nés dans cinq maternités parisiennes entre
2003 et 2006. Elle montre une association significative entre exposition au
formaldéhyde et infections respiratoires basses, notamment sifflantes.
Celles-ci sont d’origine virale et peuvent induire de l’asthme et des effets à
long terme. Une augmentation des niveaux de formaldéhyde de 12,4 µg/m3

était associée à une augmentation de 32 % de l’incidence des infections
respiratoires basses et de 41 % de l’asthme 101.

Les perturbateurs endocriniens ne sont pas en reste. Des études récentes
mettent en évidence un lien entre l’exposition au bisphénol A et le
développement de l’asthme de l’enfant à 3, 5 et 7 ans, avec un lien retrouvé
avec l’exposition maternelle pendant la grossesse 102 ainsi qu’un effet
potentialisateur des phtalates 103.

Le régime crétois meilleur que le fast-food



L’étude la plus récente du programme ISAAC a analysé sur douze mois
la consommation alimentaire chez des enfants de 6-7 ans et des adolescents
de 13-14 ans. Résultat : fréquenter le fast-food plus de trois fois par
semaine est associé à un risque accru d’asthme sévère dans les deux
groupes (+ 39 % et + 27 % réciproquement). À l’inverse, la consommation
de fruits plus de trois fois par semaine a un effet protecteur (– 11 % et –
 14 % réciproquement) 104.

Quatre études récentes conduites en Espagne, en Grèce et au Mexique
ont évalué l’association entre l’alimentation de type méditerranéen (le
régime crétois) pendant l’enfance et la survenue de l’asthme chez
l’enfant 105. Toutes les études mettent en évidence un effet protecteur de la
consommation de poissons, de fruits, de légumes, de noix et de céréales.
L’effet négatif est associé à la viande rouge, la margarine et la junk food,
c’est-à-dire la « malbouffe ». Cela conduit à mettre en cause le modèle
d’alimentation occidental qui baisse les antioxydants comme les
vitamines A, C, E, caroténoïdes, sélénium, flavonoïdes et augmente le
rapport oméga 3/oméga 6. Les mêmes auteurs se sont intéressés au lien
entre rhinite allergique et usage des pesticides chez les viticulteurs en Crète.
Ceux qui utilisaient des pesticides avaient une prévalence élevée (3 fois
plus). Après ajustement sur le sexe, l’âge et le tabagisme, le risque le plus
élevé était lié aux herbicides de type paraquat (2,2 fois plus) et carbamates
(3 fois plus).

L’importance de l’exposition pendant
la vie fœtale et périnatale

La même équipe a observé chez des enfants de 6-7 ans les bienfaits du
régime crétois suivi par leurs mères pendant la grossesse et a remarqué une
baisse de – 78 % à – 45 % selon les types de symptômes, après ajustement



sur les facteurs de confusion 106. Les origines fœtales et périnatales de
l’asthme ont été revues dans une étude récente. Il existe une relation causale
entre fumée de tabac environnementale, produits de nettoyage, polluants de
l’air extérieur et réduction de la fonction pulmonaire. Une consommation
insuffisante de vitamines D et E, de zinc, ou la consommation de
paracétamol pendant la grossesse, est associée avec le sifflement (wheezing)
chez l’enfant. L’augmentation du taux d’asthme est également plus élevée
chez les enfants dont les mères souffrent d’hypertension ou de diabète. On
voit ici le lien avec les autres maladies chroniques en augmentation 107. Dans
le même ordre d’idée, selon une étude conduite dans huit pays européens, la
prise de poids rapide pendant les deux premières années de vie augmente le
risque d’asthme à l’âge de 6 ans 108.

L’analyse des maladies respiratoires montre là encore comment les
différents environnements peuvent s’influencer positivement et
négativement : tabagisme, alimentation, pollution de l’environnement
extérieur et intérieur, exposition aux substances chimiques… La période de
la grossesse apparaît également comme cruciale.

Comme pour les autres maladies chroniques, il y a urgence à agir au vu
de cette croissance rapide, mais aussi au vu des coûts économiques. Le coût
de la maladie pour la BPCO a été estimé au niveau mondial à
2 100 milliards de dollars (4 800 milliards de dollars en 2030), dont la
moitié dans les pays en voie de développement 109.



7.

MALADIES MENTALES,
DES MALADIES CHRONIQUES

COMME LES AUTRES

Gro Harlem Brundtland est une personnalité mondialement respectée.
Elle le doit au fait d’avoir été à 41 ans la première femme Première ministre
de Norvège, mais surtout pour avoir été l’auteure en 1987 du rapport Notre
avenir à tous, qui allait servir de base au Sommet de la Terre à Rio de
Janeiro, en 1992, en proposant une définition du développement durable
autour de trois piliers : l’économie, le social et l’environnement. Son
engagement ne s’arrêta pas là, puisqu’elle devint directrice générale de
l’OMS en 1998.

« Parler de la santé sans mentionner la santé mentale revient à accorder
un instrument en oubliant quelques notes », écrivait-elle en 2001, en
introduction du rapport « La santé mentale : nouvelle conception, nouveaux
espoirs 110 ». Dix ans après ce rapport, il est donc surprenant de constater
que les maladies mentales ont disparu de l’agenda de la conférence de New
York. La raison avancée était que leur nature était différente de celle des
quatre autres retenues comme prioritaires. Les protestations d’un certain
nombre de gouvernements et d’ONG ont conduit l’OMS à rectifier le tir et à
inclure un article 18 dans la déclaration finale : « Les troubles mentaux et
neurologiques, notamment la maladie d’Alzheimer, sont une importante
cause de morbidité et contribuent au fardeau global des maladies non
transmissibles. »



La revue The Lancet s’était aussi émue de la non-prise en compte de la
santé mentale, en donnant la parole au Mouvement pour la santé mentale
globale (« Movement for Global Mental Health »), une coalition de
95 institutions représentant plus de 100 pays 111. Le thème central était
surtout axé sur la non-prise en charge, car neuf patients sur dix dans le
monde ne reçoivent aucun soin, et la conclusion en était que « pour les
gouvernements et les financeurs, maintenir une bonne santé mentale dans
une population devrait être aussi crucial que fournir une eau propre ». On
en est loin.

Quelle définition ? 112

La première difficulté vient de la définition. Autant il est possible de se
mettre d’accord sur ce qu’est un cancer, autant la définition des troubles
mentaux et du comportement fait presque toujours polémique, en raison de
l’utilisation qui peut en être faite. On pense à la psychiatrisation des
dissidents en Union soviétique ou au marché qui peut en découler pour
l’industrie pharmaceutique, toujours suspectée de créer une maladie pour
mieux écouler un médicament.

Pour l’OMS, c’est un « dysfonctionnement des pensées, des émotions,
du comportement et/ou des relations avec les autres ». Cela inclut la
schizophrénie, la dépression, les troubles de l’humeur, les troubles
névrotiques de type anxiété, le retard mental et les troubles dus à l’usage de
substances psychoactives. Cela comprend aussi le suicide, les troubles du
développement psychologique comme l’autisme ou les troubles de la
lecture, l’hyperactivité de l’enfant, ainsi que les maladies
neurodégénératives comme les maladies d’Alzheimer ou de Parkinson.

La notion de santé mentale est plus vaste. Ce n’est pas simplement
l’absence de troubles mentaux, mais « un état de bien-être dans lequel



chaque personne réalise son potentiel, fait face aux difficultés normales de
la vie, travaille avec succès de manière productive et peut apporter sa
contribution à la communauté ». Comme toujours pour les maladies
chroniques, il n’existe pas de frontière bien nette entre l’état pathologique et
l’état normal. De nombreuses études ont mis par exemple en évidence une
baisse du quotient intellectuel (QI) de l’enfant selon son degré
d’intoxication par le plomb. Être un peu moins intelligent que l’on aurait dû
n’est pas en soi une maladie, mais représente néanmoins un sérieux
problème de santé mentale aux conséquences sociales évidentes.

Lier santé mentale et santé physique

Le rapport de l’OMS de 2001 plaidait pour une nouvelle conception de
la maladie mentale définie non pas de façon spécifique mais en étroite
relation avec la santé physique : « On commence en effet à comprendre
comment des facteurs génétiques, biologiques, sociaux et
environnementaux se conjuguent pour provoquer les maladies mentales et
cérébrales, à quel point la santé mentale et la santé physique sont
indissociables et leurs effets réciproques complexes et profonds. » On est
bien là dans le paradigme de la complexité qui caractérise les maladies
chroniques.

Conception moderne et conception traditionnelle s’opposent aussi du
point de vue de la prise en charge. Cet aspect sort de notre propos, mais il
éclaire les raisons pour lesquelles vraisemblablement les maladies mentales
ont été les grandes oubliées de la conférence de New York. La vision
moderne considère que le malade doit être pris en charge dans son
environnement, c’est-à-dire dans sa communauté. À cette conception
s’oppose une conception traditionnelle, dont on pensait, il y a une dizaine
d’années, qu’elle était vouée à disparaître, mais qui a connu un regain



d’actualité sous l’impulsion des politiques néoconservatrices. Celle-ci
considère les maladies mentales comme étant à part, ce qui revient à
considérer les malades comme eux aussi à part, un peu comme s’ils
n’étaient pas de « vrais malades », comme si également ces maladies étaient
moins nobles que des « maladies organiques ».

De là découlent les politiques d’enfermement et de stigmatisation. Le
malade mental est vu plus comme un délinquant potentiel que comme un
malade. D’où la faiblesse des moyens mis en œuvre pour soigner ces
maladies par rapport aux autres (le rapport est de 1 à 10 en moyenne dans le
monde). La contestation du fait que ces troubles puissent être des maladies
comme les autres se traduit aussi par la négation du fait qu’elles puissent
avoir une origine environnementale. De même, cette vision traditionnelle
considère de façon distincte l’usage des substances psychoactives, ce
recours étant lui aussi considéré comme un problème de pure responsabilité
individuelle et non comme aussi une maladie en soi et un problème
d’environnement social.

Échappent cependant à cette vision de la responsabilité individuelle les
maladies neurodégénératives, dont les principales sont les maladies
d’Alzheimer et de Parkinson. Elles ne sont pas pour autant comprises
comme des maladies environnementales, mais uniquement comme la
fatalité du grand âge, idée reçue que l’on retrouve d’une façon générale
dans la problématique de négation des causes environnementales des
maladies chroniques.

Une épidémie mondiale 113

Pour ne s’en tenir qu’aux maladies, l’ampleur du problème ressort du
rapport de l’OMS de 2001 :



« 450 millions de personnes dans le monde ont un trouble mental ou
neurologique ou des problèmes psychosociaux tels que ceux que
provoque l’abus d’alcool et de drogues […]. La dépression majeure
est aujourd’hui la première cause d’incapacité dans le monde et
figure au 4e rang des principales causes de morbidité (et sera
probablement en seconde place dans vingt ans). On compte dans le
monde 70 millions d’alcoolo-dépendants, environ 50 millions
d’épileptiques et 24 millions de schizophrènes. Chaque année,
1 million de personnes se suicident et 10 à 20 millions font une
tentative de suicide […]. Une personne sur quatre sera atteinte d’un
trouble mental à un moment de son existence. Le risque de
contracter certaines affections, comme la maladie d’Alzheimer,
augmente avec l’âge. Compte tenu du vieillissement de la
population mondiale, la situation ne peut qu’empirer. L’impact
social et économique des maladies mentales est énorme. »

Entre 1990 et 2010, la mortalité pour les affections neurologiques a
progressé dans le monde, à structure d’âge égale, de 37,8 %, dont + 95,4 %
pour l’Alzheimer et + 25,8 % pour le Parkinson. Sur la même période, les
décès liés aux troubles mentaux et du comportement ont progressé de
9,3 %. La progression la plus importante concerne l’usage des drogues
(+ 112,5 %), alors que l’alcoolisme est en légère baisse (– 5 %).

La répartition géographique est très diverse. Pour les décès au niveau
mondial, l’Alzheimer est la 4e cause en Amérique du Nord mais seulement
la 80e cause en Afrique centrale subsaharienne. L’alcoolisme occupe la
65e place, mais la 12e en Europe de l’Est et la 100e en Afrique centrale
subsaharienne. De même, l’usage des drogues occupe la 28e place en
Amérique du Nord contre la 99e en Asie du Sud.

Cette question est aussi affaire de classe d’âge. Les décès par usage de
drogue sont la 26e cause de décès chez les 20-24 ans (46e en 1990) mais la



3e en Europe de l’Ouest.
Le suicide est classé de façon distincte dans cette analyse. C’est la

13e cause de décès dans le monde, tous âges confondus, en 2010 (la 5e en
Europe de l’Est et la 49e en Afrique de l’Ouest subsaharienne). À la même
date, c’était cependant la 2e cause de décès chez les 15-24 ans comme en
1990 (la 1re dans les pays d’Asie à haut revenu et en Asie du Sud mais la 21e

en Afrique de l’Ouest subsaharienne).
L’affection qui pèse le plus en termes d’« années de vie en bonne santé

perdues » (DALY) est la dépression passée au niveau mondial du 15e au
11e rang, mais du 2e au 1er rang chez les 10-14 ans.

En France 114

En 2011, les affections psychiatriques de longue durée (ALD n° 23)
touchaient 1,1 million de personnes (sur un total de 9,2 millions),
principalement : troubles spécifiques de la personnalité (18 %), épisodes
dépressifs (16 %), schizophrénie (12 %), troubles mentaux et du
comportement liés à l’utilisation d’alcool (3 %). Les maladies
neurodégénératives sont classées séparément. Ce sont principalement
Alzheimer, avec 265 000 cas, et Parkinson avec 96 000 cas, dont
l’incidence a progressé beaucoup plus rapidement que le changement
démographique au cours des deux dernières décennies, 2,4 fois plus vite
pour l’Alzheimer et 3,1 fois plus vite pour le Parkinson.

En 2006, l’estimation est de 11 404 décès par suicide pour
325 000 personnes ayant fait une tentative, la tranche d’âge la plus touchée
étant celle des 40-45 ans 115.



Les causes environnementales

Comme pour les autres maladies, il est nécessaire de définir
l’environnement de façon globale. Les registres de jumeaux montrent que
pour l’Alzheimer la part environnementale est de l’ordre de 50 % 116. Les
facteurs de risque sont principalement les pesticides (organophosphorés,
carbamates), les métaux (aluminium, mercure), les champs
électromagnétiques 117.

Pour le Parkinson, l’environnement apparaît déterminant au-dessus de
50 ans. Une méta-analyse montre un excès de 44 % lié à la consommation
de l’eau de puits. Le risque est multiplié par 4,9 en cas de vie rurale sur une
période de plus de quarante ans. Tabac et café ont un rôle protecteur
(respectivement – 60 % et – 30 %) 118. Sur 26 études épidémiologiques chez
l’adulte analysées en 2007, 15 montrent un lien avec les pesticides 119. Les
données animales montrent que l’exposition à certains pesticides pendant la
gestation augmente le risque de développer la maladie à l’âge adulte 120.

Ces maladies ont une dimension sociale. La cohorte GAZEL regroupe
12 650 participants travaillant en France dans le secteur Gaz et Électricité.
Elle montre que les catégories « ouvriers » et « employés » ont jusqu’à
4,5 fois plus de risques de développer une dépression que les catégories
socioprofessionnelles supérieures.

La « pandémie silencieuse » de troubles
neuro-développementaux 121

En 2006, Philippe Grandjean et Philip Landrigan, tous deux professeurs
à l’École de santé publique de Harvard, publiaient un article retentissant
dans The Lancet sur l’impact des substances chimiques sur le



développement neurologique des enfants, parlant de « pandémie
silencieuse 122 ». En 2007, rejoints par vingt autres spécialistes, ils publiaient
la déclaration, dite des îles Féroé, sur la toxicité du développement et de la
programmation fœtale 123 :

« Le cerveau est particulièrement sensible aux expositions toxiques
pendant le développement […]. De légères modifications du
fonctionnement cérébral peuvent avoir de sérieuses implications
pour le futur fonctionnement social et les activités économiques,
même en absence de retard mental et de maladie évidente. »

L’affaire du plomb illustre cette analyse. Le niveau de contamination a
augmenté dans le monde à partir de l’utilisation des peintures au plomb,
mais aussi des carburants au plomb qui ont contaminé durablement
l’ensemble de l’écosystème. Les premières études dans les années 1970 ont
montré que, plus les enfants étaient imprégnés en plomb, plus ils
présentaient un déficit de QI, des troubles de l’attention et du langage.

Le mercure en est une autre illustration. L’affaire de Minamata dans les
années 1960 a révélé au grand jour sa neurotoxicité. Une usine de PVC
avait utilisé comme catalyseur du mercure, lequel, rejeté dans les eaux, était
transformé en méthylmercure. Celui-ci avait contaminé les poissons et par
voie de conséquence les mères, occasionnant malformations, cécité et retard
mental chez leurs enfants. Un autre cas particulier et spectaculaire de la
contamination au mercure est celui de l’orpaillage, source de contamination
des populations autochtones en Guyane. Mais les sources de mercure sont
surtout ubiquitaires, les principales étant la combustion du charbon et les
plombages dentaires, qui, contrairement à leur nom, ne contiennent pas de
plomb mais surtout du mercure.



La sensibilité du cerveau liée à l’impact
sur les hormones thyroïdiennes

Les hormones thyroïdiennes jouent un rôle déterminant dans la
formation du cerveau de l’enfant. Theo Colborn, qui est à l’origine de la
compréhension du rôle de la perturbation endocrinienne (voir chapitre 11), a
observé que l’épidémie de maladies neuro-développementales a démarré
avec les enfants de la génération du baby-boom, première génération à
avoir été exposée in utero aux perturbateurs endocriniens 124.

Aux États-Unis, entre 10 et 15 % des enfants sont touchés par ces
maladies, 1 enfant sur 88 pour l’autisme et 1 sur 7 pour l’hyperactivité 125.
Les principales substances perturbant le fonctionnement des hormones
thyroïdiennes sont présentes dans notre environnement : organochlorés,
comme les PCB et la dioxine, pesticides organophosphorés comme le
chlorpyrifos ou le malathion, polluants provenant des plastiques, textiles et
cosmétiques (phtalates, bisphénol A, perfluorés et polybromés), métaux
(plomb, mercure, manganèse), arsenic, polluants liés à la combustion
comme les hydrocarbures polycycliques aromatiques.

Les coûts de santé ont été évalués en 2010 à 2 500 milliards de dollars
(6 000 milliards en 2030) pour les deux tiers dans les pays développés 126.

Face à l’ampleur du phénomène, les politiques publiques restent faibles.
Plomb, mercure et cadmium font l’objet de conventions internationales,
sous l’égide du Programme des Nations unies pour l’environnement, mais
pas l’aluminium, autre métal neurotoxique, ayant un usage ubiquitaire,
allant des vaccins au traitement de l’eau. Le mercure dentaire n’est pour
l’instant interdit qu’en Suède et en Norvège. Les autres substances
incriminées se retrouvent dans l’air, l’eau et l’alimentation, et la plupart
sont encore commercialisées.



8.

LES MALADIES INFECTIEUSES
SONT AUSSI DES MALADIES

ENVIRONNEMENTALES

Choisir entre la peste ou le choléra ?

La question aujourd’hui encore résume le choix impossible entre les
pires des solutions, signe que perdure encore dans nos sociétés le souvenir
de ces grandes épidémies infectieuses qui les ont décimées autrefois. La
peste noire de l’an 1348 tua de 30 à 50 % de la population européenne. La
dernière épidémie de peste en France eut lieu à Marseille en 1720, qui y
perdit la moitié de ses 100 000 habitants. Aujourd’hui, la peste n’est plus ce
qu’elle était, mais elle a été encore responsable de 4 060 décès entre 1987 et
2009, principalement dans des pays pauvres comme Madagascar.

Le choléra, la Grande Faucheuse
du XIX

e siècle

La première page du numéro du dimanche 1er décembre 1912 du journal
L’Illustration était presque entièrement occupée par un dessin représentant
l’allégorie de la mort, la Grande Faucheuse, moissonnant un champ de



cadavres. La dernière flambée de choléra en 1911 venait d’être enrayée à
Marseille, mais le souvenir des 100 000 morts en France en 1832, dont
20 000 morts à Paris sur une population de 600 000, était encore présent. Le
choléra a disparu en France (2 décès entre 1973 et 2005), mais au niveau
mondial il a encore fait 58 000 décès en 2010, dans des pays comme la
Sierra Leone ou Haïti, c’est-à-dire des pays pauvres, en guerre ou touchés
par des catastrophes naturelles. Il est remarquable de noter que, comme au
XIXe siècle, on ne dispose encore aujourd’hui d’aucun vaccin. Cela n’a pas
empêché de maîtriser cette épidémie dès le XIXe siècle dans les pays
développés par une action portant sur l’environnement, c’est-à-dire
principalement l’eau et l’habitat.

Le médecin français Louis René Villermé avait montré que le choléra
était aussi une maladie de la pauvreté et du mal-logement. L’histoire a
retenu aussi l’action exemplaire de John Snow, ce médecin anglais qui, en
1854, observa que les cas de choléra ne se répartissaient pas de façon
uniforme dans la ville de Londres. Un nombre plus important était regroupé
autour de la pompe de Broad Street, d’où sa conviction que l’eau était le
vecteur de la maladie. À l’époque, le vibrion cholérique n’avait pas encore
été identifié. Il ne le sera que trente ans plus tard par Robert Koch et l’on
pensait alors que la transmission se faisait par les airs. Snow allait donc à
contre-courant des idées dominantes. Néanmoins, il prit sur lui de mettre
hors d’état de fonctionner cette pompe et l’épidémie retomba 127. On sait
maintenant que cette pompe prélevait l’eau en aval des rejets d’égouts,
contrairement aux autres pompes qui alimentaient Londres.

Le souvenir de la Dame aux camélias



Autre Grande Faucheuse du XIXe siècle, la tuberculose, maladie phare de
la période romantique symbolisée par l’héroïne d’Alexandre Dumas.
Pourtant, le taux de mortalité avait commencé à diminuer de façon régulière
dès cette époque, bien avant l’identification du bacille de Koch en 1882 et
encore plus avant le développement dans les années 1950 des antibiotiques
et de la vaccination BCG 128.

La maladie est toujours une cause majeure de mortalité dans le monde
avec 1,2 million de décès en 2010, bien que ce nombre ait diminué de 38 %
en vingt ans (taux standardisé mondial) 129. Les zones les plus touchées sont
l’Asie du Sud (Inde et Chine) et l’Afrique subsaharienne, en raison
notamment de la co-infection avec le VIH (12 à 13 % des cas au niveau
mondial). En France, elle a touché 5 187 personnes en 2010, principalement
SDF, migrants…, c’est-à-dire qu’elle est toujours, comme au XIXe siècle,
une maladie du mal-logement et de la pauvreté.

Une évolution inquiétante concerne le développement des tuberculoses
multirésistantes aux antibiotiques (5 % de l’ensemble des cas incidents). On
voit sur cet exemple la nécessité d’avoir une vision globale de la lutte
contre la maladie, car ce qui est en cause ici est l’utilisation abusive
d’antibiotiques dans l’élevage industriel, mais aussi dans la lutte contre les
infections banales.

La fausse protection de la barrière
des espèces

Une autre maladie des temps de guerre et d’après-guerre, la grippe dite
« espagnole » tua plus de monde que la guerre elle-même dans les pays
européens. La grippe a connu un regain d’actualité en 1968, faisant



plusieurs millions de morts, sans que cela émeuve l’opinion, comme l’a fait
la grippe H1N1 en 2009, dont l’impact fut pourtant nettement moindre.

L’inquiétude justifiée au départ par rapport à cette grippe vient du fait
que le virus H1N1 était une recombinaison de virus humain, porcin et
aviaire. Une souche peut donc évoluer et passer à cette occasion à des
degrés de virulence plus élevés. Cela devrait donc conduire à s’interroger
sur les lieux où une telle évolution peut se produire. La piste mexicaine, un
moment évoquée quant à l’origine de l’épidémie dans un élevage industriel,
a été écartée, mais il n’en reste pas moins vrai que la question se pose quant
au rôle de ces élevages industriels, les CAFO (Concentrated Animal
Feeding Operations). Pour produire la viande à bon marché que demande
l’industrie agroalimentaire, ces usines sont des élevages confinés où le
passage peut se faire d’une espèce à l’autre 130.

Ces lieux de contamination « modernes » ne doivent pas cependant faire
oublier les lieux « anciens » que sont les élevages artisanaux asiatiques,
d’où sont parties régulièrement les nouvelles maladies infectieuses, comme
le SRAS.

Dans les deux cas, l’accélération des transports, caractéristique de la
mondialisation, fait que la maladie circule rapidement dans le monde. La
meilleure façon de lutter contre la recombinaison d’un virus, dont la
virulence pourrait générer une épidémie beaucoup plus dangereuse que les
précédentes, passe incontestablement par une action en amont sur les modes
d’élevage.

Les Grandes Faucheuses d’aujourd’hui

Elles sont moins connues, mais elles tuent beaucoup plus. Ce sont les
diarrhées et les infections des voies respiratoires inférieures dont la
principale est la pneumonie, responsables en 2010 respectivement de 1,4 et



2,8 millions de décès, dont principalement des enfants en bas âge. Le
nombre de décès a diminué considérablement en vingt ans, respectivement
de 49 % et 34 % (taux standardisé mondial). Rien de très moderne dans ces
maladies. Certes bactéries, virus et parasites sont bien en cause, mais ce
sont aussi et surtout des maladies environnementales. La nourriture est une
cause majeure de diarrhées si elle n’est pas préparée ou conservée dans des
conditions d’hygiène satisfaisantes.

Quant à la pneumonie, selon l’OMS, certains facteurs de risque
exposent aussi davantage les enfants comme la pollution de l’air ambiant
due à l’utilisation de la biomasse pour les feux de cuisine ou le chauffage
(bois ou bouses), le fait d’habiter dans des logements surpeuplés ou le
tabagisme des parents.

Dans les deux cas, ces affections sont aussi la conséquence d’un
système immunitaire affaibli par la malnutrition ou la sous-alimentation,
notamment pour les nourrissons qui ne sont pas allaités exclusivement au
sein. Il n’en reste pas moins vrai que l’amélioration en deux décennies a été
considérable dont l’origine est à trouver dans l’amélioration de l’accès à
l’eau potable et aux installations sanitaires comme on l’a vu au chapitre 1.

Le sida, un nouveau paradigme
de la maladie infectieuse

Une démonstration de la capacité du vivant à évoluer et à prendre en
défaut l’espèce humaine a été l’épidémie de sida, devenu en quelques
années la 4e cause de mortalité au niveau mondial et la 1re pour les maladies
infectieuses.

Le sida représente aussi une affaire emblématique dans la mesure où la
mobilisation contre la maladie ne s’est pas déroulée selon les normes
habituelles du modèle biomédical 131. En effet, la société civile n’a pas



attendu la mise au point d’un vaccin ou d’un traitement pour agir. Elle s’est
mobilisée avec succès pour développer la prévention. Cette action a été
décisive pour arrêter la progression avant même la mise au point des
moyens de traitement et elle a été tout aussi décisive pour les obtenir.

Aujourd’hui, le sida est devenu dans les pays développés une maladie
chronique. Les décès liés au sida en France étaient au nombre de 327 en
2011, soit un par jour, à comparer aux 450 cas de décès par cancer. La
situation est évidemment beaucoup plus grave dans les pays du Sud.
Cependant, la prise de conscience mondiale, largement sous l’effet de la
mobilisation de l’opinion publique, a débouché sur des engagements.

L’objectif n° 6 du Millénaire adopté par les Nations unies en 2000
appelait le monde à stopper et à inverser l’épidémie de VIH d’ici à 2015 132.
Le pic de l’épidémie était atteint en 1997 avec 3,2 millions de personnes
nouvellement infectées par le VIH. En 2009, ce nombre était estimé à
2,6 millions. Le nombre de décès annuels liés au sida diminue
régulièrement à travers le monde, d’un pic de 2,1 millions en 2004 à un
chiffre estimé à 1,8 million en 2009. Ces résultats sont à la fois la
conséquence d’une meilleure prévention, dont l’adoption de comportements
sexuels plus sûrs, et d’un accès élargi aux traitements.

L’objectif n° 6 comprenait aussi la réduction des deux autres grandes
maladies infectieuses, paludisme et tuberculose 133. En 2010, on estime à
216 millions les épisodes de paludisme dont environ 81 % en Afrique.
Depuis 2000, le taux de mortalité dû au paludisme a diminué de 25 % et
jusqu’à 50 % dans 43 des 99 pays concernés. Pour la tuberculose, en 2011,
8,8 millions de personnes étaient nouvellement diagnostiquées dont
1,1 million étaient aussi porteuses du VIH. Le taux de mortalité est
aujourd’hui la moitié de celui de 1990. Entre 1995 et 2010, un total cumulé
de 46 millions de personnes atteintes de la tuberculose ont été traités avec
succès.



Certes, l’épidémie est loin d’être jugulée et il aurait été possible
d’avancer plus rapidement, notamment en effectuant d’autres choix que
celui d’axer principalement l’action sur le curatif, pour le grand bénéfice de
l’industrie pharmaceutique, plutôt que sur le préventif 134. Certes cette
stratégie a été inspirée par des motifs plus géopolitiques que purement
altruistes, mais le résultat est que l’épidémie régresse. Là est la leçon de
l’épidémie de sida : lorsqu’il y a volonté politique et mobilisation de la
société civile, les résultats peuvent être au rendez-vous.

Changement climatique, mondialisation,
agriculture intensive, déforestation
et fièvres hémorragiques

Des menaces potentielles proviennent du développement des fièvres
hémorragiques ; elles portent des noms exotiques Ebola, Marburg, fièvre de
Kyasanur… Leur trait commun : un taux de mortalité élevé, aucun
traitement disponible et une proximité avec la forêt. Déforestation et
agriculture intensive sont mises en accusation, comme dans le cas de la
fièvre hémorragique d’Argentine 135. Celle-ci est apparue en 1953. Elle
affecte chaque année 15 000 travailleurs agricoles, avec 30 % de cas
mortels. La transformation des terres de pampas en champs de maïs a
favorisé le développement des rats servant de « réservoirs » au virus Junin
responsable de cette fièvre. Avant, ils étaient régulés par les autres espèces
qui vivent dans la pampa et avaient donc peu de contact avec la population
humaine.

La maladie de Lyme est due à une bactérie transmise par des tiques. Elle
affecte 15 000 personnes par an en France et plus de 50 000 en Europe.
L’explication semble être une fragmentation des forêts, ce qui fait fuir les



mammifères de grande taille et reporte la contamination sur les rongeurs.
Le réchauffement climatique a diminué la durée des hivers et augmenté la
période d’activité des tiques. Cet exemple illustre les conséquences
combinées d’une perte de diversité biologique et du réchauffement
climatique 136.

L’affaire du chikungunya est une autre illustration des changements de
virulence possible, ce qui explique qu’un Réunionnais sur quatre ait été
touché en 2006, mais aussi des conséquences du réchauffement climatique.
Le moustique vecteur commence en effet à quitter les zones tropicales et il
a été identifié en région PACA et en Italie. Pour l’instant, le nombre de cas
y est limité, mais qui peut garantir que cela sera toujours le cas ?

Raison de plus pour se préparer à une telle éventualité et commencer à
agir sur l’environnement. Évidemment, le mieux est de maîtriser le
réchauffement climatique, mais plus simplement on peut déjà s’inspirer de
l’exemple de Singapour. L’épidémie de chikungunya a été maîtrisée dans ce
pays grâce à une loi, l’Infectious Diseases Act, dont une disposition est de
faire la chasse à toute eau stagnante et de sanctionner les manquements 137.
À l’inverse, à la Réunion, le développement des décharges sauvages n’a pas
été pour rien dans le développement de l’épidémie.

Cancer : des causes infectieuses
et chimiques qui s’influencent

L’OMS estime que les causes infectieuses expliquent 18 % des cancers
dans le monde, soit 2 millions de cas par an, mais 26 % dans les pays à
faible revenu et 8 % dans ceux à revenu élevé. Le cancer du foie est la
3e cause de cancer dans le monde, avec une prévalence 16 à 32 fois plus
élevée dans les pays en voie de développement que dans les pays
développés. Il est dû principalement à des causes infectieuses (hépatite B)



et chimiques, comme l’aflatoxine, la substance chimique produite par le
champignon Aspergillus Flavus, qui se développe sur la nourriture
contaminée comme le maïs et l’arachide. En comparaison avec la
population générale, le risque relatif est 73 fois plus élevé en cas d’effet
combiné aflatoxine et virus de l’hépatite B contre 11,3 pour le virus seul et
6,4 pour l’aflatoxine seule 138. On voit, avec cet exemple, comment
contamination chimique et infectieuse peuvent se potentialiser.

Baisse des défenses immunitaires

L’aflatoxine a aussi la caractéristique de diminuer les défenses
immunitaires. Un exemple spectaculaire a été mis en évidence par une
équipe de scientifiques britanniques travaillant en Gambie, ex-colonie
britannique d’Afrique de l’Ouest. Ils ont suivi 472 enfants entre 6 et 9 ans
dont 93 % avaient un marqueur biologique de l’imprégnation (adduit
aflatoxine-albumine). Plus ce lien était fort, plus la sensibilité aux infections
était forte, ce que mesurait le lien Immunoglobuline A salivaires-Adduits.
Plus les mères avaient des adduits à l’aflatoxine, plus l’impact sur les
enfants était important en termes de taille et de poids. Les scientifiques n’en
sont pas restés au stade du constat et ont mené une étude d’intervention en
comparant l’évolution de la contamination entre deux types de villages
selon que des mesures avaient pu être prises en termes de stockage. Cinq
mois après l’intervention, le nombre de personnes sans adduits était de
20 % dans les villages où des mesures avaient été prises contre 2 % des
personnes dans les villages témoins 139.

D’autres molécules, créées par l’homme cette fois, concourent aussi à la
baisse des défenses immunitaires comme les PCB. Ils sont interdits depuis
les années 1970, mais ils continuent de contaminer l’écosystème. On a
observé chez les Inuits, grands consommateurs de viande de mammifères



marins, une augmentation des infections respiratoires chez les enfants liée à
leur contamination pendant la grossesse 140.

Les trois principales maladies infectieuses, sida, tuberculose, paludisme,
ont commencé à régresser, mais les menaces de nouvelles maladies restent
vraisemblables. Elles peuvent être aggravées par les conséquences du mode
de développement actuel, agriculture intensive et déforestation, élevage
industriel, contamination chimique et réchauffement climatique 141. Les
maladies infectieuses et non infectieuses ne peuvent donc pas être
considérées séparément, comme une vision classique tend à le faire croire.



9.

L’HOMME EN VOIE
DE DISPARITION ?

C’est le titre de la version française du livre publié par Theo Colborn, la
scientifique à qui l’on doit l’organisation de la conférence de Wingspread,
au cours de laquelle fut forgée l’expression « perturbation endocrinienne ».
Le point de départ a été l’observation de la similitude des atteintes de la
reproduction chez l’espèce humaine et chez la faune 142.

Les travaux de l’équipe du chercheur danois Niels Skakkebaek ont joué
un rôle déterminant dans cette prise de conscience, notamment en analysant
l’évolution de la qualité du sperme dans le monde à partir des 61 articles
publiés entre 1938 et 1991. Conclusion : le nombre de spermatozoïdes a
diminué de près de moitié et le volume séminal de 25 % 143. Une figure
illustrait ces résultats. La droite passait au milieu du nuage de points
résumant toutes les études. Si on la prolongeait, on aboutissait à une
concentration en spermatozoïdes nulle vers les années 2050. Un tel exercice
est évidemment simpliste, mais il interpelle.

L’article a déclenché une intense polémique scientifique. Shanna Swan,
à l’époque épidémiologiste au Département de la Santé de l’État de
Californie, a alors été chargée par l’Académie des sciences des États-Unis
d’examiner les résultats et de les compléter avec les données les plus
récentes. Selon ses déclarations de 2012, à l’occasion de son passage à
Paris, à l’invitation du RES, pour animer un séminaire sur le thème « Hold-
up sur la fertilité », elle reconnaissait son propre scepticisme à l’époque 144.



Mais, au vu des 101 études réanalysées dans trois aires géographiques, sa
conclusion était qu’il y avait bien un déclin constaté aux États-Unis et en
Europe, mais pas dans les autres pays 145.

En France, les résultats ont été initialement contrastés. Le Centre
d’étude et de conservation du sperme de Paris a analysé la qualité du
sperme entre 1973 et 1992 sur une population de 1 351 donneurs 146. La
baisse était de 2,1 % par an pour la concentration de spermatozoïdes. Il
s’agissait par principe de donneurs en bonne santé et fertiles. Fait troublant,
la baisse était d’autant plus forte que la date de naissance des donneurs était
plus récente. Par contre, le phénomène n’était pas retrouvé à Toulouse 147.
Le doute ne devrait plus aujourd’hui être permis après la publication de
l’étude de l’Institut national de veille sanitaire en février 2012 148. Celle-ci a
porté sur un échantillon de population de 26 609 hommes ayant fréquenté
entre 1989 et 2005 un des 126 centres pratiquant la procréation
médicalement assistée. Dans leur cas, la responsabilité de l’infertilité du
couple était liée à leur femme. La conclusion est sans appel : pour un
homme de 35 ans, on observe une diminution du nombre de spermatozoïdes
de 32 %, passé de 74 à 50 millions par millilitre, et une augmentation du
nombre de spermatozoïdes malformés.

La fertilité diminue

Si le phénomène observé en France continue à ce rythme, cela
signifierait une valeur nulle en 2040. Rien ne dit évidemment qu’il en sera
ainsi. Cependant, l’infertilité augmente. Le taux de couples n’ayant pu
concevoir après 12 mois sans contraception était de 14 % en 1991. Il varie
aujourd’hui, selon les enquêtes, de 18 à 24 %. Après 24 mois, il est encore
de 8 à 11 % 149. Il n’y a pas véritablement de seuil d’infertilité, car la
probabilité de grossesse varie linéairement jusqu’à 50 millions de



spermatozoïdes par millilitres 150. À cela s’ajoutent les autres
caractéristiques comme la motilité ou la morphologie. L’OMS fixe
cependant un seuil de référence à 20 millions par millilitre, qui est atteint
actuellement chez environ 20 % des jeunes hommes dans des pays comme
le Danemark et l’Allemagne 151.

La preuve par les malformations génitales

La baisse de la qualité du sperme est à relier à d’autres évolutions,
comme les malformations génitales chez le jeune garçon. L’hypospadias est
une malformation de l’urètre qui ne débouche pas à l’extrémité du pénis
mais dans sa partie inférieure. La formation de cette partie de l’appareil
génital est dépendante des androgènes, qui sont des hormones mâles comme
la testostérone. Elle affecte de 0,2 à 4 % des jeunes garçons. Dans un pays
comme le Danemark, le taux a été multiplié par quatre entre 1961 et 2004
chez les nouveau-nés.

Un constat similaire est fait avec une autre malformation génitale, la
cryptorchidie, caractérisée par la non-descente des testicules dans le
scrotum. Elle affecte entre 2 et 4 % des enfants mais peut atteindre jusqu’à
9 % dans certains pays comme le Danemark. Une troisième pathologie, le
cancer du testicule, a été reliée aux deux premières. Il est également en
augmentation un peu partout dans le monde. Le Danemark a le taux le plus
élevé, lequel a été multiplié par quatre entre les années 1940 et les années
2000. Ce même phénomène est retrouvé en Norvège et en Suède, mais
beaucoup moins cependant en Finlande, où la qualité du sperme est la
meilleure. Cela a conduit Niels Skakkebaek à rassembler ces quatre
phénomènes dans ce qu’il a appelé le « syndrome de dysgénésie
testiculaire », en partant du fait que ces pathologies ont en commun une
perturbation de l’action des androgènes pendant la grossesse 152.



On constate la même évolution en France, comme on l’a vu pour la
qualité du sperme. C’est vrai aussi pour les malformations génitales. Le
taux d’intervention chirurgicale pour cryptorchidie est de 2,5 pour 1 000 par
an en métropole avec une augmentation de 1,8 % par an. Pour
l’hypospadias, ce taux est de 1,1 pour 1 000 par an en métropole et il
augmente annuellement de 1,2 % 153. Cela est vrai aussi pour le cancer du
testicule. En 2008, l’incidence (taux standardisé mondial pour
100 000 personnes) était de 6,7, en augmentation de 2,5 % par an depuis
1998 154.

Quelles causes ?

Plusieurs causes ont été mises en évidence, comme le faible poids à la
naissance, la naissance prématurée, l’alcool, la température (on a même
incriminé le port des jeans, mais celui-ci a-t-il vraiment changé en France
entre 1989 et 2005 ?). La preuve chez l’animal est bien caractérisée pour les
perturbateurs endocriniens comme le distilbène, les PCB, le plomb, certains
pesticides (alachlor, DDT/DDE, atrazine, diazinon, certains
organophosphorés), les perfluorés et certains phtalates. On parle d’ailleurs
de syndrome des phtalates pour décrire l’équivalent du syndrome de
dysgénésie testiculaire 155.

Ce ne sont pas uniquement des données animales. Une étude menée sur
105 jeunes Danois a montré que, plus ceux-ci étaient imprégnés en
perfluorés, plus la concentration en spermatozoïdes de leur sperme était
faible 156. Charles Sultan du CHU de Montpellier a, dès le début des années
2000, montré une relation significative entre, d’une part, la cryptorchidie,
l’hypospadias et le micropénis, et, d’autre part, l’exposition parentale
professionnelle aux pesticides (taux multiplié par 4,4) 157. Le phénomène
n’est pas spécifique des pays développés. Une étude chinoise montre une



croissance moyenne annuelle d’hypospadias de 7,4 %, qui atteint en zone
urbaine 9,8 % 158.

Cette action s’exerce plus particulièrement pendant la fenêtre où le
testicule fœtal commence à produire la testostérone. On observe chez la
souris une suppression du pic de testostérone. René Habert de l’Inserm
Paris a mis en évidence ce mécanisme avec le bisphénol A ou le phtalate
DEHP sur un modèle expérimental utilisant des cellules embryonnaires
humaines et prouvé à cette occasion que l’espèce humaine était plus
sensible que le rongeur 159.

Des effets sur plusieurs générations

On doit à l’équipe de Michael Skinner, du Centre de biologie de la
reproduction à Washington, la première mise en évidence des effets
transgénérationnels des perturbateurs endocriniens. Leur dernière étude a
testé un mélange de BPA et de deux phtalates (DEHP et DBP). On observe,
jusqu’à la génération des arrière-petits-enfants, des anomalies de la puberté,
une atteinte testiculaire et ovarienne, mais aussi de l’obésité et des atteintes
du rein et de la prostate 160. Le mécanisme est une « épimutation », c’est-à-
dire une modification de l’épigénome des spermatozoïdes. Nous y
reviendrons dans la troisième partie. Une autre équipe a montré une baisse
de la qualité du sperme et de la fertilité chez le rat sur trois générations,
suite à une exposition maternelle au bisphénol A pendant la gestation, à des
doses correspondant à celles à laquelle la population humaine est exposée
de façon habituelle 161.

Un bon indicateur global de l’action des perturbateurs endocriniens est
la mesure de la distance entre l’anus et le sexe (distance anogénitale) qui est
physiologiquement plus courte chez les femelles que chez les mâles. Cela
est vrai pour toutes les espèces. Plus cette distance est courte, plus c’est le



signe que l’action de la testostérone a été inhibée. Or, cette diminution est
observée chez l’animal, mais aussi chez l’homme exposé à un certain
nombre de phtalates ou au BPA pendant la grossesse et Shanna Swan a
montré que la baisse de cette distance est reliée à la baisse de la qualité du
sperme 162.

L’âge de la puberté diminue

La puberté est définie selon différents critères variant selon le sexe.
L’abaissement de l’âge de la puberté affecte les filles dix fois plus souvent
que les garçons 163. Si la réalité de l’abaissement de l’âge de la puberté chez
les garçons est encore discutée, le phénomène ne l’est plus chez les filles.
L’âge de la puberté se situait à 18 ans au XIXe siècle. Il est actuellement à
12 ans.

On distingue deux phases de nature différente. La première est advenue
jusque dans les années 1950, ce que l’on attribue à l’élévation du niveau de
vie. L’âge des premières règles se situait vers 17 ans au milieu du XIXe siècle
et a été abaissé à 14 ans aujourd’hui. L’âge moyen d’apparition des seins,
selon l’Académie américaine de pédiatrie, est aujourd’hui de 10 ans chez
les fillettes blanches et 8,9 ans chez les fillettes afro-américaines mais avec
une limite basse respective de 6,3 ans et 5 ans. Une tendance similaire est
observée au Danemark avec une diminution de 10,9 à 9,9 ans entre 1991 et
2006. L’estimation de l’abaissement de l’âge de la puberté est de 0,3 an par
décennie dans des pays comme la Norvège, la Finlande, les États-Unis et de
0,18 an en France. La puberté avant 8 ans toucherait 1 fille sur 5 000. La
cause la plus souvent citée est l’obésité, mais certains PCB, le bisphénol A
et certains phtalates sont également mis en cause 164.

Cet abaissement n’est pas anecdotique car il induit un certain nombre
d’impacts sanitaires comme le cancer du sein, de l’ovaire, l’hypertension



artérielle ou des troubles du comportement. Une puberté tardive en
revanche diminue le risque de l’obésité et du diabète, mais affaiblirait la
fertilité. À l’inverse de la puberté, l’âge de la ménopause semble peu
évoluer et reste stable autour de 50 ans. La ménopause avant 45 ans est un
facteur d’ostéoporose, de maladies cardio-vasculaires et de mortalité. Au-
delà de 55 ans, elle favoriserait le cancer du sein ou de l’ovaire 165.

Faible poids de naissance et prématurité

L’analyse conduite au Danemark auprès de plus de 900 000 garçons nés
entre janvier 1980 et décembre 2008 montre que cryptorchidie et
hypospadias sont associés au faible poids à la naissance – ce qui est un
indicateur de restriction de la croissance fœtale – et à la prématurité 166.
L’importance du faible poids de naissance traduit d’autres modifications
pouvant à l’âge adulte induire des troubles du métabolisme ou des maladies
cardiaques.

Le lien apparaît bien établi dans les deux cas avec l’exposition à
certains pesticides du type organophosphorés 167. Il en va de même avec les
particules. Une vaste étude portant sur 14 centres dans 9 pays a analysé
3 millions de naissances et trouvé une relation significative entre une
augmentation moyenne des particules de 10 µg/m3 et un risque accru de
3 % pour les PM10, le risque passant à 10 % pour les PM2,5

168. Le faible
poids à la naissance est aussi largement lié à la pauvreté et aux zones
urbaines… mais aussi à la procréation médicalement assistée 169.

La prématurité tardive, c’est-à-dire la naissance jusqu’à deux semaines
avant terme, est en augmentation partout dans le monde (+ 25 % aux États-
Unis entre 1990 et 2005). Cela représente un enjeu de santé publique
compte tenu de sa fréquence et de son impact sanitaire en termes
d’hospitalisations 170.



Perturbateurs endocriniens, obésité, pollution de l’air, alimentation,
notamment consommation de sodas 171, les causes sont multiples, mais le
fait que les atteintes à la reproduction se répandent sur la planète, comme le
montre le cas de la Chine, met clairement en cause l’actuel mode de
développement.



TROISIÈME PARTIE

VERS UN NOUVEAU
PARADIGME



« La santé publique au risque de l’agnotologie », titrait l’éditorial du
Monde du 29 octobre 2011 à propos du bisphénol A, qualifié par ailleurs de
« scandale mondial ». Que signifie ce terme nouveau d’« agnotologie » ?
Inventé par l’historien des sciences Robert Proctor, il désigne un nouveau
champ d’étude, une « science de l’ignorance », dont l’objet est d’analyser
les mécanismes que met en œuvre une société pour ne pas prendre en
compte les risques qui la concernent 172.

Comprendre ces mécanismes est évidemment essentiel pour pouvoir
agir. Quels sont les freins qui font que la lutte contre la pandémie de
maladies chroniques n’ait pas encore été menée avec la volonté politique et
les moyens suffisants, alors que le diagnostic est posé, que la réalité de la
pandémie est là et, plus grave encore, que de façon indiscutée l’avenir des
générations futures est en cause ?

Proctor définit plusieurs types de fabrication sociale de l’ignorance. Il
s’agit d’abord d’un travail stratégique et conscient d’éliminer des preuves,
de discréditer certaines études qui dérangent, d’acheter des experts influents
pour nier les problèmes, biaiser le travail scientifique, mettre au placard les
lanceurs d’alerte intègres, défendre des standards d’évaluation des risques
dont on sait pertinemment qu’ils sont insuffisants. L’histoire de l’industrie
du tabac (dont les archives ont été rendues accessibles au travail fouillé des
historiens), celle de l’amiante et de l’industrie chimique regorgent de telles
stratégies de fabrication intentionnelle d’ignorance sur les risques sanitaires.

Mais Proctor caractérise aussi une autre voie d’aveuglement, plus
sophistiquée et moins consciente. Il s’agit du formatage des modes
d’appréhension des risques sanitaires de beaucoup d’acteurs, qu’ils soient
scientifiques, professionnels de santé, ingénieurs, responsables politiques



ou industriels… Ce formatage, souvent nourri par des données scientifiques
dépassées, mais dont on ne parvient pas à voir qu’elles sont dépassées car la
tentation est forte d’écarter les nouvelles données qui gênent, rejoint la
notion de paradigme proposée par le philosophe et historien des sciences
Thomas Kuhn, auteur en 1962 de La Structure des révolutions
scientifiques 173.

Kuhn définit le paradigme comme l’ensemble des croyances, valeurs et
techniques qui sont partagées par les membres d’une communauté
scientifique, au cours d’une période de consensus théorique. Il montre que
l’évolution des idées scientifiques procède de façon discontinue. À l’aube
des révolutions scientifiques, les tenants de l’ancien paradigme s’y
accrochent en critiquant comme infondées les théories nouvelles, en
minorant les découvertes, expériences et données qui réfutent leur
paradigme (ils n’y voient que des erreurs, des travaux hors du cadre de
pertinence, ou des exceptions qui confirment la règle). Mais, au bout d’un
moment, ce déni n’est plus tenable et la communauté scientifique bascule
vers le nouveau paradigme, qui devient le cadre d’une nouvelle activité
scientifique « normale », routinière, jusqu’à la prochaine révolution
scientifique.

Les concepts de paradigme et de révolution scientifique permettent de
comprendre la situation actuelle. La montée de la question des perturbateurs
endocriniens et les nouvelles connaissances qui s’accumulent plus
généralement sur les origines développementales des maladies de l’adulte et
leur transmission à travers les générations via des mécanismes
épigénétiques témoignent d’un nouveau paradigme qui va peu à peu
supplanter le paradigme biomédical du XXe siècle, qui réduisait les causes
environnementales des maladies aux microbes, privilégiait les maladies
infectieuses par rapport aux maladies chroniques, préférait le curatif au
préventif, l’action facteur par facteur à la vision environnementale



systémique, et croyait à l’existence de seuils au-dessous desquels une
substance toxique serait inoffensive.

C’est ce paradigme-là qui s’affaisse pour laisser place à une nouvelle
modernité de la pensée scientifique, médicale et sanitaire. Nous sommes
bien aujourd’hui en présence d’une révolution scientifique en santé
publique, rendue nécessaire pour comprendre la pandémie de maladies
environnementales. Celle-ci conduit à des changements de paradigme sur le
champ de la santé publique, de compréhension des mécanismes de
perturbation endocrinienne et plus largement de mutation épigénétique sous
l’effet de l’ensemble des stress environnementaux. Nous les illustrerons à
partir des exemples du bisphénol A et du distilbène, et, sur le plan
institutionnel, de celui des agences de sécurité sanitaire qui s’accrochent
trop souvent aux anciens paradigmes pour le plus grand bonheur des tenants
du vieux modèle industriel socialement et écologiquement irresponsable.



10.

CHANGEMENT
DE PARADIGME EN SANTÉ

PUBLIQUE

Comportement ou environnement ? 174

Le document OMS pour la conférence de New York apporte une
réponse à la question de l’origine des grandes maladies chroniques en
présentant un volet facteurs de risque des maladies non transmissibles, dont
la principale affirmation est :

« Un grand pourcentage de maladies non transmissibles peut être
prévenu à travers la réduction de leurs quatre principaux facteurs de
risque comportementaux : tabagisme, inactivité physique, abus
d’alcool et alimentation peu saine. »

La démarche de quantification est certes utile pour donner les ordres de
grandeur, mais elle comprend beaucoup d’incertitudes liées à la méthode de
calcul elle-même, car ces différents facteurs s’influencent. De plus, les
causes des causes n’apparaissent pas ici. L’hypertension, par exemple, est
une cause de maladie, mais a elle-même des causes multiples.

Le choix fait par l’OMS de mettre l’accent sur ces quatre principaux
facteurs de risque se situe dans une vision classique de santé publique, celle



qui renvoie au comportement de l’individu, principalement adulte. Certes le
document comprend aussi un chapitre « maladies non transmissibles et
développement » qui évoque « les effets négatifs de la globalisation, comme
par exemple le commerce inéquitable, le marketing irresponsable,
l’urbanisation rapide et non planifiée ». La pauvreté est également ciblée
comme une des causes et en même temps la conséquence des maladies non
transmissibles. Mais ce que l’observateur retiendra de la déclaration finale
est que l’épidémie de maladies chroniques est avant tout une affaire de
comportement, ce qui sous-entend principalement un problème de
responsabilité individuelle.

Nous avons vu au chapitre 5, avec l’exemple du cancer en France,
combien il était difficile d’expliquer la croissance du cancer par les seuls



facteurs tabac et alcool, ce qui ne veut pas dire que ce ne sont pas des
facteurs de risque majeurs, mais la lutte contre le tabagisme et l’alcoolisme
ne doit pas occulter d’autres facteurs de risque. De plus, ces deux facteurs
ne peuvent être considérés seulement comme un problème individuel.

Évidemment, on ne peut nier la responsabilité de chaque individu sur la
conduite de sa propre vie. L’inverse renverrait à une vision totalitaire de la
santé publique. Mais chacun agit dans un environnement donné, dont il ne
maîtrise que partiellement les tenants et les aboutissants, et cette faculté
dépend largement de son statut social et de son niveau d’éducation. Il serait
absurde d’opposer responsabilité individuelle et responsabilité collective,
mais mettre l’accent en priorité sur la responsabilité individuelle revient à
dégager les États de leur mission régalienne en matière de santé publique,
ainsi que les entreprises de leur responsabilité sociale.

La pollution, facteur occulté

On ne peut pas comprendre aujourd’hui la pandémie de maladies
chroniques sans prendre en compte un autre facteur majeur, celui de la
pollution. Or, la question du cancer n’a été abordée par l’OMS que sous
l’angle des causes infectieuses, évaluées à 18 % de la charge totale de
cancer, ce qui représente un certain paradoxe, dans la mesure où le sujet de
la conférence de New York n’était pas celui des maladies infectieuses, mais
celui des maladies non infectieuses. Cette analyse revient à considérer
comme quantité négligeable la pollution urbaine (42 000 morts par an en
France), la contamination de l’environnement intérieur et celle liée aux
produits domestiques ainsi que l’ensemble des maladies liées au travail.

Il faut remarquer que la position exposée à New York n’est pas celle de
tous les échelons de l’OMS. La Déclaration des Asturies faisant suite à la



rencontre organisée par l’OMS Europe sur le cancer en mars 2011
concluait :

« 12 millions de cancers sont diagnostiqués chaque année dans le
monde et, chaque année, plus de 7 millions de personnes meurent
d’un cancer. La majorité des cancers surviennent dans les pays à
revenu faible ou intermédiaire et cette proportion est en
augmentation. Un pourcentage important de l’ensemble des cancers
est dû à des expositions environnementales ou professionnelles 175. »

Le rapport du Programme des Nations
unies pour l’environnement 176

Le récent rapport du PNUE sur l’impact des substances chimiques est
venu apporter une réponse sans ambiguïté : 4,9 millions de morts en 2011,
soit 8,3 % du total des décès dans le monde, sont liés à l’utilisation
croissante de produits chimiques, en particulier dans les pays du Sud. Le
coût économique est estimé à 236 milliards de dollars, la plupart de ces
coûts n’étant pas à la charge des industriels, mais à celle des systèmes de
santé et des particuliers. Les coûts liés à des empoisonnements par des
pesticides en Afrique subsaharienne excèdent désormais les aides au
développement versées annuellement à cette région du monde pour la santé,
hors soins liés au sida. Dans cette région, on estime que le coût total des
maladies et des blessures liées aux pesticides pourrait atteindre 90 milliards
de dollars d’ici 2020. Encore faut-il considérer que cette estimation est une
estimation a minima, comme le reconnaît lui-même le PNUE, car il ne
quantifie pas l’impact de la pollution diffuse.



Quid de la coexposition ?

Le rapport OMS pour la conférence de New York estime que le tabac
est responsable de 10 % de l’ensemble des décès, dont 71 % des cancers du
poumon. On sait que la coexposition avec d’autres facteurs de risque peut
en amplifier les conséquences, mais cet aspect n’est pas pris en compte.
Premier exemple, celui du radon. Les données épidémiologiques montrent
avec un haut degré de certitude que ce gaz radioactif émis par des sols
principalement granitiques est responsable de cancers du poumon. Les
études épidémiologiques sur les mineurs d’uranium et sur la population en
général ainsi que les études toxicologiques sont en parfaite concordance. On
peut attribuer au radon 2 % de tous les cas de cancers en Europe, de 5 à
12 % des cancers du poumon en France 177. Chez le rat, l’incidence du
cancer du poumon est de 2 à 4 fois plus élevée en cas de coexposition radon
et fumée de tabac 178. Autre exemple, celui de l’amiante. Les travailleurs de
l’amiante fumeurs ont 8 fois plus de risques de développer un cancer que les
fumeurs non exposés à l’amiante et 92 fois plus que les non-fumeurs non
exposés à l’amiante 179.

Risque avéré ou risque probable ?

Le Centre international de recherche contre le cancer (CIRC) avait
clairement appuyé l’appel des Asturies : « On sait qu’un nombre important
de cancers est provoqué par des expositions environnementales et
professionnelles », mais il ajoutait : « Il demeure beaucoup d’incertitude
quant à la proportion de tous les cancers imputables à ces expositions 180. »

La classification par le CIRC des substances cancérogènes en trois
groupes correspond à autant de niveaux de preuve scientifique : Groupe 1 :
Cancérogène pour l’homme ; Groupe 2A : Cancérogène probable pour



l’homme ; Groupe 2B : Cancérogène possible pour l’homme. La
classification de l’Union européenne repose sur ces mêmes principes et a
été étendue aux mutagènes et aux reprotoxiques, ce qui a donné l’acronyme
CMR devenu aujourd’hui plus familier pour le grand public. La logique de
cette classification repose sur un mécanisme d’action, M pour mutagène,
lequel induit deux effets majeurs graves et irréversibles, C pour
cancérogène et R pour reprotoxique. Les catégories sont 1a : effets chez
l’homme ; 1b : forte présomption ; et 2 : effets possibles.

La conséquence de ces classifications selon le degré de preuve chez
l’homme est quasiment toujours interprétée comme le degré de priorité
d’action. Par exemple, en France, le deuxième Plan national santé-
environnement n’a retenu que les CMR 1 au sens de l’Union européenne.
Les conséquences sont lourdes en termes de santé publique, car elles
induisent d’attendre des délais dommageables dûment constatés chez
l’humain avant toute décision, alors que l’objectif d’une politique de santé
publique devait être par principe d’éviter ces dégâts, à partir de signaux
d’alerte suffisamment validés. C’est une question d’éthique.

Le degré de certitude dont a besoin le responsable politique pour agir
devrait être clairement distinct de celui du chercheur pour établir une
certitude scientifique. Ce divorce n’est pas en soi choquant. Au contraire, il
doit être clairement assumé par les uns et par les autres. Le degré de
certitude que ces deux groupes d’acteurs recherchent n’est simplement pas
le même, car il ne répond pas à la même logique.

En conséquence, chacun doit jouer son rôle, mais les responsables
politiques ne doivent pas se réfugier derrière l’attente de la certitude
scientifique pour justifier l’absence de décision. Inversement, les
scientifiques ne doivent pas arguer d’une preuve scientifique imparfaite
pour retarder la prise de décision politique.



Des classifications basées sur des concepts
dépassés

La classification du CIRC, comme celle de l’Union européenne, repose
généralement sur une approche substance par substance, à l’exception du
tabac, et ne prend pas en considération des facteurs de risque autres comme,
par exemple, obésité et surpoids ou sédentarité. Dans les deux cas, les effets
des coexpositions ne sont que peu traités, si ce n’est à travers la
reconnaissance par le CIRC de quelques métiers classés cancérogènes
comme « peintre » par exemple.

Le seul mécanisme d’action retenu par l’Union européenne est celui de
la mutagénicité, ce qui signifie que les causes des cancers et des atteintes de
la reproduction sont analysées comme provenant seulement de mutations
génétiques. Or, on sait aujourd’hui que cela ne correspond qu’à un aspect
minoritaire du problème. Cette position est datée car elle ne prend pas en
compte les connaissances scientifiques accumulées au cours des deux
dernières décennies (voir chapitres suivants). La quasi-totalité des études de
cancérogenèse ont été menées selon un protocole standard qui prévoit une
exposition de l’animal adulte sur deux ans. Cela correspond aux idées des
années 1960. À cette époque, on considérait que le risque était quasi
uniquement professionnel et l’on évaluait donc l’effet d’une exposition
correspondante à celle d’un travailleur en activité. Or, la durée de vie d’un
rongeur est de trois ans. On sait de plus aujourd’hui que l’exposition
pendant la grossesse peut être déterminante, mais le protocole standard dit
des « bonnes pratiques de laboratoire » ne le prend pas en compte, pas plus
que les effets des faibles doses (voir chapitre suivant).

Le primat de l’épidémiologie en question



La grille de lecture dominante aujourd’hui repose de fait uniquement sur
les données épidémiologiques, c’est-à-dire les données acquises chez
l’humain, comme si les données acquises sur l’animal de laboratoire
n’avaient pas la même valeur de preuve et surtout d’alerte. Il faut savoir en
effet que le degré de concordance entre données animales et données
humaines est très élevé. Il est donc absurde de mettre une gradation entre
les données humaines et animales 181.

Les exemples abondent, qu’il s’agisse de l’amiante ou celui plus récent
des particules diesel, dont le caractère cancérogène a été reconnu chez
l’homme par le CIRC en juin 2012, alors que ces mêmes particules avaient
été classées par le CIRC en 1988 comme cancérogènes probables.
Moralité : on a considéré que la preuve n’était pas avérée et le diesel a été
développé en France au point de représenter 70 % de la motorisation, à
l’aide de l’incitation fiscale qu’était le coût inférieur du carburant. Le plan
particule estime que le coût humain de ces particules est de 42 000 décès
par an en France. Certes la pollution par le diesel n’est pas seule en cause,
mais son poids est néanmoins déterminant.

Le second exemple concerne l’interdiction du perchloréthylène dans les
nouvelles installations de nettoyage à sec par la ministre de l’Écologie en
juillet 2012, alors que la substance est classée cancérogène probable depuis
1988 et que la profession du nettoyage à sec est elle-même classée comme
« cancérogène possible » depuis 1995 182. Encore a-t-il fallu qu’une
association des victimes se constitue, que survienne à Nice un cas avéré
d’intoxication mortelle d’une personne habitant au-dessus d’un pressing et
que soit lancée avec le Réseau Environnement Santé une campagne sur le
sujet en 2010 pour que cette décision de bon sens soit enfin prise 183.

Notons que l’État de Californie a une politique différente en classant
une substance cancérogène ou reprotoxique sans faire référence à ces
différents degrés de preuves. Les impacts sanitaires autres que le cancer et
la toxicité reproductive ne sont cependant pris en compte par aucune liste.



Comment peut-on faire l’impasse aujourd’hui sur les maladies cardio-
vasculaires, les maladies métaboliques, les maladies respiratoires ou les
affections neurologiques ?

« La santé environnementale est-elle
l’avenir de la santé publique ? »

La Société française de santé publique est l’héritière de la Société
d’hygiène publique fondée en 1877, qui a contribué avec succès à la
première révolution de santé publique. Elle est à l’évidence bien placée
pour avoir une vision sur la longue durée et comprendre le changement de
paradigme que la santé publique se doit d’opérer aujourd’hui pour faire face
à l’enjeu de l’épidémie de maladies chroniques. Sa revue Santé publique
publiait en janvier 2010 un numéro sur la santé environnementale, dont
l’éditorial résumait bien l’enjeu actuel : « La santé environnementale est-
elle l’avenir de la santé publique 184 ? »

Telle est bien effectivement la question. Cela suppose que la santé
publique questionne son propre paradigme, qu’elle pense la santé non
seulement en termes de comportement mais dans une vision globale de
l’environnement, qu’elle renoue d’une certaine façon avec sa tradition
historique, celle qui a conduit avec succès la première révolution de santé
publique face aux grandes épidémies infectieuses.



11.

PERTURBATEURS
ENDOCRINIENS,

NANOMATÉRIAUX, CHAMPS
ÉLECTROMAGNÉTIQUES,
OGM… LES EXCEPTIONS

QUI CONFIRMENT LA RÈGLE

« Les scientifiques annoncent que nous constaterons dans cinquante
ans les conséquences réelles du réchauffement, alors que nous
sommes déjà à la quatrième génération de personnes touchées par
les perturbations endocriniennes. Beaucoup de produits chimiques
affectent la partie du cerveau avec laquelle nous apprenons à aimer,
à créer du lien, à construire nos réflexes parentaux, à nous socialiser
et à faire preuve de compassion. Et il y a peu de chance,
aujourd’hui, de voir naître un enfant épargné par un de ces
désordres… Les perturbations endocriniennes sont plus inquiétantes
pour l’humanité que le changement climatique 185. »

Celle qui tient ses propos est Theo Colborn, la scientifique que nous
avons déjà évoquée dans le chapitre sur la reproduction et dont le rôle a été
déterminant pour faire émerger la question de la perturbation endocrinienne.
Alors responsable scientifique du WWF des États-Unis, elle avait réuni
vingt autres scientifiques représentant quinze disciplines scientifiques, à



Wingspread, du 26 au 28 juillet 1991, pour analyser les différents
phénomènes affectant la reproduction dans la faune (baisse de fertilité,
diminution des éclosions, malformations, féminisation des mâles) et chez
l’homme. L’idée que le point commun était la perturbation endocrinienne
est née à cette occasion.

Âgée aujourd’hui de 86 ans, Theo Colborn vit à Paonia, un village du
Colorado, et continue néanmoins de s’occuper des perturbateurs
endocriniens en animant le site TEDX (The Endocrine Disruption
Exchange). Sa maison est devenue un bureau satellite du WWF, où elle est
secondée par deux assistants. Le site TEDX est aujourd’hui encore une des
meilleures sources d’information sur les perturbateurs endocriniens. La
veille scientifique continue de se faire sous son regard pour alimenter une
liste qui comprend maintenant 870 substances.

Le Réseau Environnement Santé avait organisé en avril 2011, avec le
WWF France, à l’occasion du vingtième anniversaire de la Déclaration de
Wingspread, un colloque au Muséum national d’histoire naturelle sur le
thème « Perturbateurs endocriniens et biodiversité » auquel de nombreux
scientifiques français avaient apporté leur concours. Il semblait nécessaire
d’introduire dans le débat de l’année de la biodiversité la question des
perturbateurs endocriniens, qui en était curieusement absente. Theo Colborn
avait été invitée pour mieux faire connaître en France son action et le
Muséum, par la voix de son directeur Gilles Lebœuf, avait répondu
positivement en acceptant d’héberger le colloque dans ses locaux, mais
aussi en décernant à cette occasion la médaille du Muséum à Theo Colborn.

Celle-ci n’avait pas pu être présente, en raison de son état de santé, mais
avait envoyé un message de soutien dans lequel elle rappelait l’urgence
d’agir : « La probabilité est particulièrement élevée qu’un enfant qui naît
aujourd’hui aura été programmé pour un ou plusieurs troubles de son
système endocrinien, et que dans le même temps la faune sur terre et dans
les mers continuera de décliner et de disparaître. » Tel est effectivement



l’enjeu : santé de l’homme et santé de l’écosystème sont liées et les
perturbateurs endocriniens en sont la meilleure démonstration.

Le système endocrinien est essentiel pour
la vie 186

Le système endocrinien repose sur les glandes endocrines réparties dans
l’organisme, non seulement dans les organes génitaux, mais aussi dans le
cerveau, dans le tissu adipeux, etc. Celles-ci émettent dans la circulation
sanguine des messagers chimiques, les hormones, qui agissent en se liant à
des récepteurs situés dans les cellules cibles. C’est un des trois systèmes
régulateurs avec le système nerveux et le système immunitaire. Les trois
agissent en étroite collaboration pour contrôler le fonctionnement de
l’organisme et le défendre contre les agressions. On parle de système neuro-
immuno-endocrinien. Le système endocrinien est donc essentiel à la vie car
il contrôle le développement, la croissance, la reproduction, le
comportement, l’énergie et l’immunité des animaux et des êtres humains.
On comprend que la perturbation de ce système puisse être à l’origine de
multiples impacts sanitaires.

De l’appel de Wingspread au rapport
Westlund

On est frappé, en lisant aujourd’hui le texte de la déclaration de
Wingspread, de voir la somme de connaissances déjà acquises à
l’époque 187. Les substances mises en cause sont, de façon surprenante,
encore largement utilisées aujourd’hui. « Nous savons avec certitude,



disaient les auteurs, qu’un grand nombre de produits chimiques de synthèse
libérés dans la nature, ainsi que quelques composés naturels, sont capables
de dérégler le système endocrinien des animaux, y compris celui de
l’homme. »

Le texte constatait que de nombreuses populations d’animaux sauvages
sont d’ores et déjà affectées par ces composés (mauvais fonctionnement de
la thyroïde, baisse de fertilité, malformations, anomalies du métabolisme,
féminisation des mâles, masculinisation des femelles, anomalies de
comportement, déficits immunitaires) et que les humains sont également
affectés par ces composés, comme le montrait déjà l’exemple du distilbène
(voir chapitre 14). Pour les vingt et un scientifiques réunis à Wingspread, le
doute n’était plus permis et il y avait urgence à agir car, sans un contrôle et
une réduction rapides de la contamination de l’environnement par les
perturbateurs endocriniens, des dysfonctionnements généralisés à l’échelle
de la population étaient possibles.

L’appel de Wingspread n’était pas passé inaperçu. En décembre 1996, la
Commission européenne organisait à Weybridge, en Grande-Bretagne, une
réunion sur le sujet. Tout le monde était là, tant du côté institutions (OMS,
OCDE et les agences de l’environnement d’Angleterre, d’Allemagne, de
Suède et des Pays-Bas) que du côté industrie chimique, le CEFIC
(European Chemical Industry Council) et son centre technique, l’ECETOC
(European Centre for Ecotoxicology and Toxicology of Chemicals).

Cinq ans, c’était effectivement un temps raisonnable pour juger de la
validité de l’hypothèse formulée par les vingt et un scientifiques de
Wingspread et c’est ce qui fut fait à Weybridge. Le rapport final
recommandait, sans attendre les résultats de recherches complémentaires,
de réduire l’exposition de la faune et de l’homme au nom du principe de
précaution. Il prenait aussi clairement position sur le sujet encore
controversé de la baisse de la qualité du sperme dans le monde :



« La preuve scientifique suffisante existe de la croissance du taux de
cancer du testicule, de la diminution de la numération des
spermatozoïdes dans certaines zones qu’il n’est pas possible
d’attribuer à des variables connues 188. »

Une des conséquences de Weybridge fut le lancement de programmes
européens. En mai 2005 était organisé à Prague un colloque de présentation
des résultats du programme CREDO, rassemblant 64 équipes sous la
responsabilité d’Andreas Kortenkamp, professeur de toxicologie à Londres.
À cette occasion, plus de 200 scientifiques signaient un appel à combler
« les lacunes et les failles de la réglementation actuelle » pour « une
meilleure protection de la santé humaine et de la faune sauvage en Europe
et dans le monde » 189.

L’Endocrine Society est l’organisation de référence en matière
d’endocrinologie, au niveau mondial, en raison de son ancienneté (elle a été
fondée en 1917) et de sa composition (plus de 15 000 membres dans plus de
cent pays). Son histoire épouse celle de l’endocrinologie. Elle publie sept
journaux scientifiques qui sont autant de références reconnues sur le plan
international. À l’occasion de son congrès tenu en juin 2009, la société
lançait la déclaration de Washington sur la base d’un rapport prenant appui
sur près de 500 références 190. Une des sept auteurs était Ana Soto,
professeur de biologie à l’université Tufts à Boston, et rédactrice de l’appel
de Wingspread.
 

Cette déclaration de Washington élargissait le domaine des certitudes
concernant les perturbateurs endocriniens aux troubles du comportement et
aux troubles métaboliques :

« Les preuves de résultats préoccupants en matière de reproduction
(infertilité, cancer, malformations) venant de l’exposition aux



perturbateurs endocriniens sont fortes, auxquelles il faut ajouter un
nombre croissant d’effets, comme des effets thyroïdiens,
neuroendocriniens, sur l’obésité et le métabolisme, sur l’insuline et
l’homéostasie du glucose. »

Elle prenait position sur la définition suivante :

« Un perturbateur endocrinien est une substance naturelle ou de
synthèse qui, à travers une exposition environnementale ou une
exposition inappropriée durant le développement, altère le système
hormonal et le système homéostatique qui permettent à l’organisme
de communiquer et de répondre à son environnement. »

Elle formalisait enfin le changement de paradigme des perturbateurs
endocriniens autour de cinq points :

a) L’âge d’exposition : c’est la période qui fait le poison, car les impacts
sont surtout consécutifs à l’exposition pendant la période de gestation ;

b) Le temps écoulé entre l’exposition et ses effets : les effets d’une
exposition sont observés longtemps après que l’exposition réelle a cessé et
sans qu’il soit même toujours possible de trouver une trace de la substance
responsable dans l’organisme ;

c) Les interactions entre les substances chimiques : c’est l’effet cocktail.
Des substances qui individuellement n’ont pas d’effet à un niveau donné de
concentration peuvent en induire un si elles sont présentes ensemble dans
l’organisme à ce même niveau de concentration chacune ;

d) La relation dose-effet : l’effet est plus fort à faible dose qu’à forte
dose. Il est même possible de ne rien observer à forte dose alors qu’à faible
dose les effets peuvent être importants ;

e) Les effets latents à long terme : les effets constatés peuvent être
transgénérationnels. Chez les animaux qui sont exposés au stade utérin on



observe un impact non seulement lors de l’enfance ou à l’âge adulte, mais
également chez leurs propres descendants, bien que ces derniers n’aient pas
eux-mêmes été exposés.

La déclaration concluait que les perturbateurs endocriniens remettent en
cause le paradigme classique de la toxicologie « la dose fait le poison » que
l’alchimiste allemand Paracelse avait énoncé au XVIe siècle.
 

En février 2012, Andreas Kortenkamp rendait le rapport de
recommandations qui lui avait été commandé par la Commission
européenne, en prenant appui sur un rapport sur l’état des connaissances
fort d’un millier de références. C’est ce qu’il était venu présenter à Paris en
avril 2013 à l’invitation du Réseau Environnement Santé 191. Le rapport
Kortenkamp montre que les tests actuels sont inadéquats et sa principale
proposition est de considérer les perturbateurs endocriniens comme une
catégorie spécifique. Le règlement REACH mis en œuvre depuis 2007 par
l’Union européenne a pour objectif de réévaluer les substances chimiques
mises sur le marché, mais il n’intègre les perturbateurs endocriniens que par
la marge dans la catégorie « substances préoccupantes », car il reste basé
sur l’ancien paradigme de la toxicologie. Compte tenu de leur spécificité,
les perturbateurs endocriniens devraient donc être logiquement considérés
en tant que catégorie à part entière.

Au cœur de la controverse se trouve la définition des perturbateurs
endocriniens. L’industrie chimique plaide pour une définition a minima en
mettant en avant la notion de puissance. La plupart des scientifiques
considèrent – et c’est ce que quatre-vingt-neuf d’entre eux ont réaffirmé, en
juin 2013, dans la Déclaration de Berlaymont – qu’il n’est pas pertinent de
raisonner en termes de puissance, et donc de seuil d’effet, car l’action d’un
perturbateur endocrinien vient s’insérer dans le fonctionnement du système
lui-même. Il est donc difficile d’établir une distinction entre un effet
adverse et une modification biologique 192.



L’unanimité des députés français
au Parlement européen

Les députés européens se sont prononcés en ce sens en votant par
489 voix contre 102 le rapport Westlund 193. La résolution réaffirme la place
centrale du principe de précaution sur ce dossier et effectue de nombreuses
préconisations sur les critères de définition réglementaire des perturbateurs
endocriniens, en particulier le fait de les considérer comme des substances
ne présentant pas de seuil de toxicité et de tenir compte des effets cocktails.
La bonne surprise a été le vote unanime de la délégation française, ce qui
est plutôt rare à ce niveau. Preuve que les votes unanimes de l’Assemblée
nationale et du Sénat sur le bisphénol A n’étaient pas des exceptions.

Malgré cela, en mars 2013, l’agence européenne EFSA reprenait la
distinction entre « substances présentant une activité endocrinienne » et
« perturbateurs endocriniens » en souhaitant qu’un perturbateur endocrinien
soit défini sur la base de preuves d’« effets nocifs », d’une part, de preuves
de « mode d’action endocrinien », d’autre part, et de preuves de liens de
causalité entre les deux tout en soulignant que le terme d’« effets nocifs »
ne dispose pas non plus d’une définition 194. Comprenne qui pourra ! L’idée
de ne réglementer que les perturbateurs endocriniens forts ne repose par
ailleurs sur aucun précédent juridique, ni sur aucun fondement scientifique.
Pour les CMR, le distinguo se fait uniquement sur la base du niveau de
connaissances et non pas sur l’activité faible ou forte d’un cancérogène.

Il est de plus en plus évident que les perturbateurs endocriniens sont un
élément majeur de la crise sanitaire. Les atteintes de la santé liées à des
perturbations endocriniennes sont en hausse dans le monde et les
observations sur la faune vont dans le même sens. Certes, la preuve
épidémiologique n’est pas toujours disponible, mais ce n’est plus une
simple hypothèse, ni non plus un cas de figure particulier 195.



Le cas des maladies de l’hypersensibilité 196

Un groupe de maladies met aussi en évidence un changement de
paradigme de la toxicité des substances chimiques, mais plus largement des
stress environnementaux. Ce sont les maladies de l’hypersensibilité. Sous
ce nom, on rassemble un ensemble de maladies définies principalement de
façon clinique, sans qu’il y ait de mécanismes clairement définis, malgré
une littérature scientifique relativement abondante. Ce sont le MCS
(Hypersensibilité chimique multiple), la fibromyalgie, le syndrome de
fatigue chronique, l’électro-hypersensiblité, le syndrome post-traumatique,
le syndrome de la guerre du Golfe, la myofasciite à macrophages…
L’estimation du nombre de personnes touchées, pour les trois premières, est
au Canada de l’ordre de 5 % 197. Le point commun à ces malades est qu’ils
réagissent à des expositions environnementales très faibles et qu’ils peuvent
présenter des symptômes des autres maladies.

On pense généralement qu’un événement a joué le rôle d’un facteur
déclenchant. Cela conduit un certain nombre de médecins à considérer que
ce sont des malades imaginaires, car ils n’entrent pas dans le schéma
habituel. La démarche scientifique devrait conduire au contraire à
développer les recherches pour comprendre le phénomène afin de pouvoir
mieux l’éviter, mais aussi de soigner ces malades, car il est difficile
d’imaginer que de telles maladies puissent surgir simultanément dans un
grand nombre de pays sans qu’il existe des causes communes bien réelles.
Comme dans le cas des perturbateurs endocriniens, ces maladies sont une
illustration de la nécessité de changer le regard sur les facteurs de risque
environnementaux et non pas de faire l’inverse, en les niant au motif que
cela remet en cause les dogmes.



Des nanomatériaux, des matériaux
pas comme les autres

C’est aussi l’enjeu autour des nanomatériaux, dont le développement se
fait actuellement sans que les risques aient été évalués en vertu d’un
principe d’équivalence avec la forme ancienne. Or, la forme nano est par
principe différente, puisque les particules sont de taille nanométrique (un
millionième de millimètre). On les trouve dans l’alimentation (la nano-
silice, additif alimentaire E551 utilisé pour empêcher les grains de sel, de
sucre ou d’épices de s’agglomérer), les textiles (le nano-argent pour détruire
les mauvaises odeurs dans les chaussettes), les cosmétiques (le nano-oxyde
de titane comme crème solaire). De plus en plus de données animales
montrent que sous la forme nano ces substances se dispersent dans tout
l’organisme et engendrent un effet de stress oxydant et d’inflammation,
mécanismes impliqués dans le cancer 198.

L’exposition aux champs électromagnétiques s’est accrue de façon
considérable avec la téléphonie mobile, sans que les risques aient été
évalués. Le mode d’action de ces champs ne suit pas une relation dose-effet
classique, mais procède plutôt d’un effet fenêtre. Les rapports BioInitiative
ont rassemblé l’ensemble de la littérature disponible. Ils montrent que la
majorité des articles publiés mettent en évidence des effets distincts des
effets thermiques, qui étaient communément acceptés et formaient la base
de la réglementation. La preuve épidémiologique est maintenant
indiscutable pour certains cancers. Ils mettent en évidence la sensibilité
particulière de l’enfant, et notamment des fœtus, ce qui va dans le sens de
considérer la période de gestation comme la période sensible 199.

Il en est de même en ce qui concerne les OGM, qui n’ont pas été
évalués en vertu là aussi d’un principe d’équivalence entre végétaux
normaux et végétaux OGM. L’étude de Gilles-Éric Séralini montrant un
effet cancérogène du maïs OGM NK603 a révélé au grand jour le fait que



cette technologie a été développée sans avoir été évaluée et sans que l’on
sache les conséquences de la consommation de la viande d’animaux nourris
aux OGM 200. Le principe d’équivalence entre végétaux normaux et OGM,
qui a été posé comme allant de soi, avait surtout comme fonction d’éviter
que la question soit posée.

Perturbateurs endocriniens, nanomatériaux, champs électromagnétiques,
OGM… ce sont les exceptions qui confirment la règle. On comprend de
plus en plus que le fondement scientifique de la réglementation actuelle ne
correspond qu’à un cas particulier et qu’il laisse de côté l’essentiel de
l’exposition aux risques environnementaux modernes.



12.

LA FIN DU TOUT GÉNÉTIQUE

La déclaration de Paris

La question des perturbateurs endocriniens n’est vraisemblablement
qu’un cas particulier d’un phénomène plus général, l’origine
développementale des maladies et de la santé (en anglais Developmental
Origins of Health and Disease ou DOHaD).

« Maladies liées aux stress environnementaux au cours du
développement : preuves et mécanismes. » Tel était précisément l’objet de
la troisième conférence « Programmation prénatale et toxicité » organisée à
Paris en mai 2012 par la Society of Toxicology. Cette société est une société
internationale sans but lucratif, fondée en 1961 et forte de 6 000 membres.
Une déclaration finale de dix-sept pages a été publiée à l’issue des travaux
dont les cinq rédacteurs étaient Robert Barouki, membre du conseil
scientifique de l’Inserm, Peter Gluckman, professeur à l’université
d’Auckland et conseiller scientifique du Premier ministre (Nouvelle-
Zélande), Philippe Grandjean, professeur de santé publique aux universités
d’Odense (Danemark) et Harvard (États-Unis), Mark Hanson, professeur à
l’université de Southampton, et Jerrold Heindel, chercheur à l’Institut
national des sciences de la santé environnementale aux États-Unis
(NIEHS) 201.

Cette déclaration réaffirme clairement l’enjeu sanitaire qui est au cœur
de ce livre :



« Beaucoup des grandes maladies – et des atteintes fonctionnelles –
dont la prévalence a augmenté substantiellement au cours des
quarante dernières années apparaissent être liées pour partie à des
facteurs de développement consécutifs à des déséquilibres
nutritionnels ou des expositions environnementales aux substances
chimiques : obésité, diabète, hypertension, maladies cardio-
vasculaires, asthme et allergies, maladies immunes et auto-
immunes, maladies neuro-développementales et neuro-
dégénératives, puberté précoce et infertilité, certains types de
cancer, ostéoporose, dépression, schizophrénie et sarcopénie
[syndrome gériatrique se caractérisant par une diminution de la
masse musculaire conduisant à une détérioration de la force
musculaire et des performances physiques]. »

L’environnement est défini dans ce livre blanc de façon globale, comme
nous le faisons dans ce livre, c’est-à-dire en englobant « nutrition,
infections, microbiome [la flore intestinale], les médicaments, les
substances chimiques créées par l’homme et autres facteurs de stress
exogènes ».

Le texte pointe ensuite le changement des conceptions scientifiques :

« Pendant des années, les biologistes ont considéré que la période
du développement était contrôlée par un programme génétique strict
“câblé” et donc peu susceptible d’être influencé par
l’environnement. Il est maintenant clair que le développement est au
contraire marqué par une plasticité qui lui permet de répondre à son
environnement, plus particulièrement pendant sa phase initiale. Les
mécanismes identifiés sont ceux impliqués dans le contrôle de
l’expression des gènes et l’induction de phénotypes [ensemble des
caractères observables d’un individu] spécifiques en l’absence de



modification des gènes… Ces modifications épigénétiques peuvent
être transmises au niveau cellulaire d’une génération à l’autre et,
quand ces cellules sont des cellules germinales, elles peuvent être
transmises de façon transgénérationnelle. »

L’illusion du tout génétique

Le développement de la biologie ces dernières décennies s’est fait
autour du rôle du génome, ce qui a donné naissance à une vision très
déterministe de la vie, celle-ci pouvant apparaître comme un vaste jeu de
Meccano, où tout serait programmé à l’avance. Cela a conforté la
conception de l’évolution telle que Charles Darwin l’avait théorisée. Des
mutations du génome surviennent au cours de l’évolution, procurant un
avantage compétitif, mais pouvant être aussi source de maladies. À la suite
de ces découvertes, le déchiffrage du génome humain a été présenté comme
la clef de compréhension des maladies. Le raisonnement apparaît logique :
si on connaît le génome, il suffit de repérer les mutations et il est possible
de développer une médecine dite prédictive permettant de prévoir ainsi le
risque de maladie à partir du gène « malade ». On pourrait en conséquence
traiter les maladies en remplaçant les gènes déficients.

Le génome humain est aujourd’hui effectivement décrypté, mais le
bilan n’est pas à la hauteur des espoirs soulevés. Très peu de maladies
peuvent s’expliquer par un gène déficient et, plus particulièrement, très peu
de maladies non transmissibles qui forment la part de plus en plus écrasante
des maladies. Quant à la thérapie génique, c’est-à-dire le traitement des
maladies par le remplacement des gènes déficients, les succès sont encore
plus limités, y compris pour les maladies génétiques emblématiques comme
la mucoviscidose, pour lesquelles l’effort de recherche a pourtant été
important grâce au Téléthon.



La redécouverte de l’épigénétique

Cet échec relatif redonne une actualité à un concept qui avait été éclipsé
au cours de cette période, celui de l’épigénétique. Celui-ci date du
XIXe siècle, mais il ne fut clairement défini qu’en 1942 par Conrad
Waddington.

« L’épigénétique désigne l’étude des influences de l’environnement
cellulaire ou physiologique sur l’expression de nos gènes sans qu’il
y ait altération de la séquence nucléotidique de l’ADN.
L’épigénétique correspond au contrôle de la lecture des gènes.
L’épigénome est défini comme ce qui est périphérique au génome.
On parle de “code épigénétique” pour décrire ce qui permet à
certains gènes d’être actifs ou pas… L’accessibilité d’un gène dans
une cellule, c’est-à-dire le fait que cette cellule soit capable
d’utiliser ou non le gène pour fabriquer une protéine donnée, dépend
notamment de modifications chimiques de l’ADN des séquences
régulatrices de ce gène et des protéines qui entourent l’ADN (les
histones) 202. »

Les origines développementales
des maladies de l’adulte

La publication de l’épidémiologiste britannique David Barker en 1989
montrant une relation entre un faible poids de naissance et un risque accru
d’accidents cardio-vasculaires, de diabète de type 2 et d’ostéoporose a
donné naissance au concept énoncé par les Anglo-Saxons sous le terme de



DOHaD (Developmental Origins of Health and Disease ou Origine
développementale des maladies de l’adulte) 203.

La société internationale DOHaD a déjà organisé sept congrès
internationaux et publie un journal (Journal of Developmental Origins of
Health and Disease). La société scientifique française DOHaD a tenu son
premier congrès en novembre 2012 à Paris 204. Sa présidente, Claudine
Junien, avait publié en 2002 un article précurseur : « Obésité et diabète de
type 2 : l’hypothèse de la transmission épigénétique » 205.

Évoquant « l’épidémie d’obésité-diabète de plus en plus précoce et de
plus en plus sévère », elle écrivait :

« La situation actuelle pourrait être la résultante non seulement
d’interactions entre le terrain génétique et l’environnement,
alimentation, dépense énergétique et effets maternels, mais aussi de
modifications épigénétiques qui seraient apparues chez les ancêtres
et auraient été transmises, tout en étant accentuées, aux générations
actuelles par un effet progressif, transgénérationnel. Il ne s’agirait
donc pas uniquement d’un effet direct touchant les individus atteints
eux-mêmes d’obésité, mais également d’un effet progressif,
transgénérationnel. Des données chez l’homme et chez l’animal
montrent que les conséquences d’une sous-alimentation subie par
des individus peuvent être transmises aux générations suivantes. »

Elle concluait que « la transmission des effets transgénérationnels sur
plusieurs générations remettrait ainsi au goût du jour le débat sur
l’héritabilité des caractères acquis, une sorte de pseudo-lamarckisme ».

Ces observations mettent l’accent sur le fait en apparence paradoxal que
la situation de famine maternelle se traduit par une prédisposition à
l’obésité des futurs adultes. Cela pourrait expliquer la croissance de
l’obésité plus rapide dans les pays comme la Chine et l’Inde qui ont vu la



génération exposée à ce stress in utero accéder ensuite à une relative
abondance de nourriture.

Environnement chimique, environnement
social, stress et mode de vie

Différents facteurs ont été identifiés depuis comme agissant sur
l’épigénome. Par épigénome, on entend ce qui caractérise l’expression des
gènes. Plusieurs mécanismes ont été identifiés, dont le plus fréquent est
celui de la méthylation. Un simple radical méthyle se greffe sur les gènes en
cas de stress et le degré de méthylation favorise ou empêche l’expression
des gènes.

Dans les substances impliquées, on trouve des métaux (cadmium,
arsenic, nickel, chrome, méthylmercure), des solvants comme le
trichloroéthylène ou le benzène, des polluants atmosphériques, comme les
particules fines, et des perturbateurs endocriniens comme le distilbène, le
bisphénol A, des polluants organiques persistants dont la dioxine. Plus
surprenants, on y trouve aussi quasiment tous les facteurs de mode de vie
ou de travail : alimentation, obésité, activité physique, tabagisme,
consommation d’alcool, stress psychologique et travail de nuit 206.

Même le comportement sexuel est impacté

Le soin maternel (mesuré ici par le léchage du jeune) influence le
comportement sexuel des femelles. Plus celles-ci sont maternées, plus elles
sont masculinisées et deviennent moins réceptives aux mâles. Par ailleurs,



un moindre niveau d’attention maternelle est corrélé avec une puberté
précoce 207.

Des rates gestantes ont été exposées à la vinclozoline, un pesticide
utilisé en viticulture, et l’on a observé que les femelles de la quatrième
génération des témoins préféraient l’accouplement avec les mâles de la
quatrième génération issus des rates témoins plutôt qu’avec les mâles de la
quatrième génération issus des rates exposées 208. En clair, le fait d’avoir eu
une arrière-grand-mère exposée pendant la grossesse à ce pesticide rendait
ses arrière-petits-fils moins « séduisants », bien que n’ayant jamais été
exposés eux-mêmes. Un signal avait donc bien été transmis de génération
en génération via les cellules germinales.

La preuve chez l’humain

Une étude réalisée dans deux cohortes d’enfants apporte des données
sur le lien entre l’état épigénétique à la naissance et l’apparition de
l’adiposité chez le jeune enfant 209. Le niveau de méthylation, qui est un des
indicateurs de modification épigénétique, mesuré dans le sang de cordon
ombilical se révèle significativement associé à l’adiposité mesurée à l’âge
de 9 ans. Celui-ci pourrait ainsi expliquer plus de 25 % de la variance de
présence de masse grasse chez les enfants.

Le vieillissement lui-même comporte une dimension épigénétique. Une
revue de synthèse écrit :

« Beaucoup de cancers sont associés à une altération des profils
épigénétiques, ce qui conduit à une expression altérée des gènes
impliqués dans la croissance et la différenciation des cellules. Les
maladies auto-immunes et les cancers augmentent en fréquence
avec l’âge et la dérégulation épigénétique pourrait fournir une



explication. Les études chez les vrais jumeaux révèlent des
différences épigénétiques croissantes avec l’âge 210. »

Considérer l’environnement comme
un tout

Ce qu’apportent ces études sur l’épigénétique, c’est qu’on ne peut plus
considérer séparément les différents environnements, car ils peuvent
influencer à des titres divers l’épigénome et, par voie de conséquence,
favoriser la survenue de la maladie ou inversement. Cela a des implications
majeures pour la politique de santé comme le recommande le livre blanc de
la conférence de Paris « Programmation prénatale et toxicité » 211 :

« Une nouvelle approche pour la prévention des maladies est
nécessaire qui mette l’accent sur le développement embryo-fœtal.
Une méthodologie rationnelle est d’améliorer la nutrition et de
réduire l’exposition aux substances chimiques environnementales
avant et pendant la grossesse, ainsi que durant les premières années
de la vie. Ce changement aura un très large impact sur la réduction
de l’incidence des maladies et le coût du système de soins, tout en
augmentant la qualité de vie à un niveau global. »

Le paradigme de la santé publique classique est basé sur l’action en
direction du comportement de l’adulte. Les données scientifiques
d’aujourd’hui montrent que les gains de santé à attendre sont beaucoup plus
élevés si on cible plus spécifiquement la protection de l’embryon et du
fœtus.



13.

BISPHÉNOL A, MÉDICAMENT
RATÉ ET MATIÈRE PLASTIQUE

À SUCCÈS, MAIS TOUJOURS
HORMONE DE SYNTHÈSE

La littérature scientifique concernant les perturbateurs endocriniens
comprend aujourd’hui des dizaines de milliers d’articles. Le rapport OMS-
PNUE de 2013 en présente la synthèse la plus récente 212. Il existe aussi des
ouvrages grand public en français écrits par des journalistes qui restent tout
à fait d’actualité 213. Celui de Laurent Chevallier apporte aussi des réponses
à la question de comment agir du point de vue du consommateur en
avançant le concept d’« hygiène chimique » 214. Chemsec, le regroupement
d’ONG européennes, auquel participe le RES, a proposé une liste de
substances prioritaires, la SIN List (Substitute It Now !) 215.

L’objectif de ce chapitre, ainsi que du suivant, est différent. Il s’agit de
montrer comment les connaissances acquises sur la question des
perturbateurs endocriniens, depuis maintenant plus de deux décennies,
permettent de comprendre que ceux-ci expliquent vraisemblablement une
part importante de l’épidémie de maladies chroniques dans le monde, à
partir de deux exemples emblématiques : ceux du bisphénol A (BPA) et du
distilbène (appelé aussi diéthylstilbestrol ou DES).

Le premier, le BPA, est maintenant bien connu de l’opinion. Le second,
le DES, apporte la preuve de la forte concordance entre les effets observés
chez l’espèce humaine et chez l’animal de laboratoire.



Le BPA est une hormone de synthèse

Le BPA est en quelque sorte le frère jumeau du DES. Leur histoire est
commune lorsqu’ils sont mis en compétition dans les années 1930 pour
savoir lequel des deux sera sélectionné pour devenir un médicament destiné
à traiter les avortements spontanés. Le DES sera finalement choisi comme
médicament et le BPA sera écarté jusqu’à ce que l’on découvre qu’il a
d’autres propriétés 216.

Il peut être en effet utilisé pour fabriquer des matières plastiques. Ce
sera tout d’abord au début des années 1950 le polycarbonate, lequel est du
bisphénol pur, puisque c’est un polymère fait avec un seul monomère, le
BPA. Ce dernier est une molécule assez simple qui a la propriété de pouvoir
se combiner à elle-même (ce que l’on appelle un monomère) pour faire ces
très grandes molécules que sont les polymères, ici en l’occurrence le
polycarbonate, ce que l’on appelle en langage courant les plastiques.

L’utilisation la plus emblématique du polycarbonate va être le biberon.
D’autres polymères existent comme le polypropylène, qui aurait pu faire
l’affaire, mais le polycarbonate va être préféré pour des raisons de
marketing. Il est en effet plus translucide et donc plus « vendable », qualité
évidemment tout à fait futile au regard de la différence de toxicité entre les
deux matières plastiques, mais les impératifs de marketing guident les choix
industriels plus souvent que les impératifs de santé.

Au début des années 1970, on découvre que le BPA peut aussi être
utilisé pour produire, combiné à d’autres substances, une résine
polyépoxyde dont l’usage sera de faire le revêtement intérieur des boîtes de
conserve et des canettes de boisson. C’est cet usage très banal qui en fait
aujourd’hui la principale source de contamination, non seulement en France
mais dans le monde, de la quasi-totalité de la population, et donc des
nourrissons.



Cette histoire commune montre que la proximité est grande du point de
vue des effets toxiques entre DES et BPA. On sait en tout cas avec
certitude, dès les années 1930, que le BPA est une hormone de synthèse.
Cette caractéristique aurait dû être suffisante pour ne pas l’utiliser dans des
usages susceptibles de contaminer l’homme.

Dans le monde des plastiques, avec une production mondiale de
3,8 millions de tonnes en 2006, le BPA n’est pas la substance la plus
utilisée 217. Son utilisation dans les contenants alimentaires, mais aussi dans
les céments dentaires ou les dispositifs médicaux, explique une exposition
ubiquitaire de la population, à laquelle s’ajoute celle qui vient de la
contamination de l’écosystème. En fonction de certaines conditions
physico-chimiques externes (température, acidité, vieillissement des
matériaux), le BPA peut se dépolymériser, conduisant à la libération de sa
forme libre dans l’environnement. Cela explique les résultats du rapport de
l’ANSES publié en avril 2013, qui pointent une contamination des poissons
et des mollusques et, de façon plus inattendue, des abats, mais aussi une
incertitude sur les sources de l’ordre de 25 % 218. À cela s’ajoutent des
expositions professionnelles comme celle des caissières via les papiers
thermosensibles des tickets de caisse.

Contamination via l’alimentation, l’air, l’eau, les dispositifs médicaux,
contamination de l’environnement domestique, professionnel, ou des lieux
de soin, par l’ingestion, l’inhalation ou la peau. On a là un aperçu de la
grande variété des sources de contamination de la population humaine, mais
aussi de la faune.

Une imprégnation quasi totale
de la population mondiale



Une étude sur un échantillon représentatif de la population américaine
âgée de plus de 6 ans a montré que des niveaux quantifiables de BPA
étaient détectés dans l’urine chez 93 % des personnes testées 219. Les
femmes étaient plus exposées que les hommes, les bas revenus plus que les
hauts revenus, les enfants plus que les adolescents et ces derniers plus que
les adultes. La même équipe a montré que les prématurés étaient huit fois
plus exposés que les enfants, ce qui signe un impact des dispositifs
médicaux. En France, le BPA a été détecté sur un groupe de quelques
centaines de femmes dans 96 % des échantillons urinaires. Les
concentrations totales en bisphénol A étaient très proches de celles
mesurées aux États-Unis 220.

La contamination par le BPA n’est pas limitée aux pays du Nord. Le
taux de population imprégnée est de 95 % dans une étude menée dans
plusieurs pays asiatiques (Chine, Inde, Japon, Corée, Koweït, Malaisie et
Vietnam) et de 80 % dans une étude mexicaine 221.

Le BPA est retrouvé également dans le lait maternel et le sérum aux
États-Unis, en Europe et au Japon 222. Il imprègne donc très probablement la
quasi-totalité des populations et donc des nourrissons des pays du Nord,
mais aussi vraisemblablement du Sud.

Le BPA, un toxique aux multiples facettes

L’activité œstrogénique du BPA fut redécouverte en 1993 à partir de
l’observation fortuite que des flacons en polycarbonate passés à l’autoclave
émettaient suffisamment de BPA pour augmenter le taux de prolifération
des cellules mammaires MCF-7, utilisées classiquement pour déterminer
l’activité œstrogénique 223. Les auteurs s’interrogeaient déjà sur l’utilisation
d’une substance à effet œstrogénique dans des usages pouvant contaminer
l’alimentation. Interrogation qui fut celle également de l’équipe de



Frederick Vom Saal, professeur de biologie à l’université du Missouri, à
l’occasion de leur publication en 1997 dans la revue de référence
Environmental Health Perspectives 224.

Cette équipe va jouer un rôle déterminant pour développer les
connaissances sur les effets toxiques du BPA (128 études référencées dans
la base de données Medline à la date du 27 juin 2013), résister à toutes les
tentatives de déstabilisation et faire comprendre l’enjeu majeur du BPA.

En 2005, Vom Saal publiait une étude montrant qu’à la date du
31 décembre 2004, sur 115 études in vivo concernant les effets à faible dose
du BPA, 94 rapportaient des effets significatifs. Dans 31 publications, ces
effets survenaient à des doses inférieures à la dose journalière admissible
(DJA) considérée comme sûre par toutes les agences de sécurité sanitaire. Il
pointait le fait que les études financées par l’industrie chimique ne
montraient aucun effet alors que 90 % des études menées sur fonds publics
trouvaient des effets. Il observait aussi que la majorité des études de
l’industrie utilisaient une souche de rat peu sensible aux œstrogènes, ceci
expliquant vraisemblablement cela 225.

En 2006, Vom Saal organisait, avec trente-sept autres scientifiques
provenant des États-Unis, d’Allemagne, d’Italie, du Japon, de Grande-
Bretagne et d’Espagne, ainsi que le soutien de plusieurs agences fédérales
américaines, un séminaire à Chapel Hill en Caroline du Nord pour faire le
point des connaissances sur le BPA 226. La méthode était celle qui avait été
suivie en 1991 à Wingspread. Certains des participants, comme Ana Soto de
l’université Tufts à Boston, Louis Guillette de l’université de Floride et
John Peterson Myers, l’inventeur de l’expression « perturbation
endocrinienne », étaient d’ailleurs déjà à Wingspread.

Cinq groupes de travail étaient constitués pour examiner toute la
littérature disponible. Un jugement était ensuite émis en fonction du degré
de certitude scientifique. On retiendra ici les principaux éléments de la
conclusion, car ils montrent que l’on pouvait agir dès cette date :



« Ce dont nous sommes sûrs :
La littérature scientifique publiée sur le lien entre exposition de
l’animal et de l’homme aux faibles doses de BPA et les données
in vitro portant sur les mécanismes révèle que l’exposition humaine
se situe dans la gamme d’exposition qui est biologiquement active
dans plus de 95 % de la population échantillonnée. Le large spectre
d’effets adverses dus aux faibles doses de BPA chez l’animal de
laboratoire exposé pendant le développement et à l’âge adulte est
une grande source d’inquiétude eu égard au potentiel d’effets
adverses similaires chez l’homme. L’évolution récente des maladies
humaines recoupe les effets adverses observés chez l’animal de
laboratoire exposé aux faibles doses de BPA, soit plus
particulièrement : l’augmentation du cancer du sein et de la prostate,
les anomalies urogénitales chez les garçons, un déclin de la qualité
du sperme chez l’homme, la puberté précoce chez les filles, les
désordres métaboliques, notamment le diabète insulino-résistant de
type 2 et l’obésité, et les troubles du comportement tels que
l’hyperactivité et le déficit d’attention (ADHD). »

Épigénétique : la preuve par le bisphénol
A

Le BPA a été l’un des premiers polluants environnementaux à avoir été
étudié pour ses capacités de modification de la programmation
épigénétique. Une étude particulièrement spectaculaire a été menée sur des
souris Agoutis 227. Chez ces souris, le degré de méthylation du gène agouti,
dont a vu que c’est un marqueur de la modification épigénétique,
conditionne la couleur du pelage (de jaune à brun foncé), mais aussi la
susceptibilité à développer diabète et obésité. On observe que les



souriceaux exposés in utero au BPA ont un pelage jaune alors que leurs
parents sont bruns.

En modifiant le degré de cette méthylation lors de la gestation par la
teneur en folates du régime alimentaire, les auteurs ont pu montrer que le
pelage des descendants redevenait brun. Bonne nouvelle, donc. On pourrait
espérer « corriger l’épigénome » et par voie de conséquence les maladies
qui vont avec sa modification.

Une base de données de près
de 800 articles

Le site TEDX géré par Theo Colborn estimait en avril 2009 que
390 études sur le BPA avaient été publiées, qui dans une large majorité
montraient des effets. Le RES a continué la veille scientifique systématique
via la base de données Medline depuis mai 2009. À la date du 31 décembre
2012, 385 autres études avaient été publiées qui, dans 94 % des cas,
concluaient à des effets. C’est fort de cette certitude que le RES a interpellé
les autorités sanitaires dès sa création en mars 2009. Tous les trois mois, les
ministres de l’Écologie, de la Santé et la direction de l’AFSSA, puis ensuite
de l’ANSES, puis les groupes parlementaires, ont ainsi reçu une lettre leur
présentant les résultats de cette veille sanitaire avec les faits marquants et le
pourcentage d’études négatives et positives. Des rendez-vous ont été
obtenus à l’occasion des différentes échéances pour expliquer le dossier.

Dès mars 2009, la mairie de Paris annonçait qu’elle enlevait des crèches
les biberons au BPA, suivie très vite par beaucoup d’autres villes. En avril,
le député Nouveau Centre Jean-Claude Lagarde interpellait la ministre de la
Santé Roselyne Bachelot dans une question écrite. Une audition publique
était organisée le 3 juin 2009 par le groupe santé-environnement de
l’Assemblée nationale à l’initiative de son président, le député socialiste



Gérard Bapt. Celui-ci sera le premier à prendre un arrêté d’interdiction des
biberons au BPA dans la commune de Saint-Jean, près de Toulouse, dont il
était le maire.

En juin 2010, les sénateurs faisaient voter une interdiction des biberons
au BPA, suivis par les députés. La Commission européenne étendait la
mesure aux vingt-sept pays de l’Union en novembre 2010. D’autres pays
ont suivi depuis, comme la Chine, le Brésil ou la Malaisie. En octobre 2011,
les députés, à l’initiative de Gérard Bapt, faisaient de même pour interdire
le BPA dans les contenants alimentaires, mais à l’unanimité cette fois,
suivis par les sénateurs tout aussi unanimes en décembre 2012.

Preuve est ainsi faite que la société peut agir à partir de la
compréhension de l’ampleur et de la gravité d’un risque, sans attendre d’en
avoir la certitude absolue. Preuve est faite aussi que les responsables
politiques peuvent prendre leurs responsabilités et ne pas se réfugier
derrière l’argument de l’incertitude scientifique.



14.

DISTILBÈNE : LA PREUVE
PAR L’HUMAIN

Un argument souvent entendu pour retarder les prises de décision
concernant les perturbateurs endocriniens est de dire que la question est
encore controversée, que nous en sommes encore au stade de l’hypothèse et
qu’il est nécessaire de disposer de données chez l’humain avant de pouvoir
prendre des décisions. Cela n’émane pas seulement des représentants de
l’industrie chimique. Une revue comme Prescrire, dont l’intégrité n’est pas
discutable, a ainsi publié un article sur les perturbateurs endocriniens en
2011 sous le titre « Une hypothèse plausible pas encore vérifiée » 228. Elle a
cependant sensiblement modifié son analyse deux ans plus tard 229. Même
réserve du côté de la revue britannique The Lancet, tout aussi
insoupçonnable du point de vue éthique, qui a commenté le rapport OMS-
PNUE sur les perturbateurs endocriniens en trouvant que le lien avec la
croissance des maladies chroniques était encore largement spéculatif 230.

Une explication vient du fait que beaucoup de spécialistes de santé
publique ont été formatés par une grille de lecture issue de la lutte contre les
maladies infectieuses et ont tendance à faire l’impasse sur les données
issues de la toxicologie. Cette attitude est différente de la stratégie du doute
mise au point par l’industrie du tabac et utilisée dans toutes les affaires qui
ont suivi, de l’amiante au réchauffement climatique, ce que nous
développerons dans le chapitre suivant.



Le raisonnement repose sur le doute quant aux effets chez l’homme. Sur
un plan éthique, cet argument est particulièrement déroutant. Comment
peut-on attendre la preuve chez l’homme, alors que l’objectif de toute
politique de prévention est précisément d’éviter ces dégâts ? De plus, si on
fait des recherches expérimentales sur l’animal, c’est précisément pour
servir à la protection de l’homme. Le raisonnement est d’autant plus
curieux que chacun sait que c’est ainsi que l’on teste les médicaments et,
dans ce cas, on extrapole bien de l’animal à l’homme.

Une « expérimentation » humaine en vraie
grandeur

Dans le cas précis des perturbateurs endocriniens, l’affaire du distilbène
apporte une réponse dramatique à cette question de la correspondance entre
les effets observés chez l’humain et chez l’animal. Le DES, comme on l’a
vu précédemment, était sorti victorieux de son match avec le BPA pour
devenir l’œstrogène de synthèse destiné à combattre les fausses couches à
partir des années 1940. On estime que le nombre de femmes exposées dans
le monde se situe aux alentours de 4 millions. En France, il a été utilisé par
200 000 femmes qui ont donné naissance à 160 000 enfants. Le mode
d’exposition de ces femmes est assez bien connu du point de vue de la
période (quelques semaines généralement) et de la dose de produit utilisée
(25 mg par jour, soit des doses de l’ordre 400 µg/kg/j).

On sait aujourd’hui que ce médicament était inefficace, les premiers
doutes sérieux étant apparus dès 1953 231. Il fut néanmoins ainsi utilisé
jusqu’en 1971 aux États-Unis, la France s’accordant sans justification un
délai supplémentaire jusqu’en 1977.

Notons que le DES a également été utilisé à la même époque en
élevage, notamment pour le veau et la volaille. Il est au cœur de la



campagne lancée avec succès en 1980 par l’UFC Que Choisir ? contre le
veau aux hormones. On estime que 15 % du bétail en France aurait alors été
traité au DES 232. Cette utilisation des hormones en élevage constitue encore
aujourd’hui une pomme de discorde entre l’Union européenne et les États-
Unis, bien que, entre autres effets, la démonstration a été faite que les
femmes qui consomment le plus de viande bovine (au moins sept repas par
semaine) ont des fils avec une qualité du sperme diminuée de 25 % 233.

En 1971, un gynécologue avait rapporté à Arthur L. Herbst, professeur à
Harvard, 2 cas d’une forme très rare de cancer du vagin chez des jeunes
filles dont les mères avaient pris du DES. Une étude complémentaire
trouvait immédiatement 5 cas supplémentaires dans le Massachusetts et 62
autres cas, six mois après. L’étude révélait également des atteintes de la
reproduction chez les filles et chez les garçons.

Le panorama le plus récent a été publié en 2011 par Robert N. Hoover
de l’Institut national de la santé de Bethesda à partir d’une synthèse de trois
études de cohortes portant sur 4 653 femmes exposées in utero au DES et
1 927 femmes témoins 234.

Le risque pour les femmes ayant reçu du DES, par rapport aux témoins,
est multiplié par 2,4 pour l’infertilité, par 1,6 pour les fausses couches
spontanées, par 4,7 pour les accouchements prématurés, par 2,4 pour la
ménopause précoce, par 2,5 pour les naissances de mort-nés, par 1,8 pour
les cancers du sein après 40 ans et par 2,3 pour les anomalies néoplasiques
de l’épithélium vaginal. 4 cas de cancers du vagin, à l’origine de la
découverte des effets chez l’enfant, ont été détectés, contre aucun chez les
témoins, soit proportionnellement un risque infini, mais globalement un
effet limité. Par contre, pour les cancers du sein, le presque doublement du
taux a une autre portée en termes de santé publique. Compte tenu du fait
que le cancer du sein frappe aujourd’hui en France une femme sur huit, cela
signifie que, au lieu des 10 000 cancers du sein attendus, ce sont près de



8 000 autres qui sont survenus ou vont survenir dans la population des
« filles DES ».

La démonstration de l’impact
sur la troisième génération

La première alerte a été lancée en 2002 par une note publiée dans The
Lancet 235. Sur 205 « petits-fils DES », 4 présentaient un hypospadias, soit
2 %, contre 0,1 % chez les témoins. En avril 2011, l’équipe de Charles
Sultan au CHU de Montpellier publiait une étude s’appuyant sur la cohorte
réalisée par l’association HHORAGES (Halte aux hormones artificielles
pour les grossesses), association créée par les familles d’enfants DES 236.
Cette étude met en évidence un taux d’hypospadias de 8,2 % sur la seconde
génération. Le nombre de cas reste faible et l’incertitude autour du
pourcentage peut n’être pas négligeable. Il n’en reste pas moins vrai que
l’effet transgénérationnel caractéristique des perturbateurs endocriniens est
bien retrouvé chez l’humain.

La souris se comporte presque tout à fait
comme l’homme

Retha Newbold a consacré une grande partie de ses travaux au
distilbène, plus particulièrement à l’étude de la concordance entre données
animales et humaines au sein du National Institute of Environmental Health
Sciences (NIEHS) des États-Unis. La conclusion de son dernier article est
sans ambiguïté : « Le paradigme du DES est un exemple très clair que
l’exposition prénatale peut conduire aux maladies de l’adulte 237. » La



correspondance entre humain et souris est totale en ce qui concerne
l’infertilité, la modification du cycle menstruel, les malformations de
l’appareil génital féminin (oviducte, utérus, col de l’utérus et vagin), les
anomalies cellulaires (lésions prolifératives de l’oviducte, de l’utérus et du
col de l’utérus, les fibromes utérins, l’adénose vaginale, l’adénocarcinome
du vagin) et les tumeurs mammaires 238.

Le mécanisme d’action épigénétique du DES a été mis en évidence, ce
qui explique l’effet transgénérationnel. Le DES induit des méthylations de
gènes impliqués dans le cancer utérin. Ces modifications perdurent lors de
la gamétogenèse, ce qui explique la transmission à la descendance et le
risque accru de cancers. On a vu que les cancers du vagin sont des cancers
rares chez la femme, car on ne les détecte jamais chez les témoins. Ils ont
néanmoins été retrouvés chez la souris exposée in utero au DES.

La question des impacts psychiatriques

En 1983, une première étude montrait que chez les enfants DES, anxiété
et dépression sont deux fois plus fréquentes que chez les témoins. Une
seconde en 2005 ne confirmait pas. En 2010, une étude menée avec une
cohorte classique, celle des infirmières américaines (Nurses’ Health Study),
montrait un excès de dépression de 47 % chez les filles DES 239.

L’analyse de la cohorte des enfants HHORAGES va dans le sens d’une
confirmation des impacts psychiatriques, liés plus généralement à un
ensemble d’hormones utilisées pendant la grossesse (le DES, mais aussi la
progestérone et l’éthinylestradiol). En 2006-2007, l’analyse portait sur
529 mères, ayant donné naissance à 1 182 enfants. Sur les 740 enfants
exposés in utero, 603 présentaient des troubles psychiatriques (81 %) alors
que sur les 442 non exposés, seuls 20 présentaient des troubles
psychiatriques (5 %) 240.



Chez l’animal, les faibles doses de DES (administré à 0,001 et à
0,01 µg/jour) perturbent le comportement socio-sexuel avec une
augmentation des réponses agressives des rongeurs envers leurs congénères.

D’autres effets non observés chez l’humain

Quelques années auparavant, Retha Newbold avait mis en évidence
chez la souris l’apparition de cancers du testicule et de la prostate, ainsi
qu’une hyperplasie chez les petits-fils dont les grand-mères avaient été
exposées à des doses de DES dès 2,5 µg/kg/j. Cela n’a pas été retrouvé chez
les fils DES. Soit le phénomène n’existe pas, soit c’est la dose d’exposition
humaine qui n’est pas pertinente. C’est en effet ce que l’on a constaté pour
l’obésité.

Des souris ont été exposées à une faible dose de DES durant les cinq
premiers jours de la période néonatale (1 µg/kg/jour). Cette dose n’a pas eu
d’incidence sur le poids corporel pendant le traitement, mais a été associée
à une augmentation significative du poids corporel à l’âge adulte, chez les
femelles uniquement. À l’inverse, une dose mille fois plus élevée
(1 mg/kg/jour) administrée pendant la gestation a provoqué une diminution
significative du poids corporel au début du traitement, suivie par un
« rattrapage » durant la puberté 241. Ces travaux montrent qu’il existe des
différences d’effets selon les doses utilisées, suggérant l’intervention de
plusieurs mécanismes toxiques dose-dépendants, pouvant eux-mêmes
engendrer des réactions compensatrices de l’organisme.

Le lien entre DES et BPA



Trois études montrent chez le rat un effet sur la reproduction (baisse de
la qualité du sperme et infertilité) jusqu’à la génération des arrière-petits-
enfants après exposition des seules arrière-grand-mères au bisphénol A à
des doses correspondant aux expositions humaines 242. Le DES servait de
témoin. L’effet pour le BPA comme pour le DES s’amplifiait de génération
en génération.

Seule une population restreinte a été exposée directement au DES, mais
qu’en est-il pour celle qui y a été exposée via la consommation de viande à
des doses plus faibles, celles-là mêmes qui induisent de l’obésité ou des
cancers de la prostate ? Qu’en est-il pour celle qui a été exposée au
bisphénol A depuis les années 1950, soit la quasi-totalité de la population de
la planète ? Plusieurs études animales montrent que le bisphénol A induit
des tumeurs mammaires chez l’animal à des doses d’exposition qui sont
celles auxquelles la population humaine est exposée. L’Académie de
médecine avait également mis l’accent sur la cancérogenèse du BPA, « le
BPA pouvant servir de modèle pour les autres perturbateurs endocriniens de
l’environnement ayant des activités œstrogéniques similaires 243 ».
L’ANSES a attiré l’attention sur cette question dans son rapport de
mai 2013 244.

Si, à l’instar du DES, le BPA multiplie par 1,8 le taux de cancers du
sein, cela signifierait donc à l’échelle française un doublement, étant donné
que le BPA a contaminé toute la population. Faut-il, comme on l’a fait
traditionnellement, attendre que l’épidémiologie confirme ces données pour
agir ? L’Académie de médecine a répondu clairement à cette question : « Il
existe maintenant suffisamment d’études expérimentales sur le BPA pour
envisager les mesures de santé publique concernant ce produit ».

Comment expliquer alors la résistance de l’ensemble des agences de
sécurité sanitaire dans le monde, sauf l’agence française, malgré l’évidence
scientifique ? C’est ce que nous allons voir dans le chapitre suivant.



15.

« TOUTES LES AGENCES SONT
D’ACCORD »

L’industrie du doute

« Il existe une histoire honteuse et bien connue concernant certains
acteurs de l’industrie qui ignorent la science, parfois même leur
propre recherche… ce faisant, ils placent la santé publique en
situation de risque afin de protéger leurs propres profits. »

Ainsi parlait Ban Ki-moon, le secrétaire général de l’ONU, à l’occasion
de la conférence de New York 245. Était visée en priorité l’industrie du tabac,
qui a conçu un modèle de contestation des faits scientifiques pour retarder
au maximum la prise de décision. « Le doute est notre produit… c’est le
moyen d’établir une controverse », écrivait un dirigeant de l’industrie du
tabac dans un mémo adressé à ses subordonnés 246. C’est ce modèle qui a été
repris par d’autres secteurs industriels, notamment dans le cas des OGM ou
du réchauffement climatique 247.

L’enjeu de la déontologie de l’expertise



Nous développerons ici deux exemples où le Réseau Environnement
Santé a été impliqué directement au niveau national mais aussi européen : le
bisphénol A et l’aspartame. Ceux-ci mettent en évidence un même enjeu
autour de la déontologie de l’expertise et le rôle clef joué par les agences de
sécurité sanitaire. « Toutes les agences sont d’accord » est en effet un
argument massue asséné par l’industrie chimique ou agroalimentaire, qu’il
s’agisse autrefois de l’amiante et aujourd’hui du bisphénol A ou de
l’aspartame.

L’argument semble solide. Imaginer une stratégie de lobbying qui
réussisse à infiltrer les comités d’experts de tous les pays pourrait
rapidement être taxé de « complotisme ». Et pourtant, telle est bien la
réalité. Est-ce le cas pour toutes les situations ? Pour y répondre, il faudrait
effectuer un travail systématique, qui dépasse évidemment nos possibilités.
Ce qui est sûr, c’est que ces deux exemples ne sont pas marginaux et
amènent à se poser la question. Ce qui est sûr également, c’est que ce n’est
pas uniquement un problème du passé. On peut constater que les risques
émergents comme les champs électromagnétiques, les OGM et les
nanomatériaux se heurtent à la même stratégie de l’industrie du doute.

On retrouve quasiment toujours le même schéma : une première alerte,
qui engendre une contestation des résultats mais aussi des auteurs, souvent
mis en cause personnellement sur leur rigueur scientifique, voire attaqués
en justice, un attentisme des autorités sanitaires, qui attendent que les
scientifiques se mettent d’accord entre eux, puis viennent des études
minoritaires pour contredire les données scientifiques établies, dont on
s’aperçoit qu’elles sont le plus souvent financées par les intérêts industriels
mis en cause. Tout cela va durer jusqu’à ce que la société civile et les
médias s’emparent de la question, révèlent le scandale de sécurité sanitaire,
au prix parfois de procès pour diffamation, avant de commencer à obtenir
des mesures de gestion. Entre-temps, les dégâts peuvent avoir été d’autant
plus lourds que le temps de l’indécision a duré.



Le cas du BPA

Une visite sur le site de l’industrie des matières plastiques est toujours
très étonnante. Le BPA y est classé à la rubrique des légendes urbaines. Il y
est affirmé en réponse à la question : « Que disent les Autorités sanitaires à
propos du BPA ? » :

« Les Autorités sanitaires du monde entier ont étudié et testé le
bisphénol A (BPA) et ont conclu qu’il est sans risque dans ses
usages à la fois pour les consommateurs et les applications
industrielles. Le BPA est soigneusement étudié et utilisé sans danger
depuis cinquante ans et il a reçu l’autorisation pour le contact
alimentaire des diverses Autorités sanitaires, y compris la
Commission européenne et ses comités d’experts, l’Autorité
européenne de sécurité alimentaire (EFSA), l’Autorité américaine
de sécurité des aliments (FDA), et le ministère japonais de la Santé,
du Travail et du Bien-être social 248. »

La référence à la position de l’ANSES est soigneusement omise.
Par quel tour de passe-passe l’industrie des plastiques peut-elle

continuer à défendre l’indéfendable ? La réalité scientifique est en effet
écrasante. On dispose aujourd’hui de près de 800 études dont plusieurs
dizaines chez l’humain, qui montrent à 95 % une variété d’effets (cancer,
diabète-obésité, troubles de la reproduction et du comportement),
principalement consécutifs à l’exposition pendant la gestation. L’industrie
s’appuie en fait sur les 5 % d’études négatives qui sont majoritairement le
fait de laboratoires travaillant pour elle et réalisant des études selon le
référentiel dit des « Bonnes pratiques de laboratoire (BPL) ».

Dans son roman 1984, George Orwell décrit une société totalitaire où la
langue a été transformée en « novlangue », une langue où les mots disent le



contraire de ce qu’ils disaient auparavant comme « la liberté, c’est
l’esclavage » ou « l’ignorance, c’est la force ». Avec les BPL, on est dans
un processus orwellien. Ce référentiel, mis au point à la fin des années
1970, est aujourd’hui devenu largement obsolète, puisqu’il ne permet pas de
saisir les effets des faibles doses 249. Il est donc le contraire de ce qu’il
prétend être !

Il n’empêche : toutes les agences de sécurité sanitaire ont défendu ce
référentiel et, à l’exception de l’agence française ANSES depuis
septembre 2011, continuent de le défendre pour fixer la dose journalière
admissible du BPA et donc de laisser de côté les 95 % d’études qui
démontrent pourtant strictement le contraire, mais ont le tort de ne pas avoir
été faites sous BPL.

La première agence à avoir rompu l’omerta a donc été l’ANSES en
septembre 2011. Cela n’a pas été spontané mais a été la conséquence de la
campagne d’information que le RES avait lancée depuis mars 2009.
L’ANSES a confirmé son revirement, en avril 2013, en préconisant une
dose journalière admissible 20 000 fois plus faible que celle qui est toujours
préconisée par l’ensemble des autres agences au monde 250.
 

Outre l’élimination de 95 % des études au motif qu’elles n’étaient pas
faites sous BPL, le rapport de l’agence européenne EFSA de 2008 avançait
d’autres arguments spécieux, qu’il est intéressant d’analyser car cela montre
la nécessité de se préoccuper dans le détail de la déontologie des
expertises :

1) Le fœtus est moins sensible que l’adulte, ce qui va à l’encontre de ce
qui est largement admis par ailleurs, sur la base d’une assimilation
paracétamol et bisphénol A, au motif que ces deux molécules ont en
commun une même fonction phénol, mais en oubliant qu’elles sont
fondamentalement très différentes ;

2) L’humain est moins sensible que le rat au motif que, à l’inverse du
rat, il transformerait le BPA en une molécule inoffensive dès que celui-ci



pénétrerait dans l’organisme. Or, cette analyse repose sur une étude portant
sur trois hommes et trois femmes ayant utilisé une méthode analytique avec
un seuil de détection élevé et dont les résultats sont contredits par 80 autres
études 251. Ce dernier argument a été balayé définitivement par l’étude de
l’INRA Toulouse montrant sur un modèle animal le plus proche de
l’homme que le bisphénol A passe dans l’organisme directement via la
muqueuse buccale 252.

Une opération du même type a été lancée à l’occasion du congrès de
l’American Association for the Advancement of Science à Boston en
février 2013. L’annonce a vite fait le tour du monde : le niveau de BPA
détecté chez l’humain serait très éloigné de celui qui induit des effets
toxiques chez l’animal. On apprenait ensuite que l’auteur, Jack Teeguarden,
n’avait pas publié ses données dans une revue et restait flou sur la date
d’une éventuelle publication. On le comprend, car la littérature scientifique
démontre exactement le contraire. On apprenait aussi incidemment qu’il
avait déjà travaillé pour l’industrie des matières plastiques 253.

Aspartame : une fraude qui dure depuis
quarante ans

Lors d’une réunion publique, le 16 mars 2011, au Parlement européen,
sur le thème « Should we be afraid of aspartame ? », à l’initiative de
Corinne Lepage et Antonyia Parvanova, députées ADLE (Alliance des
démocrates et libéraux pour l’Europe), le chef de l’unité Food Additives
and Nutrient à l’EFSA, Hugues Kenigswald, avait publiquement indiqué ne
pas avoir lu les études de 1973 et 1974 qui, selon les rapports de l’AFSSA
et l’EFSA publiés en 2002, avaient permis de définir la dose journalière
admissible de 40 mg/kg/j. Il avait indiqué faire confiance à ceux qui les ont
interprétés et avait déclaré ces « études correctes ». Par courrier du 24 mai



2011, il avait répondu au courrier du RES faisant suite à cette réunion :
« l’EFSA ne dispose pas de dossier de demande d’autorisation de
l’aspartame en Europe qui devait contenir ces études… ». Le 6 juin 2011, le
RES avait pris acte de cette situation, rappelé le témoignage de la
toxicologue Jacqueline Verrett sur les conditions dans lesquelles ces études
avaient été faites (voir ci-dessous) et demandé en conséquence que
l’actuelle dose journalière admissible soit publiquement invalidée. Saisie
par le RES, la Commission européenne avait demandé à l’EFSA d’avancer
son réexamen initialement prévu en 2020.

Les références citées dans les rapports AFSSA et EFSA de 2002
reprenaient les avis publiés par la Food and Drug Administration dans le
Journal officiel américain, le Federal Register, lequel n’est évidemment pas
répertorié comme un journal scientifique 254. En février 2013, l’EFSA
annonçait triomphalement avoir obtenu les rapports qui avaient servi de
base à cette norme. Ces rapports datent de 1973 et 1974, et n’ont jamais fait
l’objet de publication dans la littérature scientifique, c’est-à-dire qu’ils
n’ont pas répondu au premier critère de la déontologie de l’expertise, à
savoir avoir été examiné par les pairs.

Elles avaient été rejetées dans un premier temps par la Food and Drug
Administration suite à une enquête menée par ses soins en 1977 (le rapport
Bressler). Une toxicologue de l’agence, Jacqueline Verrett, qui avait
participé à cette évaluation, avait témoigné sous serment devant le Congrès
américain en 1989 sur les méthodes tout à fait spéciales des laboratoires qui
avaient réalisé ces études. Son témoignage a été repris dans le livre de
Devra Davis, universitaire réputée et ancienne directrice des études
environnementales à l’Académie des sciences des États-Unis 255 :

« Aucun protocole n’était écrit avant que l’étude ne soit mise en
route ; les animaux n’étaient pas étiquetés de façon permanente pour
éviter des mélanges… il y avait un mesurage sporadique de la



consommation alimentaire et/ou un report inadéquat de la
consommation et du poids des animaux ; des tumeurs étaient
enlevées et les animaux étaient remis dans l’étude ; des animaux
étaient enregistrés comme morts, mais des enregistrements
ultérieurs les classaient comme vivants… Au moins une de ces
aberrations aurait suffi à annuler cette étude destinée à évaluer un
additif alimentaire… Il est impensable que n’importe quel
toxicologue, après une évaluation objective des données résultant
d’une telle étude, puisse conclure autre chose que l’étude était
ininterprétable et sans valeur et qu’elle devrait être refaite. »

Suite à ce refus de la Food and Drug Administration, le dossier avait été
représenté en 1981 et, sous l’impulsion de Donald Rumsfeld, ancien
secrétaire d’État à la Défense, devenu PDG de Searle, le fabricant
d’aspartame de l’époque, la Food and Drug Administration acceptait
l’aspartame dans les produits secs. Le groupe Searle fut ensuite absorbé par
Monsanto pour devenir la Nutrasweet Company, laquelle est aujourd’hui la
propriété d’Ajinomoto. Cette histoire est connue. Ni Devra Davis, ni Marie-
Monique Robin, qui a inclus ce témoignage dans le livre et le documentaire
Notre poison quotidien passé sur Arte, n’ont jamais été poursuivies pour en
avoir parlé 256. Le RES l’a mentionné régulièrement dans de multiples
courriers à l’EFSA, la Commission européenne et l’ANSES, sans jamais
être démenti.

Un caractère cancérogène établi

Par ailleurs, trois études de cancérogénicité ont été publiées depuis 2006
émanant de l’Institut Ramazzini de Bologne 257. Le RES avait invité à Paris
en janvier 2011 Morando Soffritti, son directeur scientifique, pour présenter



ses derniers résultats. Pour la troisième fois, en effet, les études sur le
rongeur montraient que l’exposition chronique à l’aspartame induit des
cancers. Ces études ont été faites par un institut de grande expérience
puisqu’il est la source depuis plus de quarante ans de la découverte de
grandes substances cancérogènes comme le formaldéhyde ou le chlorure de
vinyle 258. Ces résultats ont été publiés dans les revues de référence en santé-
environnement. La règle est de considérer comme cancérogène une
substance qui a été testée positive sur au moins deux espèces animales, mais
cela n’a convaincu ni l’EFSA, ni l’ANSES.

L’EFSA et l’ANSES reprochent principalement à l’Institut Ramazzini
d’utiliser un protocole non conforme aux bonnes pratiques de laboratoire, or
nous avons vu que, sur le dossier BPA, l’ANSES a pris ses distances avec
cet argument. Encore plus étrange, les études de 1973 et 1974 sur lesquelles
est fondée la norme actuelle n’ont pas pu être faites selon les bonnes
pratiques de laboratoire, puisque celles-ci n’ont été conçues qu’à partir de
1978.

Le protocole de l’Institut Ramazzini est en réalité nettement meilleur
que le protocole des BPL, car il correspond à la réalité de l’exposition
humaine. Les animaux sont en effet exposés dès la gestation (pour une
étude) et tout au long de leur vie (3 ans) pour l’ensemble des études, alors
que, dans le protocole classique, ils ne sont exposés qu’à l’âge adulte et
pendant deux ans. De plus, le nombre d’animaux utilisés par l’Institut
Ramazzini est deux fois plus élevé pour chaque dose, ce qui augmente la
puissance statistique de l’étude.

Le 9 avril 2013, l’agence européenne EFSA organisait une audition
pour recueillir les commentaires sur son projet d’avis publié en février 2013
sur la dose journalière admissible de l’aspartame, à laquelle le RES a
participé 259. La conclusion de cet avis est qu’il n’y avait aucune raison de
remettre en cause celle fixée à 40 mg/kg/j. Ce rapport comportait en outre
quelques curiosités, comme un copier-coller de l’article de Magnuson



rédigé par une société de consultants, le groupe Burdock, paru en 2007 et
financé par le fabricant Ajinomoto. 60 lignes sur 96 étaient identiques pour
le seul paragraphe « Effect of aspartame on behaviour and cognition » 260.
Par contre, des études nouvelles sur les effets cognitifs conduisant à calculer
une dose journalière admissible 2 000 fois plus faible n’étaient pas citées 261.
Sans surprise, la conclusion de l’EFSA était la même que celle du groupe
Burdock 262.

En résumé, des études non publiées reposant sur une fraude caractérisée
servent à définir une norme censée protéger 200 millions de consommateurs
dans le monde, dont une bonne part de femmes enceintes. Des études
publiées dans les meilleures revues sont invalidées et cette situation est
couverte par toutes les agences de sécurité sanitaire.

BPA et aspartame sont-ils des cas isolés ?

On pourrait développer le cas des OGM, autorisés sur la base d’essais
sur trois mois, durée tout à fait insuffisante pour évaluer des effets sur la
vie, comme l’étude de Gilles-Éric Séralini l’a clairement mis en
évidence 263. On retrouve ici encore l’EFSA et les carences de son dispositif
d’expertise.

Le cas des champs électromagnétiques est tout aussi éclairant. Alors
que les rapports BioInitiative font la synthèse d’une littérature abondante
(1 800 nouvelles études scientifiques dans la seconde édition de 2012), il a
fallu toute la ténacité des associations PRIARTEM, Robin des Toits, Agir
pour l’Environnement et le Collectif des Électro-Hypersensibles pour que
ces données scientifiques soient introduites dans le débat public et que des
premières décisions de protection soient prises 264. Cela n’a pas été sans
risque, puisque cela a conduit l’animateur de Robin des Toits, Étienne
Cendrier, devant le tribunal pour complicité de diffamation. Après de



multiples péripéties, l’affaire a été finalement gagnée sur le plan juridique,
mais cela prouve qu’il est important pour faire progresser la question santé-
environnement de protéger à la fois l’alerte et l’expertise.

Une loi pour protéger l’alerte et l’expertise

On voit à partir de ces exemples la nécessité d’avoir un lieu indépendant
capable de définir la déontologie de l’expertise. Les conflits d’intérêts sont
un premier enjeu. Or, un certain nombre des experts EFSA pour le BPA et
l’aspartame ont été épinglés pour leur lien avec l’International Life
Sciences Institute, l’organisme de lobbying de l’industrie agroalimentaire,
dont un des membres est Ajinomoto, le fabricant d’aspartame 265. La Cour
des comptes européenne s’est d’ailleurs émue des pratiques de l’EFSA en
ce domaine 266.

La loi votée en mars 2013 par le Parlement français à l’initiative du
groupe Europe Écologie-Les Verts, grâce à la ténacité de la sénatrice Marie-
Christine Blandin et du député Jean-Louis Roumegas, représente un pas en
avant indiscutable. Certes le projet initial soutenu par la Fondation Sciences
Citoyennes et le RES prévoyait une Haute Autorité alors que le texte final
crée seulement une commission consultative, mais l’important est que les
questions de déontologie et de protection des lanceurs d’alerte soient enfin
considérées comme des questions à traiter 267.

Le problème n’est évidemment pas franco-français et l’Union
européenne serait bien inspirée d’élaborer une directive allant dans le même
sens et, dans l’immédiat, de faire en sorte qu’il soit mis fin à des violations
grossières comme celles qui sont rapportées ici, qui minent la confiance non
seulement dans les agences, mais dans l’Union européenne elle-même.



QUATRIÈME PARTIE

VERS UNE RÉVOLUTION
DE LA SANTÉ

La fin d’un modèle
de développement et l’émergence

d’un nouveau



Nous avons vu l’ampleur de la crise sanitaire et son évolution rapide sur
l’ensemble de la planète. Nous avons vu aussi les raisons qui font que cette
crise est restée trop longtemps invisible, mais aussi qu’il est urgent d’agir.

Le phénomène qui fait le lien entre tous ces éléments, c’est l’extension
du mode de développement occidental à l’ensemble de la planète. On sait
que c’est à partir de la révolution industrielle que le taux de CO2 a
augmenté et contribué ainsi à la crise climatique actuelle. On a un peu
oublié que cette révolution industrielle a aussi engendré des épidémies
infectieuses en entassant le prolétariat industriel du début du XIXe siècle
dans des lieux insalubres et en lui imposant des conditions de travail
inhumaines. Louis René Villermé est connu pour avoir publié son Tableau
de l’état physique et moral des ouvriers employés dans les manufactures de
coton, de laine et de soie en 1840, ce qui se traduira par la loi interdisant le
travail des enfants en dessous de 8 ans (!) dans les manufactures, en 1841
mais aussi la première loi d’urbanisme en France interdisant la location de
logements insalubres, en 1850.

C’est le même qui, à la suite de l’épidémie de choléra de 1832, publiait
une étude intitulée Le Choléra dans les maisons garnies de Paris. Le
choléra, qui a frappé des grandes villes comme Londres ou Paris en faisant
des dizaines de milliers de morts, était fils de cette révolution industrielle.
Les populations entassées dans des habitats précaires en ont été les
premières victimes, mais c’est plus largement l’ensemble de la population
qui a été touchée. Casimir Périer, le Premier ministre de Louis-Philippe, en
mourut en 1832. C’est en agissant sur l’environnement, principalement
l’eau, les déchets, l’habitat… mais aussi l’éducation, l’élévation du niveau
de vie et la reconnaissance des droits sociaux que ces grandes épidémies ont



disparu des pays développés (en France, la loi Ferry instituant l’école
obligatoire et gratuite date de 1881 et celle sur la légalisation des syndicats
de 1884).

L’enjeu est aujourd’hui le même. C’est en agissant sur notre
environnement qu’il sera possible de stopper les épidémies modernes.
L’enjeu est de substituer à ce vieux modèle de développement qui s’est
construit au détriment de la santé de la planète et de la santé de l’homme, au
point de mettre en péril leur survie même, un nouveau modèle qui préserve
l’avenir tout en améliorant dès maintenant le présent. L’analyse de la faillite
de l’ancien modèle permet ainsi de trouver les chemins pour construire le
nouveau modèle à partir de cinq caractéristiques majeures : la nourriture
ultra-transformée et l’agriculture productiviste, la contamination chimique
généralisée, la ville éclatée, le travail invisible et les inégalités. C’est l’objet
de cette quatrième partie.



16.

LA NOURRITURE ULTRA-
TRANSFORMÉE

ET L’AGRICULTURE
PRODUCTIVISTE

Pour qui en doutait encore, l’affaire des lasagnes au cheval est venue
confirmer que quelque chose ne tournait pas rond dans ce qu’est devenue
l’industrie agroalimentaire. Cette crise, venant après celles de la vache folle
ou des poulets à la dioxine, n’est pas un simple dysfonctionnement
malheureux. C’est le modèle lui-même qui est en cause, celui du couple que
forment la nourriture ultra-transformée et l’agriculture productiviste 268. La
première est l’aboutissement ultime de ce qu’il est convenu d’appeler la
« transition nutritionnelle », ce vaste changement du mode d’alimentation
des sociétés occidentales qui s’est opéré dans l’après-guerre et dont on peut
mesurer aujourd’hui le coût sanitaire et environnemental. La seconde a
augmenté ses rendements en détruisant l’environnement pour alimenter
l’autre en matière première standard et à bas prix.

La déclaration de New York

La déclaration de New York de septembre 2011 fixe comme objectif de
« réduire la consommation de sel, de sucre et de graisses saturées, et



éliminer les acides gras trans dans les aliments de fabrication industrielle »,
soit les piliers de « l’alimentation peu saine », selon les termes de l’OMS,
ou, pour parler de façon plus directe, de la « malbouffe ». Pour l’OMS, le
coût sanitaire est sans appel : « Les nourritures à haute densité énergétique,
c’est-à-dire les nourritures transformées riches en graisse et en sucre sont
une source d’obésité et de maladies cardio-vasculaires. Le lien avec le
diabète est bien démontré pour les graisses saturées et les acides gras trans.
À l’inverse, les acides gras mono- ou poly-insaturés réduisent le risque. La
consommation de fruits et légumes est un facteur protecteur contre le risque
de maladies cardio-vasculaires, de cancer de l’estomac et de cancer colo-
rectal. L’excès de sel est lié à l’hypertension et au risque cardio-
vasculaire 269. » L’OMS ne quantifie pas le coût sanitaire spécifique de cette
« malbouffe », si ce n’est pour celui lié à la faible consommation de fruits et
légumes estimé à 1,7 million de décès, mais cite le World Cancer Research
Fund qui considère que 27 à 39 % des cas des principaux cancers peuvent
être prévenus par l’alimentation et l’activité physique. Ces deux facteurs
sont souvent considérés ensemble dans les évaluations.

Le rapport « The Global Burden of Disease » aboutit de son côté à un
coût global de 12,5 millions de décès (9,5 pour l’alimentation et 3,2 pour la
sédentarité), contre 8,5 millions en 1990, ce qui traduit bien l’extension
fulgurante de ce modèle sur la planète 270. Le coût de l’excès de sel à lui seul
est estimé à 3,1 millions de décès contre 2,1 millions en 1990.

Un modèle devenu planétaire 271

Ce modèle alimentaire occidental est devenu le modèle de référence. La
part des matières grasses dans la ration énergétique dans les pays les plus
riches correspond à un peu moins de 40 %, soit le double de celle des pays
les plus pauvres, mais la progression la plus rapide s’est faite dans les pays



comme la Chine ou l’Inde, avec un doublement en cinquante ans, ce qui
signifie qu’une fraction croissante de la population mondiale a adopté les
standards occidentaux. Dans les pays à revenu intermédiaire et faible, les
ventes de sodas ont progressé de 50 % sur la dernière décennie, cinq fois
plus que dans les pays à revenu élevé 272. Une méta-analyse portant sur plus
de 300 000 personnes montre que la consommation d’une ou deux canettes
de soda sucré par jour augmente le risque de diabète de 26 %.

Outre les excès de sel, sucre et graisses, ce modèle passe par une
transformation et un « raffinement » des aliments qui ont conduit à la
diminution des micronutriments et des fibres, ingrédients ayant un effet
protecteur contre le cancer notamment colo-rectal. Le symbole de l’aliment
transformé, car symbole d’élévation du niveau de vie, est le pain blanc, or
une farine blanche contient 3 à 4 fois moins de minéraux et 3 à 5 fois moins
de fibres que la farine intégrale 273.

À ces changements dans la composition de la nourriture, il faut en
ajouter deux autres qui ont modifié les habitudes alimentaires. Le premier
est la croissance de la consommation de viande. Elle est aujourd’hui de
42 kg par an et par habitant dans le monde, mais celle des Français est le
double et celle des Américains le triple. Le lien est avéré entre cet excès de
consommation de viande et l’augmentation du cancer colo-rectal. Si le
mode de vie occidental continue de se répandre, il faudrait produire
470 millions de tonnes de viande en 2050 contre 286 en 2010. Un tiers des
récoltes mondiales de céréales servant à alimenter les animaux d’élevage,
cela aura aussi des conséquences sur la consommation de céréales elle-
même 274.

Le second changement est le poids croissant de la publicité qui a promu
ce type de consommation alimentaire. Aux États-Unis, en 2009, 86 % des
publicités vues par les enfants sont pour des produits riches en graisses
saturées, en sucre et en sel.



La France s’aligne sur le modèle
occidental standard

Entre 1950 et 1990, les lipides (passés de 28,7 à 43,2 %) ont remplacé
les glucides (passés de 58,1 à 41,0 %). La consommation de boissons
sucrées, jus de fruits et nectars a été multipliée par 6 pour atteindre
50 l/an/personne. La consommation de produits riches en sucres (gâteaux,
crèmes glacées, sorbets…) a été multipliée par 14 entre 1960 et 1995, tandis
que la consommation de pain a chuté de 220 kg/an en 1880 à 60 kg/an en
1996 275.

La réduction de la consommation des glucides complexes a contribué à
réduire les apports de fibres qui contribuent à la protection contre le cancer
du côlon, cancer en augmentation constante. Selon l’étude NutriNet santé,
un homme sur cinq (22 %) et une femme sur dix (12 %) seulement
atteignent le seuil de 25 g/j, le minimum recommandé. Seuls 10 % des
hommes et 4 % des femmes atteignent le seuil recommandé de 30 g/j 276.

La consommation des viandes préparées a été multipliée par 4 en
quarante ans et celle des produits de la mer par 4,5, alors que celle des
produits bruts correspondants restait constante 277. À l’échelle française,
l’AFSSA avait estimé dans un rapport de 2002 que le sel, surdosé dans les
produits préparés, était responsable de 25 000 morts par hypertension. La
réduction de 30 % de la consommation (de 10 à 6 g/j) se traduirait par une
réduction de 22 % des accidents vasculaires cérébraux (AVC) et de 16 %
des infarctus du myocarde, ce qui représente un gain de santé
considérable 278.

La contamination chimique volontaire…



La contamination chimique est une autre caractéristique de
l’alimentation moderne. Il y a d’abord la contamination volontaire avec
l’usage des additifs dont l’emploi s’est accéléré pour confectionner un goût
et une apparence standard, mais aussi augmenter la durée de vie des
produits, ce qui facilite leur transport dans les lieux éloignés des lieux de
production, et donc leur production de masse 279. Des additifs comme les
édulcorants ont aussi la prétention de répondre à l’épidémie de maladies
métaboliques. Pour autant, l’épidémie d’obésité se poursuit, même après
introduction des différents édulcorants 280. Pire, ils auraient plutôt l’effet
inverse. Sur dix-huit études épidémiologiques analysant le lien entre
consommation de boissons avec édulcorants et obésité de l’enfant, une
majorité montre une prise de poids en cas de consommation
d’édulcorants 281. D’autres études suggèrent un effet de naissance
prématurée ou de diabète à partir d’une consommation par la femme
enceinte d’une boisson light par jour 282.

… et involontaire

L’alimentation est la principale source de contamination par les
pesticides. L’agence européenne EFSA a rassemblé les résultats des études
effectuées dans l’Union européenne. La recherche a porté sur 982 pesticides
dans 77 000 échantillons. Les résidus de 338 pesticides différents ont été
trouvés dans les légumes, 319 dans les fruits, 93 dans les céréales et 34 dans
les produits animaux. En France, 62 % des fruits, 37 % des céréales et 30 %
des légumes consommés contiennent des résidus de pesticides. Pour les
fruits et légumes, les limites maximales de résidus (LMR) sont dépassées
dans 3,5 % des cas. Les raisins arrivent en tête avec 82,1 % des échantillons
porteurs de résidus. L’ANSES a procédé à une analyse de la contamination



chimique totale de l’alimentation sur 20 000 produits alimentaires, dont les
conclusions sont proches de celles de l’EFSA 283.

Le sujet est sensible. Preuve en est le procès (perdu) intenté à l’ONG
Générations Futures et son président François Veillerette par le syndicat des
producteurs de raisins de table au motif de « diffamation » pour avoir publié
des résultats montrant que 99,2 % des raisins analysés contenaient des
résidus de pesticides dont 20 % l’étaient par 10 ou plus 284. Une autre
enquête de Génération Futures, l’enquête EXPPERT 1, montre dans les
produits alimentaires à base de céréales que 75 % des échantillons analysés
contiennent des résidus de pesticides et sur ces 75 %, tous contiennent une
ou plusieurs substances de type perturbateurs endocriniens. Mais cette
analyse, qui est en phase avec les enjeux de santé actuels, est encore
aujourd’hui absente des rapports EFSA et ANSES.

Quelles conséquences pour la santé ?

Les normes en matière alimentaire, les LMR, sont fixées au niveau
européen, mais sont toujours calculées selon les concepts obsolètes des
années 1960, qui ne tiennent pas compte du changement de paradigme des
perturbateurs endocriniens. Il en est de même pour la norme concernant les
pesticides dans l’eau fixée à 0,1 µg/l, qui repose non sur la caractéristique
des substances, mais sur un simple seuil de détection analytique. Or,
nombre de pesticides peuvent être considérés comme des perturbateurs
endocriniens. Le rapport OMS-PNUE en donne une liste d’environ 80 285.
Ces pesticides peuvent interagir avec d’autres perturbateurs endocriniens à
des concentrations auxquelles ils n’agissent pas isolément, comme le
montre une étude de l’Institut de l’alimentation danois portant sur la
différenciation sexuelle 286.



Le risque pour la santé humaine lié à l’exposition à ces traces
commence par ailleurs à être démontré. C’est ainsi qu’une étude effectuée
en Bretagne auprès de 3 500 femmes enceintes a montré que les femmes
ayant des traces d’atrazine dans les urines avaient 50 % de risque
supplémentaire d’avoir un enfant de faible poids à la naissance et 70 % de
risque supplémentaire d’avoir un enfant avec un petit périmètre crânien à la
naissance. Une étude américaine récente réalisée dans le Kentucky a
retrouvé les mêmes résultats 287.

L’atrazine est toujours un herbicide très utilisé dans le monde,
principalement dans la culture du maïs. Il est aujourd’hui interdit en France,
mais il reste un des principaux contaminants des eaux de nappe en France et
en Europe 288. L’atrazine n’est pas seul en cause. D’autres études menées à
New York et Nice montrent un lien entre contamination du sang de cordon
et du lait maternel par plusieurs perturbateurs endocriniens et diminution du
poids et de la taille à la naissance 289.

Les conclusions du rapport de l’EFSA ou de celui de l’ANSES (« bon
niveau de maîtrise des risques sanitaires associés à la consommation des
aliments en France ») tendent à faire croire que la situation est globalement
satisfaisante, mais elles évacuent les principaux problèmes parce que leur
grille de lecture repose sur une base scientifique obsolète.

Réglementer autrement

On a vu le coût sanitaire des acides gras trans, mais en Europe, seul le
Danemark a pris en 2003 une décision réglementaire 290. La situation au
Danemark se caractérisait par une utilisation élevée des acides gras trans
(30 % des huiles utilisées par McDonald’s et Burger King). Aujourd’hui, le
Danemark a une législation qui les limite à 2 % de la matière grasse totale,
mais il est resté le seul pays européen à prendre une telle mesure. Pourquoi



ce qu’il a été possible de faire pour le marché danois n’est-il pas été fait non
seulement pour le marché français mais mondial ?

La situation est plus complexe en ce qui concerne la contamination
chimique. Autant il est simple d’éliminer la contamination par les additifs,
autant celle qui provient de la contamination de l’écosystème est plus
délicate à gérer. L’enjeu est aujourd’hui d’avoir un ou des indicateurs
permettant d’évaluer globalement l’impact des expositions, ce qui n’est que
très partiellement le cas.

Produire autrement

La présence de polluants comme le bisphénol, les phtalates ou les
perfluorés provient de la multitude d’emplois industriels et domestiques.
C’est la substitution à la source qui est la solution plutôt que la gestion par
un seuil de pollution, difficile de toute façon à déterminer. C’est le vaste
chantier de l’innovation via les changements de procédés. C’est ce que nous
verrons au chapitre suivant.

En ce qui concerne les pesticides, c’est l’agriculture intensive qui est en
cause. Elle a appauvri la biodiversité en développant quelques variétés à
haut rendement, en affectant les populations de pollinisateurs, mais aussi en
contaminant durablement la ressource en eau 291. Ce modèle a contribué à la
crise climatique. L’agriculture est la deuxième source d’émission de gaz à
effet de serre à l’échelle du globe (13,5 % en 2008, 21 % en France) 292.
L’élevage représente 18 % des émissions mondiales de gaz à effet de
serre 293. Dans les pays du Sud, il a appauvri la paysannerie et contribué au
développement anarchique des mégalopoles et des bidonvilles, en
favorisant l’exode rural 294.

Le développement des OGM est présenté comme la solution à la faim
dans le monde, mais l’objectif est surtout la mainmise sur le vivant via le



contrôle des semences. C’est aussi une source de contamination encore plus
systématique de l’écosystème par les pesticides qui leur sont liés, comme le
glyphosate, devenu le premier contaminant de la ressource en eau en
France.

Les solutions existent

L’agriculture biologique est la première réponse, car par principe elle
n’utilise pas de pesticides de synthèse et donc ne contamine ni
l’alimentation, ni l’écosystème. Les produits bio sont donc différents par
leur moindre contamination par les pesticides (1,9 % pour les fruits, 5 %
pour les céréales et 2,4 % pour les légumes), mais aussi par leur
constitution : plus de matière sèche, de fer, de magnésium, de polyphénols,
d’acides gras polyinsaturés et moins de nitrates 295. On sait aujourd’hui
l’importance de ces micronutriments. Les polyphénols, par exemple, sont
des antioxydants dont l’action est essentielle pour combattre le stress
oxydant, mécanisme impliqué dans le cancer.

L’agriculture biologique peut-elle répondre au défi qui est de nourrir la
population mondiale ? La FAO a répondu oui dans un rapport qui a fait
polémique, car il enlevait aux tenants de l’agriculture classique leur
principal argument 296. Certes l’agriculture conventionnelle peut aussi
répondre à ce défi, disait-elle, mais avec un coût environnemental supérieur.
Le choix devrait donc être facile à faire.

Mais c’est aussi un changement dans les habitudes alimentaires qui est
nécessaire, principalement à travers la réduction de la part devenue
prédominante de la consommation de viande rouge. Le développement de
ce modèle alimentaire a contribué au développement de la culture du soja et
à la déforestation pour approvisionner l’élevage intensif. La déforestation



provient aussi du développement de la production de l’huile de palme,
ingrédient essentiel de la nourriture ultra-transformée.

Le droit à une alimentation saine 297

Le 20 décembre 2010, le Conseil des droits de l’homme des Nations
unies adoptait le rapport d’Olivier De Schutter, rapporteur spécial sur le
droit à l’alimentation, qui resitue l’enjeu dans la perspective de la réponse à
la crise écologique :

« L’agriculture se trouve actuellement à la croisée des chemins… Si
elle est nécessaire pour répondre aux besoins futurs, l’augmentation
de la production alimentaire n’est pas suffisante. Elle ne permettra
pas d’accomplir des progrès notables dans la lutte contre la faim et
la malnutrition si elle ne s’accompagne pas d’une élévation des
revenus et d’une amélioration des moyens de subsistance pour les
plus pauvres – en particulier les petits agriculteurs des pays en voie
de développement. Et les gains à court terme seront neutralisés par
les pertes à long terme s’il s’ensuit une dégradation supplémentaire
des écosystèmes qui compromet les capacités futures à maintenir les
niveaux de production actuels.
Il est toutefois possible d’améliorer considérablement la
productivité agricole lorsqu’elle est insuffisante et d’accroître ainsi
la production là où c’est le plus nécessaire (c’est-à-dire dans les
pays pauvres qui connaissent un déficit alimentaire), tout en
améliorant les moyens de subsistance des petits exploitants et en
préservant les écosystèmes.
Cela ralentirait la tendance à l’urbanisation des pays concernés, qui
exerce des pressions sur leurs services publics. Cela contribuerait au



développement rural et laisserait à la génération suivante les moyens
de répondre à ses propres besoins. Cela contribuerait aussi à la
croissance d’autres secteurs de l’économie en stimulant la demande
de produits non agricoles qui résulterait de l’élévation des revenus
dans les zones rurales.
Pour y parvenir, cependant, il ne suffit pas de mettre de l’argent
dans l’agriculture, le plus important est de prendre des mesures qui
facilitent la transition vers un type d’agriculture à faible émission de
carbone, économe en ressources, qui bénéficie aux agriculteurs les
plus pauvres. »

Cette solution est l’agro-écologie, produit de la convergence des deux
disciplines scientifiques : agronomie et écologie. Elle accroît la productivité
au niveau local, réduit la pauvreté rurale, contribue à l’amélioration de la
nutrition, facilite l’adaptation au changement climatique et permet la
participation des agriculteurs locaux, ce qui est un atout pour la diffusion
des meilleures pratiques. Ce n’est pas une vision théorique. Un bilan portant
sur 12 millions de paysans dans 57 pays et 37 millions d’hectares
correspondant aux 8 catégories d’exploitation de la FAO montre une
augmentation importante des rendements 298. C’est la leçon qui se dégage de
sa mise en œuvre, y compris dans des pays pauvres comme la Tanzanie ou
le Malawi 299.

Bien que son rapport soit concentré sur les pays du Sud, le rapporteur
spécial exprimait sa conviction qu’une transition vers une faible utilisation
d’intrants externes et vers l’agriculture durable est nécessaire dans toutes
les régions, y compris dans les pays industrialisés. Le changement de
modèle agricole et alimentaire est nécessaire pour répondre à la fois à la
crise sanitaire et aux autres crises écologiques.

Le droit à l’alimentation est un droit de l’homme reconnu dans la
Déclaration universelle des droits de l’homme de 1948. Aujourd’hui, ce



droit doit être plus clairement défini comme le droit à une alimentation qui
ne nuise pas à la santé, tout comme la loi sur l’air en France a reconnu le
droit de respirer un air qui ne nuise pas à la santé.



17.

LA CONTAMINATION
CHIMIQUE GÉNÉRALISÉE

Jusqu’à une période récente, les substances chimiques pouvaient être
mises sur le marché sans aucune obligation réglementaire. Il a fallu attendre
1967 pour qu’une stratégie cohérente commence à être mise en place par
l’Union européenne, mais l’objectif était alors d’éviter la distorsion de
concurrence plus que de protéger la santé des personnes et de
l’environnement 300.

Il faudra attendre 1993 pour que soit exigée une évaluation des risques
pour la santé humaine et l’environnement. Les procédures d’évaluation vont
être extrêmement lentes, car à la charge des États, si bien que la
Commission adoptera en février 2001 une « Stratégie pour la future
politique dans le domaine des substances chimiques » qui débouchera sur le
règlement REACH, mis en œuvre depuis 2007, et sur la création d’une
agence européenne des produits chimiques, l’ECHA. « Améliorer la
protection de la santé humaine et de l’environnement » est l’objectif
clairement affirmé, en précisant cependant « tout en maintenant la
compétitivité et en renforçant l’esprit d’innovation », ce qui effectivement
ne devrait pas être incompatible. L’obligation de démontrer l’innocuité, tant
pour la santé humaine que pour l’environnement, est à la charge du
fabricant, sur la base du principe de précaution, lequel est explicitement
mentionné.



Aujourd’hui, la réglementation européenne est devenue de fait la plus
avancée au monde. Le nombre de substances déclarées est de 143 835, mais
on estime que seules environ 3 000 ont été évaluées au moins partiellement.
On mesure l’ampleur de la tâche, mais aussi des conséquences du laxisme
qui a été la règle pendant des décennies.

Une production multipliée par 500 depuis
l’avant-guerre

Dans les années 1930, la production mondiale de substances chimiques
était de 1 million de tonnes. Elle est de l’ordre de 500 millions de tonnes
aujourd’hui, dont 260 millions de tonnes de plastique et 180 millions de
tonnes d’engrais minéraux, ce qui montre la nature des transformations
majeures de l’après-guerre 301.

On a vu précédemment que le Programme des Nations unies pour
l’environnement (PNUE) estime le coût sanitaire lié aux produits chimiques
à 4,9 millions de décès par an, tout en reconnaissant que, en raison du peu
de données disponibles et du petit nombre de substances chimiques prises
en compte dans l’analyse, « ces chiffres sous-estiment la charge réelle de la
morbidité attribuable aux produits chimiques ». Le PNUE a été chargé par
le Sommet de la Terre de 2002 à Johannesburg d’assurer, d’ici à 2020, que
les produits chimiques soient produits et utilisés de façon à minimiser leur
impact sur la santé et l’environnement, mais au rythme où vont les choses il
est peu probable que cet objectif soit atteint 302.

Un chiffre d’affaires multiplié
par 24 en quarante ans 303



Le chiffre d’affaires mondial de la chimie est passé de 171 milliards de
dollars en 1970 à 4 120 en 2010, soit une multiplication par 24, une
progression qualifiée de « fulgurante » par le PNUE. Les ventes mondiales
ont déjà doublé sur la décennie et les prévisions sont de + 3 % par an d’ici à
2050. En dix ans, la part des pays de l’OCDE a diminué au profit des
BRIICS (Brésil, Russie, Inde, Indonésie, Chine et Afrique du Sud). Cette
« intensification chimique » est la conséquence du remplacement des
matières naturelles dans des usages domestiques (cosmétiques, additifs,
engrais, pesticides et plastiques), de l’élaboration de nanomatériaux, de
composés halogénés (polybromés pour les usages retardateurs de flamme et
perfluorés pour les traitements antiadhésifs, antitache, anti-hygrométrie
pour le textile ou le papier), ou encore des composés métalliques dans les
matériels électroniques.

Cette augmentation des émissions de substances chimiques est liée aux
secteurs suivants :

– L’agriculture : entre 1972 et 2007, l’utilisation mondiale d’engrais
minéraux est passée de 73,8 à 179,4 millions de tonnes. Les perspectives
sont une croissance de 2,6 % par an entre 2010 et 2014. La Chine est
devenue le premier utilisateur mondial (96,6 millions de tonnes).
L’agriculture représente 88 % des utilisations de pesticides. La production
de pesticides ne suit pas la même évolution en raison d’une évolution de la
nature des pesticides et de leur degré d’efficacité. Le chiffre d’affaires
donne une image plus précise (au niveau mondial 40 milliards de dollars).
En Afrique du Sud, par exemple, les dépenses totales en pesticides ont
augmenté de 59 % entre 1999 et 2009 (+ 55 % prévus entre 2009 et 2019).
Le Brésil est depuis six ans le premier pays au monde pour l’usage des
pesticides (20 % de la consommation mondiale). Sur les 50 substances les
plus utilisées, 24 sont interdites en Amérique du Nord et en Europe. Le
Brésil est aussi le deuxième pays au monde pour ce qui est des cultures



OGM derrière les États-Unis avec plus de la moitié de la surface cultivée du
pays 304. Ceci explique cela.

– L’industrie textile : avec 42 % de la production mondiale, la Chine est
le plus gros consommateur de produits chimiques textiles, avec une
augmentation prévue de 5 % par an entre 2010 et 2015. C’est ce qui est à
l’origine de la contamination généralisée de l’eau par les alkylphénols, ces
perturbateurs endocriniens utilisés dans les lessives et que l’on retrouve
dans les textiles eux-mêmes 305.

– La production de ciment devrait croître de 4 % par an pour atteindre
3,5 milliards de tonnes en 2013, 69 % de la production mondiale étant le
fait de la Chine et de l’Inde.

– La progression de l’industrie électronique est la caractéristique la plus
spectaculaire de ces dernières décennies. Sa production est actuellement de
40 millions de tonnes par an, mais ce tonnage est encore susceptible
d’augmenter en raison de l’obsolescence rapide de ces produits. De 75 à
80 % des déchets électroniques générés en Europe et aux États-Unis ne sont
jamais comptabilisés et finissent donc dans l’environnement.

Une contamination planétaire

Pour le PNUE, les principaux polluants à l’échelle de la planète sont les
pesticides agricoles, les métaux lourds provenant du ciment, du
démantèlement de navires, des tanneries et du textile, les dioxines, le butyl-
étain utilisé dans les peintures antisalissures pour bateaux et substance
obésogène, l’amiante, les teintures mutagènes et les équipements
électroniques émetteurs de métaux, solvants, polymères et retardateurs de
flamme. Sur les 5,7 millions de tonnes de polluants émis ou éliminés en
Amérique du Nord en 2006, les substances persistantes, bioaccumulables ou
toxiques représentaient 1,8 million de tonnes, les cancérogènes 970 000



tonnes et les reprotoxiques 857 000 tonnes. La proportion est
vraisemblablement du même ordre ailleurs.

Les produits chimiques persistants et bioaccumulables sont des
contaminants largement répandus au niveau de la faune, notamment ceux
qui se trouvent au bout de la chaîne alimentaire, mais des substances
comme le bisphénol A, bien que non persistantes, contaminent néanmoins
l’écosystème en y étant disséminées de façon permanente sous forme
généralement de débris microscopiques, donc plus aptes à contaminer la
faune. On parle aujourd’hui de continents de plastique dans l’océan Indien
ou le Pacifique 306.

Une contamination généralisée
des populations humaines

L’étude réalisée en 2009 par l’agence américaine des Centers for
Disease Control auprès d’un échantillon de plusieurs milliers de personnes
représentatives de la population américaine a analysé 212 substances
chimiques, dont certaines sont retrouvées dans 90 à 100 % des échantillons
prélevés, comme pour le perchlorate, le mercure, le bisphénol A, divers
produits perfluorés et polybromés 307. Une étude similaire de Santé Canada
en 2011 retrouve les mêmes résultats 308.

En France, l’enquête réalisée dans le cadre du Programme national
nutrition santé (PNNS) auprès d’un échantillon représentatif de 3 100
adultes et 1 700 enfants a analysé 42 biomarqueurs d’exposition
(11 métaux, 6 PCB et 3 familles de pesticides) 309. Conclusion : « La
population française présente des niveaux d’exposition aux métaux lourds
et aux pesticides organochlorés globalement bas et conformes aux niveaux
observés à l’étranger. Concernant les polychlorobiphényles (PCB) et
d’autres pesticides (paradichlorobenzène et pyréthrinoïdes), les niveaux



français sont notablement plus élevés que ceux observés aux États-Unis et
en Allemagne. »

Certes, dans tous les cas, il s’agit de traces, mais nous avons vu que
pour des substances comme les perturbateurs endocriniens, cette notion de
trace ne signifie pas absence d’effets, et ce d’autant plus que la population
est soumise à un cocktail d’exposition.

Des pandas et des hommes 310

Cancers, dysfonctionnements du système immunitaire et troubles de la
reproduction ont été largement mis en évidence parmi la faune en lien avec
l’exposition aux dioxines et aux PCB. Ceux-ci ont été interdits dans les
années 1970 et leur concentration dans l’écosystème a depuis diminué, mais
les taux de retardateurs de flamme bromés qui les ont remplacés ont, quant
à eux, augmenté régulièrement avec un spectre d’effets similaire.

Nous développerons plus particulièrement l’exemple des perfluorés,
comme illustration de la contamination généralisée de l’écosystème. Les
perfluorés proviennent des revêtements antiadhésifs, sur les ustensiles de
cuisine ou les cartons à pizza, mais on les trouve aussi dans les textiles
antitache et anti-hygrométrie. On a détecté les principaux perfluorés PFOA
et PFOS en Europe dans les eaux de surface, mais aussi dans les nappes (sur
100 échantillons avec une fréquence respectivement de 97 et 94 % ; 18 et
10 %). On les retrouve aussi dans les océans ainsi que dans les
précipitations d’eau de pluie et de neige, et donc sur les sols. Ils sont aussi
très présents dans l’alimentation. Une étude japonaise a montré que les
procédés de traitement des eaux comme l’ozonation ou la filtration par le
sable étaient inefficaces.

Ce n’est donc pas une surprise de les retrouver dans le sang de la totalité
d’un échantillon représentatif de 2 094 Américains, mais aussi dans



l’ensemble des espèces animales, dans l’Arctique comme en milieu
subtropical, aussi bien celles qui sont au bout de la chaîne alimentaire
comme les ours blancs (entre 1984 et 2006 leur taux de PFOS a progressé
de 4,7 % par an) que celles qui ont un régime alimentaire bien particulier
comme les pandas. Ces espèces sont autant contaminées que les citoyens
russes, chinois et américains. Sans surprise, la nourriture chinoise l’est
autant que la nourriture américaine ou européenne, qu’il s’agisse de l’eau
de boisson, des poissons ou des mollusques.

Avec quelles conséquences ? Les perfluorés sont en effet des
perturbateurs endocriniens. Une étude danoise portant sur un groupe de
jeunes hommes a montré que, plus la contamination était élevée, plus on
observait une baisse de la qualité du sperme. La concentration en sperme du
groupe le plus contaminé correspond à un niveau proche de celui
correspondant à la stérilité. On ne dispose pas de données sur la qualité du
sperme des pandas, mais en première approximation le panda doit pouvoir
être considéré comme un « jeune Danois comme les autres ». Et si le
problème de reproduction des pandas n’était pas aussi un problème de
perfluorés et plus largement de perturbateurs endocriniens ? Les perfluorés
sont des cancérogènes et des obésogènes. Leur impact est aussi
transgénérationnel. Deux études danoises ont mis en évidence que
l’exposition pendant la grossesse se traduit par une baisse de la qualité du
sperme chez les garçons et un taux plus élevé d’obésité chez les filles 311.

La chimie est le problème, mais c’est aussi
la solution

L’idée de chimie verte a été proposée en 1998 par deux chimistes
américains, Paul Anastas et John Warner, de l’Agence de protection de
l’environnement des États-Unis. Elle repose sur douze principes, dont deux



répondent plus spécifiquement à l’enjeu de protection de la santé et de
l’environnement : le troisième « Lorsque c’est possible, les méthodes de
synthèse doivent être conçues pour utiliser et créer des substances
faiblement ou non toxiques pour les humains et sans conséquences sur
l’environnement », et le quatrième « Les produits chimiques doivent être
conçus de manière à remplir leur fonction primaire tout en minimisant leur
toxicité » 312.

L’enjeu est aussi au niveau de la décontamination de l’environnement.
En France, le coût complet du traitement annuel des excédents d’agriculture
et d’élevage dissous dans l’eau a été estimé à 54 milliards d’euros et le coût
de dépollution du stock des eaux souterraines à 522 milliards 313.

C’est donc un formidable défi qui est lancé aux chimistes, celui d’une
innovation qui intègre la protection de la santé, à l’opposé des pratiques
passées où la question de l’impact sanitaire était niée. Mais plus largement,
c’est la place de la chimie dans l’agriculture, dans la conception des
plastiques mais aussi dans la stratégie de l’obsolescence programmée qui
doit être remise en cause.

L’enjeu de la médecine environnementale

C’est aussi un défi médical. À partir du moment où l’on prend
conscience que le niveau de contamination actuel a des impacts sur la santé
de l’adulte, mais aussi sur celle du fœtus et du futur adulte, la question se
pose, en plus de supprimer les sources d’exposition, de réduire la
contamination des personnes. On ne peut accepter comme une fatalité que
les victimes de l’amiante soient laissées à elles-mêmes avec leur charge
mortifère en fibres dans les poumons, ni que les populations antillaises
soient contaminées par le chlordécone pendant plusieurs siècles. Se pose la
question de disposer de stratégies de détoxification. Par ailleurs, sachant les



effets cocktail, les populations antillaises devraient en priorité bénéficier
d’une politique d’amélioration de leur environnement, pour éviter une
surcharge en autres éléments toxiques, comme d’autres perturbateurs
endocriniens.

On a vu au chapitre 11 qu’il est possible d’obtenir une certaine
réversibilité des modifications de l’épigénome. Il y a là un vaste champ de
recherche à développer qui peut avoir pour conséquence un renouveau pour
l’industrie pharmaceutique aujourd’hui en panne d’innovation. C’est tout
l’enjeu du développement de la médecine environnementale, autour de la
détoxification. Le concept reste encore peu connu en France alors qu’il a été
développé depuis deux décennies, principalement en Allemagne où
l’Umwelt Medizin est intégrée dans la formation des praticiens 314.

La nécessité d’une Organisation mondiale
de l’environnement

La prise de conscience du risque chimique s’est traduite tardivement par
plusieurs conventions internationales, mais celles-ci ont des champs et des
pouvoirs limités. La Convention de Stockholm sur les polluants organiques
persistants (POP) signée en 2001 concernait initialement douze substances,
auxquelles ont été ajoutées le chlordécone rendu « célèbre » par la
contamination des Antilles via les bananeraies, un perfluoré (PFOS) et
plusieurs polybromés.

La Convention de Rotterdam permet à un pays de décider quels sont les
produits chimiques ou pesticides dangereux qu’il veut bien recevoir et de
refuser ceux qu’il n’est pas en mesure de gérer en toute sécurité. Intention
louable, mais cela ne concerne actuellement que 22 pesticides et 5 produits
chimiques. L’inscription du chrysotile, une variété d’amiante, vient d’être
une nouvelle fois repoussée le 10 mai 2013 à Genève, suite à l’opposition



d’un groupe de sept pays emmenés par la Russie. D’autres conventions
internationales concernent certains métaux lourds, comme le mercure ou le
cadmium, ou les mouvements transfrontaliers de déchets dangereux.

Les choses avancent, mais bien trop lentement. Il manque une volonté
politique forte pour traiter la question de la contamination chimique et de la
décontamination de la biosphère. Certains pays, dont la France, avaient
proposé à l’occasion de la conférence Rio + 20, en juin 2012, que le PNUE
soit transformé en OME, Organisation mondiale de l’environnement, mais
sans succès en raison de l’opposition des États-Unis et des pays émergents.

C’est un objectif qui reste d’autant plus nécessaire au vu des enjeux et
de la lenteur avec laquelle se fait l’examen des substances dans les
conventions spécialisées. L’Union européenne, qui a su mettre en œuvre le
règlement REACH, devrait être le fer de lance de cette politique au niveau
mondial.



18.

LA VILLE ÉCLATÉE

La majorité de la population mondiale
vit aujourd’hui en ville

Depuis l’immédiat après-guerre, la majorité de la population dans les
pays développés vit en ville. C’est maintenant le cas à l’échelle mondiale
depuis 2007 et les prévisions sont de 70 % en 2050 315. Depuis le XIXe siècle,
la ville présente en effet un avantage par rapport à la campagne.
L’espérance de vie y est généralement supérieure, car la ville est source
d’accès au travail, aux services sociaux et sanitaires, à l’éducation et à la
culture. Mais cet avantage est aujourd’hui menacé par l’évolution non
maîtrisée de la croissance urbaine. Un milliard de personnes vivent
aujourd’hui dans les bidonvilles. Dans les villes du Sud c’est un citadin sur
trois. « Les maladies, y compris les maladies mentales, sont l’une des
expressions les plus visibles et mesurables de la souffrance en milieu
urbain », déclarait la directrice générale de l’OMS, Margaret Chan, dans
son discours de clôture du Forum mondial sur l’urbanisation et la santé
(dont la France était absente) 316. « À l’échelle mondiale, ajoutait-elle, la
croissance rapide de la population urbaine sera l’un des problèmes de santé
publique les plus importants du XXIe siècle. »



Maladies infectieuses, maladies
des bidonvilles

L’incidence de la tuberculose est traditionnellement beaucoup plus
élevée dans les grandes villes. Dans la ville de New York, l’incidence de la
tuberculose est équivalente à quatre fois la moyenne nationale. En
République démocratique du Congo, 83 % des personnes atteintes de
tuberculose vivent dans les villes. En France, elle touche principalement les
populations précaires et migrantes, en Île-de-France, mais le taux (8,1 cas
pour 100 000) est sans commune mesure avec ceux des pays du Sud. En
zone africaine, le maximum a été atteint en 2004 avec un taux de l’ordre de
360 pour 100 000, mais une diminution sensible est constatée depuis sous
l’effet des politiques internationales. C’est aussi la situation pour le sida,
dont la prévalence chez les femmes est 1,8 fois plus élevée en ville qu’à la
campagne 317.

On a vu que, malgré des progrès spectaculaires, pneumonie et diarrhée
sont encore les premières causes de mortalité infantile en passant en vingt
ans de 2,5 à 1,4 million par an. Ce sont des maladies liées à la qualité de
l’accès à l’eau et de l’hygiène urbaine 318. On sait que l’incidence de la
diarrhée est réduite de 30 à 60 % par l’installation d’égouts 319.

Historiquement, les progrès accomplis dans les pays développés l’ont
été par une action sur l’environnement, avant même la possibilité d’utiliser
vaccins et antibiotiques. À New York, la mortalité infantile a été ainsi
divisée par trois entre 1900 et 1940 (120 contre 40 pour 1 000). Le coût
pour éliminer les deux tiers des diarrhées et des pneumonies a été évalué
par l’Unicef à 6,7 milliards de dollars d’ici à 2025, une somme modeste au
regard des gains considérables en santé 320.



Adapter la ville à la voiture : la ville
fonctionnelle de Le Corbusier

Le second défi commun au Sud et au Nord est celui de la pollution
urbaine, mais le problème n’est que partiellement le même. Les pays du
Nord ont réussi à diminuer la pollution industrielle à partir de la prise de
conscience des effets aigus de cette pollution à l’occasion de crises
majeures comme celle de la vallée de la Meuse en Belgique en 1930, mais
surtout de la crise à Londres en 1952, qui fit 4 000 morts. Le fameux fog
était surtout une pollution acido-particulaire. Des gains ont été obtenus,
notamment par l’introduction du fioul désulfuré. En France, le maximum
d’émission du SO2 ou anhydride sulfureux, qui est le gaz emblématique de
cette pollution, a été atteint en 1973, avec 3 500 tonnes. En 2008, ce chiffre
avait été divisé par 14.

C’est à partir de cette époque que la pollution liée au transport va
supplanter la pollution industrielle. La fameuse citation de l’ancien
président de la République Georges Pompidou : « Il faut adapter la ville à
l’automobile », illustre la vision des responsables politiques de ces années-
là. Cette vision avait été théorisée dans la Charte d’Athènes en 1933, et
promue par l’architecte Le Corbusier en 1941 sous le titre La Ville
fonctionnelle. Le concept dominant était celui des quatre fonctions de la
ville : la vie, le travail, les loisirs et le transport. Chaque activité était traitée
dans des lieux séparés, les « zones », reliées par les moyens de transport. Ce
modèle de la ville éclatée va inspirer l’action des urbanistes et architectes
de l’après-guerre 321.

L’accès à la voiture va donner naissance aux autoroutes urbaines, aux
grands ensembles, aux zones pavillonnaires et aux hypermarchés. Les
usines qui étaient, depuis la révolution industrielle, souvent installées en
ville vont peu à peu être envoyées dans les zones industrielles hors des
villes. Ce modèle de la ville éclatée a culminé dans le modèle américain.



Dans cette conception, le commerce de proximité est voué à la disparition
au profit d’une consommation privilégiant les hypermarchés, laquelle rend
nécessaire l’usage de la voiture, ce qui sera source de pollution, mais aussi
de diminution de l’effort physique.

Cette conception favorise la ségrégation géographique. Centres-villes
américains, banlieues des villes européennes, bidonvilles dans les
métropoles du Sud, quartiers riches et pauvres peuvent cohabiter, avec des
écarts de santé parfois considérables 322. À Nairobi, par exemple, dont la
population a été multipliée par 10 en cinquante ans sous l’effet de l’exode
rural, la mortalité infantile dans le bidonville d’Embakasi est 50 fois plus
élevée que dans les quartiers riches 323.

Le coût de la pollution urbaine

L’OMS estime que la pollution urbaine cause annuellement 2 millions
de décès (13e rang des causes de mortalité). Le rapport « The Global Burden
of Disease » donne une estimation un peu plus élevée à 3,2 millions en
2010 contre 2,9 millions en 1990 324. En France, la pollution de l’air tue
prématurément 42 000 personnes par an 325.

Les particules fines sont le principal indicateur de cette pollution.
Celles-ci sont classées en PM10 et PM2,5 selon que leur diamètre est
inférieur à 10 ou à 2,5 microns. L’étude européenne Aphekom, coordonnée
par la France, a rassemblé 60 scientifiques, pendant 3 ans, couvrant 12 pays
(25 villes), soit environ 39 millions d’habitants 326.

La seule exposition aux PM2,5 dans les villes est responsable en Europe
d’une perte d’espérance de vie moyenne des citadins de 8,6 mois (6 mois
pour les Parisiens, mais près de 2 ans pour les habitants de Bucarest). Dans
10 villes européennes, le fait d’habiter à proximité du trafic routier est
responsable d’environ 15 % des asthmes de l’enfant. Le fait que 50 % de la



population vit à proximité d’un axe routier fréquenté (plus de
10 000 véhicules par jour) induit 23 % des bronchites chroniques et 25 %
des maladies cardio-vasculaires chez les plus de 65 ans. D’un point de vue
économique, le respect de la valeur guide OMS pour la concentration en
PM2,5 à 10 µg/m3 se traduirait par un bénéfice d’environ 31,5 milliards
d’euros en Europe correspondant à une diminution des dépenses de santé,
de l’absentéisme, et des coûts associés à la perte de bien-être, de qualité et
d’espérance de vie.

Si la pollution par les PM a augmenté, celle par le SO2 a diminué dans
les pays de l’OCDE (mais augmenté en Asie) en raison de la diminution de
la pollution industrielle, induisant des gains de santé (2 200 décès
prématurés et 192 millions d’euros) dans les 20 villes étudiées.

Un problème mondial

En 2005, 89 % de la population mondiale vivait dans des zones où la
valeur limite recommandée par l’OMS pour les PM2,5 était dépassée, dont
32 % au-dessus de l’objectif de 35 µg/m3, principalement en Asie de l’Est
(76 %) et du Sud (26 %) 327.

Les pays du Sud ont donc à gérer les deux types de pollutions,
industrielle et urbaine, comme le montre l’exemple de la Chine et de l’Inde.
Trois chercheurs chinois résumaient ainsi les enjeux pour la Chine :

« La Chine fait face au pire problème de pollution dans le monde.
Le charbon est encore la source majeure d’énergie (75 % de
l’ensemble des sources). La pollution est principalement due aux
PM et au SO2. Dans les grandes villes, l’augmentation rapide du
nombre de véhicules automobiles a changé le type de pollution. En



2004, la concentration moyenne en PM10 pour les grandes villes
chinoises était 121 µg/m3. La Banque mondiale a estimé que le coût
économique lié à cette pollution en 2003 se situait entre 1,2 et 3,3 %
du PIB de la Chine 328. »

Les records ont été atteints en 2012 avec des pics de 1 000 µg/m3,
entraînant même l’arrêt du transport aérien. Le coût sanitaire a été évalué à
1 million de décès par an par le programme « Global Burden of
Disease » 329.

La situation en Inde est moins connue, mais tout aussi préoccupante.
Dans une ville comme New Delhi, la pollution moyenne annuelle, qui était
de l’ordre de 150 µg/m3 en 2001, a augmenté à partir de 2005 pour atteindre
près de 250 µg/m3 en 2010. Un travail commun entre deux instituts indiens
et le programme « Global Burden of Disease » classe la pollution urbaine
comme la 5e cause de mortalité en Inde, avec 630 000 décès, contre
100 000, il y a vingt ans 330. Globalement, dans le monde, les décès liés à la
pollution urbaine ont triplé depuis 2000, 65 % d’entre eux survenant en
Asie. Cela ne doit pas faire oublier la pollution intérieure engendrée par les
foyers ouverts, responsable d’un million de décès en Inde. Les populations
les plus pauvres paient donc un double tribut à la pollution de l’air.

En juillet 2012, le CIRC classait les particules diesel comme
cancérogènes pour l’homme, c’est-à-dire au même niveau que le tabac, ce
qui était largement prévisible depuis 1988, date à laquelle elles avaient été
classées comme cancérogènes probables. Entre-temps, le taux de
diésélisation en France est passé à 70 % en profitant de l’incitation fiscale
liée au prix du gazole. Exemple emblématique d’un choix économique,
mais aussi d’une réponse à la crise climatique faite au détriment de la santé
comme dans la très grande majorité des cas.



La diminution de l’activité physique,
un problème urbain

Avec 3,2 millions de décès par an, la sédentarité est considérée par
l’OMS comme la 4e cause de mortalité 331. 31 % des personnes de plus de
15 ans étaient insuffisamment actives en 2008, les zones les plus touchées
étant les Amériques et le Moyen-Orient où une femme sur deux est
sédentaire. La prévalence de la sédentarité augmente avec le PIB (deux fois
plus élevée dans les pays développés par rapport aux pays les plus pauvres).
L’effet lié au transport n’est pas seul en cause, il faut aussi considérer
l’automatisation du travail et le temps passé devant les écrans. Aux États-
Unis, la perte d’espérance de vie pour les sédentaires à partir de 50 ans
serait entre 1,3 et 3,7 ans. En Asie de l’Est, l’espérance de vie à 30 ans chez
les actifs est supérieure de 2,6 à 4,2 ans par rapport aux sédentaires. Une
diminution du taux d’inactifs de 10 et 25 % éviterait 533 000 et 1,3 million
de décès respectivement.

Le seuil de définition de la sédentarité est pourtant assez modeste :
moins de 150 minutes d’activité physique modérée par semaine. Au-dessus
de ce seuil, on réduit le risque de mortalité de 20 à 30 %, de maladie
cardiaque de 30 %, de diabète de 27 %, de cancer du sein et du côlon de 21
à 25 %. Une étude menée à Atlanta auprès de 11 000 habitants montre que
chaque période supplémentaire de 30 minutes passée en voiture est liée à
une augmentation de 3 % du risque d’obésité 332.

La ville favorise aussi les comportements alimentaires impliqués dans
les maladies métaboliques. Deux programmes d’études français éclairent
l’influence de l’environnement bâti sur les comportements 333. Il existe ainsi
un lien entre les comportements alimentaires et d’activité physique, et les
caractéristiques de l’environnement de résidence. Par exemple, la pratique
sportive est proportionnelle à la distance d’accès à l’équipement sportif. De
même, il existe une association entre proximité d’installations sportives et



surpoids des adolescents, surtout lorsque ceux-ci sont issus de milieux
ouvriers. La fréquentation des magasins low cost est associée avec le
surpoids, mais seulement pour les couches sociales les plus pauvres.

Un autre facteur de risque directement lié à la conception de
l’environnement urbain est celui du bruit. Selon l’OMS, 40 % de la
population européenne est exposée à un bruit du trafic urbain supérieur à
55 décibels et 20 % à un bruit supérieur à 65 décibels 334. L’exposition de
longue durée est associée à l’hypertension et à l’infarctus du myocarde, ce
qui contribue à amplifier l’impact de la pollution particulaire 335.

Vers des villes-santé

Le Réseau Villes-Santé de l’OMS a été constitué en 1984, sur la base
d’une vision globale de l’environnement : « Beaucoup des problèmes
survenant dans les villes aujourd’hui sont les conséquences d’un
environnement et de conditions de logement médiocres, de la pauvreté, de
l’inégalité, de la pollution, du chômage, du manque d’accès aux emplois,
aux biens et aux services et d’un manque de cohésion sociale. » C’est bien
l’ensemble des politiques publiques qui contribue à la santé des populations
urbaines. Les exemples positifs pour inverser cette tendance ne manquent
pas.

Les écoquartiers sont surtout conçus autour de la logique du
développement durable, dans laquelle la dimension santé est présente, mais
n’est pas clairement explicitée comme un enjeu principal. Ce sont des
expériences innovantes, mais le risque existe qu’elles contribuent à un
nouveau type de ville éclatée, des îlots écologiques dans des villes qui
n’auraient pas fondamentalement changé. L’enjeu santé impose de penser la
ville dans son ensemble.



Les transports actifs sont un premier axe. Plus de 30 % des trajets
effectués en voiture en Europe correspondent à des distances inférieures à
3 km, qui pourraient être parcourues à vélo ou en marche rapide. Une étude
réalisée à Copenhague a montré que le trajet à vélo du travail au domicile
d’une durée hebdomadaire de 3 heures diminue le risque de mortalité de
38 %, toutes causes confondues, ce qui aurait aussi l’intérêt de diminuer le
coût sanitaire de la pollution atmosphérique et du bruit 336. Bogotá, capitale
de la Colombie, est peuplée de 7 millions d’habitants dans une ville très
densifiée avec 44,7 % de la population classée comme sédentaire. Le maire
s’est fait élire sur des enjeux de santé et a promu une politique très active.
Par exemple, la Bogotá Ciclovía est un réseau de 97 km de rues fermées à
la circulation, pour un coût annuel de 1,7 million de dollars. Entre 600 000
et 1,4 million de gens l’utilisent. Bilan positif : chaque dollar investi génère
un bénéfice en termes de coûts de santé quatre fois plus élevé.

La relation aux espaces verts est un second axe. Avec 1 500 parcs et
12 % de sa surface consacrée aux espaces verts, Toronto est surnommée « la
ville à l’intérieur d’un parc ». Cela a été la conséquence d’un choix
politique dans les années 1950 de convertir les zones inondables et les sites
industriels en parcs. Conséquence, on a observé une diminution du diabète
dans les zones avec parcs 337.

Un troisième axe est l’amélioration de l’hygiène. Au sens moderne,
c’est l’hygiène chimique, comme la décision d’interdire les biberons au
bisphénol A dans les crèches municipales ou le zéro phyto pour gérer les
espaces verts sans pesticides ou encore l’hygiène nutritionnelle autour du
passage au bio des cantines scolaires.

L’hygiène au sens classique, c’est par exemple à Mumbai, l’ancienne
Bombay, où la moitié des 11,2 millions d’habitants vit dans des bidonvilles,
le projet en cours visant à doter de toilettes 1 million de personnes d’ici à
2025. À ce jour, 5 000 toilettes ont été construites pour 400 000 personnes
avec une gestion de l’entretien par la communauté.



Le quatrième axe est autour du lien social, facteur clef pour lutter contre
l’insécurité. Paris Plages, accueilli avec scepticisme au départ, est un de ces
exemples qui contribuent à la déségrégation. Plus largement,
l’investissement culturel contribue au vivre ensemble s’il est également
réparti. L’extension mondiale de la Fête de la musique, idée née en France,
en est une illustration.

Ces exemples montrent que les municipalités peuvent jouer un rôle
déterminant pour améliorer la santé de leurs habitants. La ville-santé, ce
n’est donc pas un luxe réservé pour quelques niches écologiques des
écoquartiers des grandes villes du Nord, c’est une nécessité à l’échelle
d’une population mondiale aujourd’hui majoritairement urbaine. Dans tous
les cas, c’est la conséquence d’un choix politique, dont les bénéfices
dépassent largement les coûts.



19.

LE TRAVAIL INVISIBLE

C’est une situation paradoxale. Un être humain adulte se définit par le
type de travail qu’il fait ou a fait, et pourtant le travail est largement
invisible quand on évoque les questions de santé. Les mots accidents du
travail, maladies professionnelles ou amiante n’apparaissent nulle part dans
la déclaration de New York.

L’épidémie cachée

« L’épidémie cachée », c’est ainsi que l’Organisation internationale du
travail (OIT), l’institution spécialisée des Nations unies en charge du
travail, décrivait la situation à l’occasion de la Journée mondiale de la
sécurité et de la santé au travail en avril 2013 : 2,34 millions de personnes
meurent chaque année, soit d’un accident du travail (321 000), soit d’une
maladie professionnelle (2,02 millions) 338. Chaque année, ce sont aussi
160 millions de maladies professionnelles non mortelles et 317 millions
d’accidents du travail non mortels. Les pertes annuelles sont estimées à 5 %
du produit intérieur brut mondial.

Ces chiffres sont à l’évidence sous-estimés, car ils dépendent des
conditions de recueil. Or, tous les pays sont loin d’avoir une institution
fiable en charge de collecter et traiter ces données, comme le prévoit la
Convention n° 155 sur la sécurité et la santé des travailleurs, mais cette



convention datant de 1981 n’était ratifiée en 2013 que par 60 pays sur les
185 que compte l’OIT. Les pays sont libres en effet de ratifier ou non ses
recommandations. Ainsi, en 2010, la Chine, qui n’a pas signé la C155, pas
plus que la C81 sur l’inspection du travail ou la C105 sur l’abolition du
travail forcé, a déclaré officiellement 27 240 cas de maladies
professionnelles, soit un peu moins de la moitié du nombre déclaré en
France pour une population vingt fois plus élevée.

Ce n’est donc pas prendre beaucoup de risques que de dire que le travail
se situe au premier rang des facteurs de risque dans le monde.

Une épidémie mondiale évitable :
l’amiante

Les pneumoconioses, ces maladies pulmonaires générées par
l’exposition à la poussière, sont très spécifiques du travail des secteurs
primaire et secondaire. L’OIT considère que des millions de travailleurs
risquent toujours de contracter des pneumoconioses par exposition à des
poussières de silice, de charbon ou d’amiante.

Les maladies imputables à l’amiante illustrent le véritable ghetto dans
lequel se situe la santé au travail. L’amiante sous toutes ses formes n’est
interdit que dans 52 pays. Malgré son caractère nocif indiscutable et malgré
le fait amplement démontré qu’il n’y a pas d’usage sain possible de cette
substance, 2 millions de tonnes d’amiante sont encore produites chaque
année. Le coût sanitaire est relativement bien connu, car il existe une
relation entre l’importation d’amiante et la survenue des cas de cancers de
la plèvre, environ quarante ans plus tard. À cela s’ajoute un nombre
équivalent de cancers du poumon. Si l’utilisation de l’amiante cessait
aujourd’hui, la décroissance des cas ne surviendrait que dans vingt ans en
ayant coûté la vie à 10 millions de personnes, dont 100 000 en France et



500 000 en Europe occidentale 339. Ce chiffre est de l’ordre de grandeur du
nombre de victimes du sida dans le monde (28 millions depuis 1981).
 

Cette catastrophe aurait pu être évitée. La première alerte date de 1899
en Angleterre. En 1919, les compagnies d’assurances américaines et
anglaises supprimaient leur garantie pour les entreprises fabriquant des
matériaux contenant de l’amiante. Un tableau de maladies professionnelles
était créé en France en 1945. Tout aurait pu être mis en œuvre dès ce
moment. D’autant plus que les produits de substitution existaient comme le
procédé de flocage sans amiante mis au point par deux industriels français,
les frères Blandin, en 1951. La démonstration du caractère cancérogène est
faite de façon indiscutable en 1955 340.

Le lobbying de l’industrie de l’amiante a réussi à retarder l’échéance
jusqu’en 1997 en France, via le Comité permanent amiante créé à
l’instigation du directeur de l’Institut national de recherche et de sécurité,
organisme pourtant chargé officiellement de la prévention des accidents du
travail et des maladies professionnelles. Au niveau mondial, la liberté est
toujours laissée aux pays producteurs comme la Russie d’inonder les pays
comme le Brésil, l’Inde ou la Chine, dans lesquels le statut des travailleurs
est tel que l’idée d’un usage contrôlé est totalement illusoire.

Pourquoi l’OMS, qui a réussi à décréter pandémie mondiale une
épidémie relativement modeste de grippe H1N1, qui ne fit que quelques
milliers de victimes, n’arrive-t-elle pas à faire de même pour une pandémie
qui fait 107 000 morts par an et en fera au minimum 10 millions ? Pourquoi
les Nations unies qui ont réussi à mobiliser la communauté mondiale avec
succès dans la lutte contre le sida, via l’ONUSIDA sur l’objectif « Zéro
nouvelle infection à VIH. Zéro discrimination. Zéro décès lié au sida », ne
sont-elles pas capables d’adopter un objectif de « Zéro décès lié à
l’amiante » et acceptent que 125 millions de travailleurs soient exposés à ce
risque mortel dans le monde, sans compter le risque pour les familles et les
riverains ?



Au Bangladesh, en Inde ou au Pakistan, on tamise à main nue l’amiante
tout comme on désamiante les épaves sans protection particulière 341. On se
souvient de l’affaire du porte-avions Clemenceau, qui avait dû rebrousser
chemin devant les protestations, mais 365 navires contaminés ont été
envoyés par des armateurs européens pour être démantelés sur les plages de
l’Asie du Sud en 2012, sans que l’Union européenne y trouve à redire 342. La
réunion de Genève de mai 2013 a repoussé une nouvelle fois la pourtant
très modeste proposition d’inscrire l’amiante chrysotile sur la liste des
produits couverts par la convention de Rotterdam, laquelle oblige
simplement l’exportateur à informer le pays importateur des dangers du
produit et à recueillir son accord 343.

L’argument de la liberté du commerce est souvent évoqué pour
expliquer cette situation, mais la procédure contentieuse engagée le 28 mai
1998 devant l’OMC par le Canada, au nom justement de la liberté du
commerce, contre la France, accusée d’avoir interdit l’importation de cette
fibre depuis le 1er janvier 1999, s’est traduite par une décision déboutant le
Canada. Cela montre que cet état de fait n’est pas si immuable que cela,
pour peu qu’il y ait volonté politique et mobilisation de la société civile.

« Un reproche souvent entendu est que le système de l’OMC donne
la priorité au commerce, aux dépens des objectifs environnementaux
et humanitaires. Ce n’est pas vrai. Le commerce n’est qu’un
moyen au service d’une fin (souligné par l’auteur). Il ne sera
jamais aussi important que la protection de l’environnement ou
l’amélioration de la qualité de la vie 344… »

Ce vigoureux plaidoyer vient du site… de l’OMC lui-même sous la
rubrique : « L’OMC peut agir en faveur de l’environnement et de la santé »,
lequel conclut : « des décisions rendues dans le cadre du règlement des
différends ont confirmé que les Accords de l’OMC donnent la priorité à la



santé et à la sécurité plus qu’au commerce, comme celle qui a reconnu le
bien-fondé d’une interdiction des produits à base d’amiante ». Encore faut-
il avoir la volonté politique de faire valoir ce droit.

Les risques émergents

L’OIT pointe deux catégories de risques émergents : les troubles
musculo-squelettiques (TMS) et les risques psychosociaux, qui sont les
deux facettes d’une même réalité, l’organisation moderne du travail sous
l’effet de la mondialisation.

Les TMS ont littéralement explosé au cours des deux dernières
décennies. En 2011, 44 000 cas avaient été reconnus au titre du régime
général en France, avec un taux de fréquence doublé en dix ans 345. Les
TMS, appelés « tendinites » en langage courant, sont les maladies de
l’intensification du travail. L’OMS Europe en a fait une des sept priorités de
santé publique en Europe.

On a commencé à parler des risques psychosociaux en France après les
suicides chez France Telecom, La Poste et Renault, ou en Chine chez
Foxconn Technology qui produit 40 % de l’électronique mondiale, mais ce
sont les expressions les plus extrêmes de la souffrance psychique au travail.
Celle-ci est devenue au cours des dernières décennies la réalité du monde
du travail, qu’il s’agisse des usines, des services ou des administrations.

Quelle est la conséquence de cette situation en termes de maladies
chroniques ? Comme l’écrit sobrement l’OIT :

« Le stress lié au travail et ses effets sur la santé sont devenus très
préoccupants. Les entreprises sont de plus en plus souvent
confrontées à des cas de harcèlement psychologique, de brimades,
d’intimidation, de harcèlement sexuel et d’autres formes de



violence. Les travailleurs qui en sont victimes peuvent adopter des
comportements nuisibles à leur santé, comme l’abus d’alcool et
l’usage de drogue, pour tenter de surmonter le stress. On a
découvert qu’il existe des liens entre le stress et certaines atteintes
musculo-squelettiques, cardiaques et digestives. Si l’exposition est
prolongée, le stress lié au travail peut favoriser la survenue de
troubles cardio-vasculaires graves. Par ailleurs, la crise économique
et la récession ont généré un surcroît de stress lié au travail,
d’anxiété, de dépression et d’autres troubles psychiques, jusqu’à
conduire certaines personnes à l’extrémité du suicide. »

De New York à Dacca et d’un siècle
à l’autre, les mêmes sweat shops

Le 24 avril 2013, un bâtiment de neuf étages, le Rana Plaza, s’est
effondré près de Dacca, la capitale du Bangladesh, faisant plus de
1 100 morts et plus de 2 400 blessés. Dans ce bâtiment se trouvaient cinq
fabriques de textile travaillant pour les grandes marques européennes et
américaines. Beaucoup de ces travailleurs vivaient dans des bidonvilles.

Cette situation au Bangladesh résonne comme un écho de l’incendie
survenu le 25 mars 1911, à New York, à la Triangle Shirtwaist Factory,
tuant 146 travailleurs du textile, des immigrants juifs et italiens pour la
plupart. Comme au Bangladesh, les issues étaient fermées à clef pour mieux
contrôler les sorties.

À un siècle de distance, le rapprochement est saisissant entre les sweat
shops modernes et ceux du siècle passé. Les sweat shops ou « ateliers de la
sueur », comme on les a appelés à l’époque, symbolisent les conditions de
travail du début de la révolution industrielle, celles d’un travail sans droits
sociaux. Il faudra attendre 1840 en France pour interdire le travail des



enfants de moins de 8 ans, mais la pratique est encore très largement
répandue dans le monde : 215 millions d’enfants ont travaillé en 2008 selon
le Bureau international du travail (BIT) 346. Au Bangladesh, cela
concernerait un enfant de 5 à 14 ans sur sept (5 millions). Les enfants
représentent près de 30 % des 50 à 100 millions de travailleurs domestiques
du monde. Le Bangladesh n’a ratifié que 33 conventions de l’OIT sur 97.
Manquent à l’appel celles traitant de la protection du salaire, de l’âge
minimal, de la fixation des salaires minimaux, de l’amiante, de la protection
de la maternité… En clair, ce pays est en situation de non-droit, ou presque,
en ce qui concerne les droits sociaux les plus élémentaires.

Cela n’empêche pas l’Union européenne de lui avoir accordé le
« système de préférences généralisées », qui permet d’avoir accès au
marché européen sans quotas ni droits de douanes 347. Le Bangladesh n’est
pas un pays marginal, puisqu’il vient juste derrière la Chine en matière
d’industrie textile avec 15 milliards d’euros de chiffre d’affaires dans le
domaine de la confection, employant près de 4 millions de personnes, dont
le salaire est de 30 euros par mois. On peut, à bon droit, parler, comme le
pape François, d’« esclavage salarié » 348.
 

Les pays du Sud sont aujourd’hui, en matière de santé au travail, dans la
situation qui était celle des pays industrialisés au XIXe siècle. Les pays
développés ont vu au cours des dernières décennies, sous l’effet de la
mondialisation, un transfert massif de leur activité industrielle vers le Sud.
L’objectif des multinationales a clairement été de contourner les
réglementations sociales mais aussi environnementales. Résultat : pression
accrue sur les salaires, précarité et diminution des droits sociaux au Nord,
esclavage salarié au Sud.

Le préambule de la Constitution de l’OIT affirme que « la protection
des travailleurs contre les maladies générales ou professionnelles et les
accidents résultant du travail » est un élément fondamental de la justice



sociale. Comment les donneurs d’ordre que sont les multinationales du
textile et du commerce mais aussi les gouvernements, et notamment la
Commission européenne, peuvent-ils en conséquence couvrir comme au
Bangladesh les violations flagrantes, en matière de conditions de travail
dans le textile ou dans le démantèlement des navires ?

« Le commerce n’est qu’un moyen au service d’une fin », affirme fort
justement l’OMC. On a vu sur le cas précis du contentieux Canada-France
sur l’amiante que la liberté du commerce pouvait céder le pas devant la
santé. C’est donc bien une question de volonté politique, mais l’expérience
montre que c’est aussi la mobilisation de la société civile, ONG et
syndicats, au Nord comme au Sud, qui est décisive pour faire changer les
pratiques.



20.

LES INÉGALITÉS NUISENT
GRAVEMENT À LA SANTÉ

Derrière le comportement, le social

Le fait de considérer dans la déclaration de New York les facteurs de
comportement comme les seuls déterminants des quatre grandes maladies
chroniques masque leur dimension sociale.

En France, la dernière enquête sur l’obésité et le surpoids met l’accent
sur un « très net gradient social de l’obésité 349 ». Le taux d’obésité est
double chez les ouvriers, les artisans et les commerçants par rapport aux
cadres supérieurs. Il est aussi très lié au niveau d’éducation : 3 fois plus
élevé à l’école élémentaire qu’au troisième cycle de l’enseignement
supérieur. Le niveau de revenu joue également, ce qui n’est pas,
évidemment, indépendant des paramètres précédents : le risque est 3,5 fois
plus élevé parmi les plus faibles revenus (moins de 900 euros par mois) par
rapport aux revenus supérieurs (plus de 5 301 euros par mois).

Une méta-analyse mondiale montre que l’incidence du diabète de type 2
est plus élevée chez les personnes de faible niveau d’éducation et de revenu,
et cela indépendamment du niveau de développement du pays 350. Une étude
menée sur onze pays de l’OCDE montre que le risque de surpoids et
d’obésité est largement majoré selon le niveau d’éducation et le sexe 351. Les
différences les plus marquées entre les moins éduqués et les plus éduqués



étaient observées pour les hommes en France (3,2 fois plus) et pour les
femmes en Espagne (18 fois plus).

Une étude sur dix-neuf pays européens montre qu’une augmentation du
PIB par habitant de 10 000 euros se traduit par une augmentation de
l’obésité et du surpoids chez les hommes d’éducation faible, mais une
diminution chez les hommes d’éducation supérieure 352.

En France, la consommation tabagique suit aussi un gradient social :
34 % chez les sans diplômes contre 23 % chez les diplômés d’études
supérieures 353. Par contre, contrairement aux idées reçues, la consommation
alcoolique suit un schéma différent. Chez les hommes, c’est chez les
artisans, commerçants et chefs d’entreprise qu’elle est la plus élevée et,
pour les deux sexes, c’est chez les revenus élevés (taux double chez les
femmes par rapport aux revenus les plus faibles) 354. Une analyse exhaustive
de la littérature portant sur 48 études apporte un éclairage intéressant sur
ces disparités en montrant que le lien social est un facteur protecteur
déterminant contre l’alcoolisme, indépendamment de la pauvreté, du niveau
de revenu ou de l’emploi 355.

Les inégalités géographiques font en quelque sorte la synthèse de
l’ensemble des inégalités. On a vu au chapitre 5 le gradient Nord-Sud pour
le cancer en France. Il en est de même pour le diabète et l’obésité. À
l’inverse, la carte de l’asthme présente un gradient Ouest-Est 356. Le
raisonnement vaut aussi à l’échelle mondiale avec les disparités d’un
continent à l’autre.

Le PIB est-il toujours source de santé ?

La question pourrait sembler relever de la provocation, tant la vision
classique est que l’augmentation de la richesse est par principe synonyme
d’amélioration du niveau de vie et donc de santé. On a vu précédemment



que le taux de cancer dans le monde est proportionnel au PIB, signe que le
mode de développement actuel comporte un versant pathogène. Mais, dira-
t-on, le niveau de richesse matérielle permet aussi de développer un
système de santé. La réponse est oui, mais partiellement. Encore faut-il que
ces dépenses soient faites dans le cadre le plus approprié, c’est-à-dire dans
le cadre de systèmes socialisés et non privatisés.

Les États-Unis en apportent la preuve indiscutable. C’est depuis
plusieurs décennies le pays qui dépense le plus pour la santé. En 2010,
selon l’OCDE, cela représentait 17,6 % de leur PIB, contre 11,6 % en
France et 9,5 % au Japon. Par personne, la différence est particulièrement
nette : 8 233 dollars pour les États-Unis, contre 3 035 au Japon et 3 974
pour la France.

Les résultats en termes de santé ne sont cependant pas en rapport avec
les dépenses. Ainsi la mortalité infantile (décès pour 1 000 naissances) est-
elle en 2010 de 6,1 aux États-Unis, contre 2,3 au Japon et 3,6 en France.
Quant à l’espérance de vie à la naissance, elle est de 78,7 ans aux États-
Unis contre 83 ans au Japon et 81,3 ans en France. Sur quarante ans, les
gains d’espérance de vie des Japonais ont été à peu près le double de ceux
des États-Unis pour un niveau de dépense moitié moindre.

On observera aussi que les résultats de la France sont moins bons que
ceux du Japon pour un niveau de dépense plus élevé. La différence entre ces
pays de même niveau de développement provient, pour une part importante,
du taux de maladies chroniques (taux standardisé mondial pour
100 000 personnes) : 458 aux États-Unis, 419 en France et 337 au Japon 357.

La comparaison entre France et Japon est d’autant plus intéressante que
les systèmes d’assurance maladie sont de même nature, car tous deux
inspirés du modèle « bismarckien ». On peut en déduire que si la France
avait le même taux de maladies chroniques que le Japon, le nombre
d’affections de longue durée, dont le coût global en 2008 était estimé à
79 milliards d’euros, serait diminué de 25 %, soit un gain économique de



20 milliards d’euros, à comparer aux 10,6 milliards d’euros du déficit de
l’assurance maladie en 2009.

Le bilan santé des Trente Glorieuses

Les systèmes de protection sociale mis en place dans l’après-guerre en
Europe ont largement contribué aux progrès sanitaires de cette période. Ils
l’ont fait principalement en assurant un revenu de remplacement à
l’occasion des « risques de l’existence », ce qui a donné naissance à une
institution, la Sécurité sociale, regroupant les « risques » maladie, accidents
du travail, famille et vieillesse. Les dépenses de l’assurance maladie dans
l’après-guerre étaient majoritairement consacrées aux indemnités
journalières pour les accidents du travail, lesquelles ne représentent
aujourd’hui que 8 % des dépenses. La santé dans cette période de relative
prospérité va se construire autour du modèle biomédical 358, en France
comme dans les autres pays développés. À l’exception des États-Unis et de
la Suisse, le financement sera assuré par un système socialisé. Cela
permettra le développement des techniques médicales et l’invention des
grandes catégories de médicaments encore en usage aujourd’hui.

L’idée s’impose alors que l’on peut faire face aux problèmes de santé
par le tout curatif, comme l’exemple des maladies infectieuses en apportait
la preuve. La montée des maladies chroniques sera largement invisible car
confondue avec le vieillissement de la population et masquée par la
croissance de l’espérance de vie. La génération née avant guerre va en effet
profiter des progrès médicaux en arrivant à l’âge de la retraite, ce qui
contribuera à sa longévité.

La prévention est vue à l’époque sous l’angle de la protection de la
mère et de l’enfant. La création de la Protection maternelle et infantile
jouera un rôle déterminant pour faire reculer la mortalité infantile dont le



taux sera diminué par 4 en quinze ans, ce qui montre au passage que la
volonté politique en matière de santé peut être payante 359.

Par contre, la création des institutions comme la médecine du travail ne
sera que de peu d’utilité pour faire face à deux catastrophes majeures. La
France acceptera sans broncher que l’exploitation du charbon se fasse au
prix d’au moins 40 000 morts par silicose, auxquels il faudrait ajouter un
nombre de cas équivalent de BPCO, laquelle ne sera reconnue que
beaucoup plus tard en 1995 360. Avec 100 000 morts, comme nous l’avons
vu au chapitre précédent, l’amiante sera l’autre grande catastrophe
professionnelle générée par cette vision qui a privilégié d’une façon
générale l’emploi à la santé. Plus largement, c’est l’ensemble du bilan
écologique de cette période qui est à faire. Il y a eu progression du PIB
certes, mais au prix d’une dette léguée aux générations futures, dont
l’épidémie actuelle de maladies chroniques est en partie la traduction 361.

Les années Thatcher-Reagan

Aux « Trente Glorieuses » vont succéder dans les années 1980 les
années néolibérales. Le système soviétique n’était alors plus une menace et
servait même de repoussoir. Celles-ci vont pouvoir prospérer sur l’idée que
« l’État est le problème et non pas la solution » mais aussi que les sociétés
occidentales ne peuvent plus se permettre de financer l’« État-providence ».

Le raisonnement est assez curieux. Selon l’OCDE, le PIB par habitant
de la France de 1950 est le cinquième de ce qu’il est aujourd’hui et la
France ne pourrait plus se payer un système qu’elle a pu se payer en étant
cinq fois moins riche ?

Le modèle néolibéral a débouché sur une crise financière et
économique, dont l’impact sanitaire commence à être perçu dans les pays
les plus touchés. En Grèce, par exemple, on a observé des changements très



brutaux : augmentation des taux de suicide de 23 % et d’homicide de 27 %
(entre 2007 et 2009), fréquentation des services de santé en hausse de
21,9 % (entre 2010 et 2011), alors que dans le même temps le budget santé
diminuait (– 24 % entre 2009 et 2011) 362. La continuation des politiques
d’austérité ne peut qu’augmenter la crise des systèmes de santé.



« Les salariés reçoivent une plus petite
part du gâteau »

L’OIT fait ce constat au niveau mondial :

« Dans 16 économies développées, la part moyenne du travail est
tombée de 75 % du revenu national au milieu des années 1970 à
65 % dans les années qui ont précédé la crise. Dans 16 pays
émergents ou en développement, cette part a diminué, passant de
62 % du PIB au début des années 1990 à 58 % juste avant la crise. »

Autre donnée révélatrice : au cours de la dernière décennie, on observe
un creusement de l’écart entre salaires et productivité du travail. Sur une
base 100 en 1999, la productivité est au niveau 114,6 alors que les salaires
sont à 105,9 en 2011.

Les néolibéraux expliquent que la classe moyenne se développe dans les
pays émergents, comme cela a été le cas auparavant dans les pays riches 363.
« Le plus grand événement de notre temps », a titré le magazine américain
Forbes. En Chine, elle correspondrait à 12 % de la population. Tout est
cependant affaire de définition, puisque pour certains la classe moyenne
démarre à partir de 2 dollars de revenus par jour. Au Brésil, une femme de
ménage peut faire partie de la classe C (sur une classification de A à E) 364.

Le coefficient de Gini fournit une mesure des inégalités. 0 correspond à
l’égalité parfaite (tout le monde a le même revenu) et 1 signifie l’inégalité
totale (une personne a tout le revenu, les autres n’ont rien). Les pays les
plus égalitaires sont le Danemark, la Suède et le Japon avec un coefficient
de 0,25. La France se situe à 0,33 contre 0,41 aux États-Unis, 0,45 pour la
Chine, 0,58 pour le Brésil et l’Afrique du Sud, le record étant détenu par la
Namibie avec 0,74 365. On assiste surtout à un creusement des inégalités, en
Chine comme ailleurs. Le coefficient de Gini a augmenté dans 17 pays de



l’OCDE sur 22 366. La projection d’une société en sablier qu’avait
diagnostiquée l’économiste Alain Lipietz dès 1996 s’est réalisée depuis
avec une diminution du poids de la classe moyenne dans la plupart des pays
de l’OCDE, depuis cette même date. Aux États-Unis, entre 1970 et 2001, la
part de celle-ci est passée de 61 à 51 %. Dans le même temps, la
rémunération d’un PDG est passée d’environ 30 fois l’équivalent du revenu
moyen à 350 fois. Au cours des dix dernières années, les hauts revenus ont
augmenté deux fois plus rapidement que ceux des classes moyennes, ceux
des bas revenus ayant régressé 367.

La mise en avant de la classe moyenne dans les pays émergents comme
résultat positif de la mondialisation sert donc surtout à masquer
l’accroissement considérable des inégalités de revenus dans tous les pays.

Selon la Banque mondiale, le PIB de la France de 1950 correspondait à
celui de beaucoup de pays du Sud d’aujourd’hui, comme Pérou, Namibie,
Chine, ou était même inférieur de moitié à celui du Brésil. Il est donc tout à
fait possible que beaucoup de pays du Sud se dotent d’un système de
protection sociale correspondant à celui de la France d’après-guerre. Les
manifestations de juin 2013 au Brésil montrent que cela correspond à une
attente forte des populations. Cela supposerait une volonté politique pour
arriver à une autre répartition des richesses. C’est ce contexte, demande
sociale et volonté politique, qui a permis la mise en œuvre de la Sécurité
sociale en France, dans un pays pourtant affaibli par les années de guerre.

Les pays les plus égalitaires, c’est-à-dire ceux où la cohésion sociale est
la plus forte, sont aussi ceux qui ont les meilleurs résultats en matière de
santé. La cohésion sociale est à la fois la conséquence et la cause de ces
bons indicateurs de santé. Aussi, vouloir les soumettre à la loi du marché
serait une régression sur tous les plans, comme le contre-modèle des États-
Unis le démontre.

Ces systèmes de protection sociale sont la clef de voûte du modèle
européen, mais pour garantir leur pérennité menacée par la croissance des



maladies chroniques, ils doivent se réformer en évoluant d’une logique
d’assurance maladie vers une logique d’assurance santé.



CONCLUSION

POUR UNE DEUXIÈME
RÉVOLUTION DE SANTÉ

PUBLIQUE

La crise sanitaire : la crise invisible

Le constat de la crise sanitaire et l’identification de ses causes
environnementales s’appuient sur des données provenant des revues
scientifiques les plus réputées ainsi que des nombreux rapports des grandes
organisations internationales. Toutes les pièces du puzzle sont là. Ce livre
les a assemblées pour donner à voir l’ampleur de cette crise et notamment
sa dimension mondiale. Mais cela ne suffit pas. De la même façon qu’il est
nécessaire pour voir un film en 3D de porter des lunettes spéciales, il est
nécessaire de changer aussi notre grille de lecture, de changer de
paradigme, pour comprendre cette crise et mettre en œuvre les politiques
nécessaires pour y répondre.

Un premier point est que cette crise sanitaire ne peut être analysée
comme la simple conséquence de problèmes de comportement. Les facteurs
de risque classés comme déterminants par la déclaration de New York
(tabac, alcool, alimentation et sédentarité) ne sont pas que des facteurs
comportementaux. Ils doivent aussi être analysés en termes de pollution,
d’urbanisation, d’inégalités et plus largement d’environnement social et
culturel.



Un second point est que la pollution, la grande oubliée du diagnostic de
New York, et notamment sa composante contamination chimique, doit être
analysée à la lumière des données scientifiques élaborées au cours de la
décennie passée. C’est principalement le changement de paradigme des
perturbateurs endocriniens, mais, plus largement, celui de l’origine
développementale des maladies à la suite des différents stress
environnementaux (chimique, mais aussi alimentaire, social, affectif, etc.).
L’impact sur plusieurs générations via les mécanismes épigénétiques que
révèlent les études scientifiques rend encore plus urgente la nécessité d’agir
contre la contamination chimique généralisée de la population humaine et
de la biosphère tout entière, mais aussi la modification de l’alimentation et
des relations sociales.

Un changement d’ère

Malgré cela, les politiques de santé continuent comme si de rien n’était.
Cette cécité s’explique par le fait que l’humanité n’a jamais été confrontée à
une pandémie de la même nature que celle que nous vivons. La mémoire
lointaine de la peste et du choléra a instillé dans nos sociétés une réactivité
aux épidémies infectieuses. De là la mobilisation face au sida, qui a abouti à
le faire reculer, même si on est encore loin de l’éradication, ou face à une
modeste épidémie de grippe H1N1.

L’autre grande peur ancestrale est celle de la faim, mais là aussi des
succès importants ont été obtenus au cours des dernières décennies, même
si les émeutes de la faim des dernières années sont là pour rappeler que rien
n’est jamais définitivement acquis.

La nouveauté de la situation vient du fait que jamais l’humanité n’a eu à
faire face à des défis similaires aux défis actuels, que sont les maladies de la
surconsommation, de l’inactivité et de celles causées par la contamination



pathogène de son espace vital, qu’il s’agisse de l’air, de l’eau ou de la
nourriture.

Même l’interrogation sur l’avenir de l’espèce humaine sur la Terre,
posée par la baisse de la qualité du sperme, ne suscite encore qu’un intérêt
limité, bien que le stade de l’hypothèse soit dépassé. L’étude de l’Institut
national de veille sanitaire, démontrant une chute de 30 % en dix-sept ans
en France, a fait l’actualité vingt-quatre heures, mais n’a suscité aucune
décision particulière, aucun branle-bas de combat au ministère de la Santé,
alors qu’un cas de SRAS mobilise les médias et la ministre de la Santé en
personne pendant plusieurs semaines. C’est pourtant, à terme, la survie de
l’espèce humaine qui est en jeu.

La situation est en effet inouïe pour une humanité qui a toujours fait
face à la pénurie, mais pouvait puiser aussi dans les ressources disponibles
sans menacer les grands équilibres. Certes des exemples historiques existent
qui montrent que des peuples ont dû abandonner leurs lieux de vie devant
l’épuisement des ressources, mais il y avait toujours la possibilité d’aller
voir ailleurs. Aujourd’hui, il n’y a pas de Terre de rechange et encore moins
d’humanité de rechange. C’est là le grand défi de la crise écologique.

La révolution industrielle et la première
révolution de santé publique

La révolution industrielle a généré une augmentation globale des
richesses matérielles. La croissance économique des pays européens entre
1820 et 2002 mesurée par le revenu par personne a été multipliée par 16.
Cela a incontestablement joué un rôle dans les progrès de santé observés
pendant cette période, même s’il a été noté que l’augmentation la plus
rapide de l’espérance de vie survient jusqu’au niveau de 7 500 dollars, soit
celui correspondant à la satisfaction des besoins matériels de base 368. On a



cependant oublié un peu vite que cette même révolution industrielle avait
généré aussi les grandes épidémies infectieuses du type choléra ou
tuberculose, en imposant au nouveau prolétariat industriel des conditions de
vie et de travail misérables.

La mobilisation de la société a permis de faire face à ces épidémies
infectieuses en agissant sur l’environnement : adduction d’eau, traitement
des déchets, amélioration de l’habitat, développement des espaces verts…
mais aussi développement du syndicalisme et des droits sociaux ont
contribué à élever le niveau de vie et donc l’état de santé du plus grand
nombre. Cela ne s’est pas fait sans heurts. Cela a été la première révolution
de santé publique.

Pour une deuxième révolution de santé
publique

Aujourd’hui, dans un environnement différent, mais avec une menace
sanitaire tout aussi grave, voire plus si l’on songe à l’impact sur les
générations futures, une deuxième révolution de santé publique est
nécessaire à l’échelle mondiale. Cela suppose que la santé cesse d’être
pensée en termes curatifs, pour être réinscrite dans une vision plus globale
et systémique. Le modèle biomédical sur lequel reposent nos systèmes de
santé a permis de faire reculer la mortalité au cours des dernières décennies,
mais ce modèle est arrivé à sa limite, car il n’agit pas efficacement sur les
causes de maladies.

L’actuelle pandémie des maladies chroniques fait imploser les systèmes
de santé là où ils existent comme en France qui consacre maintenant 83 %
de ses dépenses de santé pour ces maladies. Ces systèmes ont été la clef des
progrès réalisés dans l’après-guerre en fournissant des revenus de
remplacement et en construisant des systèmes de soin performants. Cette



première réforme est encore largement à faire dans les pays du Sud pour
élever le niveau de santé, mais elle ne suffira pas face à la croissance des
maladies chroniques qui les frappent de plus en plus alors qu’ils n’auront
pas les ressources suffisantes pour transférer le modèle occidental du soin à
l’ensemble de la population.

Pour une définition écosystémique
de la santé

Il est nécessaire d’élargir notre conception de la santé. La définition de
l’OMS formulée en 1946 : « La santé n’est pas seulement une absence de
maladies, c’est un état de bien-être », reste toujours d’actualité, mais elle
doit être complétée, au vu des connaissances scientifiques d’aujourd’hui,
dans un sens écosystémique, pour prendre en considération le fait que la
santé de l’être humain ne dépend pas seulement d’un bon système curatif,
mais aussi d’une bonne relation à l’écosystème.

Il est nécessaire en effet de dire comment la santé peut se construire non
dans l’absolu, mais dans ce rapport à l’écosystème. Alors osons une
proposition : « La santé est la traduction de la qualité de la relation de l’être
humain à son écosystème. » Cela signifie que l’on peut améliorer sa santé
en agissant sur son écosystème, mais aussi en étant éduqué pour le faire.
Cela peut prendre de multiples significations qui vont d’apprendre à aérer
son appartement, à éviter de fabriquer des boîtes de conserve au
bisphénol A, à équiper de moyens de cuisson et de chauffage non
générateurs de pollution les habitats des pays du Sud, à développer les
espaces verts en ville, jusqu’à lutter contre les inégalités sociales et
développer le droit syndical. Cela signifie que les trois missions classiques
de l’enseignement primaire : savoir lire, écrire, compter, doivent être
complétées par une quatrième : savoir construire sa santé.



Sortir du modèle de développement actuel

La santé doit cesser d’être la variable d’ajustement de la politique
économique. Il ne peut pas y avoir de développement durable dans des pays
qui font face à cette montée des maladies chroniques. C’est pourquoi,
malgré le rendez-vous raté de Rio + 20, il faut considérer de fait la santé
comme le quatrième pilier du développement durable.

La mondialisation libérale a débouché sur une crise financière, suivie
d’une crise économique en Europe et peut-être demain sur une crise
politique. La catastrophe du Rana Plaza au Bangladesh est venue
opportunément rappeler dans quelles conditions se fait cette mondialisation
dans beaucoup de pays du Sud. C’est-à-dire une surexploitation des salariés
proche de l’esclavage, qui, vivant comme 1 milliard de personnes dans le
monde dans les bidonvilles, sont victimes de la double peine, au travail et
dans leur vie, victimes des maladies infectieuses anciennes comme le
choléra ou la tuberculose, ou nouvelles comme le sida, mais aussi
désormais des maladies chroniques modernes de l’Occident, comme le
diabète, le cancer ou les TMS.

Cette mondialisation libérale se fait en accélérant la crise écologique
née avec la révolution industrielle. Si on regarde le chiffre brut du PIB, elle
a effectivement permis le développement des pays émergents, en priorité les
BRIICS, mais à un prix écologique et sanitaire qui rappelle celui qu’ont
payé les sociétés industrielles du XIXe siècle.

Ce prix est aussi reporté sur les autres pays. La déforestation de
l’Amazonie, pour produire du soja OGM et fournir les usines à viande, ou
de l’Indonésie, pour produire de l’huile de palme et alimenter la nourriture
ultra-transformée, contribue ainsi à l’augmentation de l’effet de serre mais
aussi à celle des maladies chroniques liée à la surconsommation de viande,
d’acides gras saturés ou insaturés trans et à la contamination par les
pesticides.



Une classe moyenne s’est développée dans les pays émergents, même si
on peut discuter son importance véritable, mais celle-ci respire le même air,
boit la même eau et son alimentation est aussi contaminée que celle du reste
de la population. Les biberons au BPA ont été utilisés par les petits-fils
d’ouvriers et par les petits-fils des patrons du CAC 40. La consommation de
mercure est la même, que l’on mange du thon ou de l’espadon après une
pêche au gros au large des îles Seychelles ou en ouvrant une boîte de
conserve dans son HLM. Les brochets et les sandres du Rhône chargés en
PCB finissaient sur les tables des meilleurs restaurants lyonnais.

La fortune ne permet pas d’échapper aux maladies chroniques. Steve
Jobs est mort à 58 ans d’un cancer du pancréas. Il était à la tête d’une
fortune de 7 milliards de dollars. On peut donc penser qu’il a profité des
soins les plus chers et les plus sophistiqués, mais cela ne lui a été d’aucun
secours. Il est décédé dans les cinq ans qui ont suivi la découverte de son
cancer, comme 95 % des personnes atteintes de ce cancer, véritable fléau
que l’on soit PDG d’une des plus grosses capitalisations boursières ou
ouvrier en Chine fabriquant les iPad pour ce même PDG.

La Chine et l’Inde font face à des niveaux de pollution de l’air par les
particules dépassant 10, voire 100 fois les normes recommandées par
l’OMS, dont le coût dans ces pays atteint déjà le million de décès par an.
On peut certes, comme en Chine, proposer aux privilégiés des terrains de
sport où l’air est filtré de telle façon que la norme de 25 µg/m3 soit
respectée, mais à l’évidence on ne couvrira pas toutes les villes chinoises et
indiennes de cette façon et on ne peut passer toute sa vie dans une enceinte
sportive 369. C’est le seul type de réponses que le marché peut fournir, ce qui
apparaît bien dérisoire face à l’ampleur du problème. La santé publique
nécessite un autre niveau de prise en charge.



Cesser de penser le développement
uniquement en termes de PIB 370

La question posée est celle du type de développement, c’est-à-dire quel
type d’économie, quel type de richesse et donc quel type de société ? Cela
suppose de changer d’indicateur, c’est-à-dire redéfinir le PIB. Actuellement,
soigner les cancers est bon pour le PIB, mais empêcher qu’ils surviennent
est a contrario une catastrophe. On a vu à l’échelle française que, sur les
deux dernières décennies, le surcoût engendré par les maladies chroniques
était de l’ordre de 230 milliards d’euros. Si l’épidémie avait été stoppée,
c’est autant de « richesses » qui auraient été soustraites du PIB.

On voit l’absurdité de la situation, mais c’est pourtant ce choix qui a été
fait de facto. Le changement de modèle de développement nécessite un
autre type d’indicateur qui compte la richesse différemment. L’Indice de
développement humain (IDH) a été créé par le Programme des Nations
unies pour le développement (PNUD) en 1990. Il se fonde sur trois critères
majeurs : l’espérance de vie à la naissance, le niveau d’éducation et le
niveau de vie. On se félicite en France d’être la 5e puissance économique
mondiale, mais on évoque moins le fait que, du point de vue de l’IDH, la
France n’est que 20e ! Les pays émergents sont des champions du PIB, mais
sont nettement moins bien placés du point de vue IDH comme la Chine,
2e PIB mais 101e IDH, ou le Brésil, 6e PIB mais 85e IDH. La limite de cet
IDH est qu’il n’intègre qu’indirectement la dimension sanitaire. Il devrait
être modifié pour intégrer au minimum l’espérance de vie en bonne santé,
car on ne peut concevoir le développement humain à travers une société de
plus en plus malade.

Plus largement, c’est la notion de richesse même qui doit être
questionnée. Celle-ci ne peut se résumer à la vision grossière et primitive de
l’accumulation de biens matériels. La richesse, c’est tout autant, si ce n’est
plus, la santé, la qualité de vie, la sécurité, l’éducation, la culture et



l’exercice des droits démocratiques, comme l’a rappelé le rapport de la
commission présidée par Joseph Stiglitz et Amartya Sen, prix Nobel
d’économie, et Jean-Paul Fitoussi, professeur à Sciences Po.

Construire le cercle vertueux

La fuite en avant technologique non évaluée, avec le nucléaire, qui,
malgré Tchernobyl et Fukushima, et sans avoir résolu la question des
déchets, promeut néanmoins la nouvelle génération de réacteurs EPR, avec
les OGM qui vont continuer de contaminer la planète par les pesticides,
sans parler de leur possible impact sanitaire, avec les nanomatériaux qui
envahissent les organismes vivants, avec la pollution électromagnétique
dont l’impact n’est pas réellement évalué malgré des signaux d’alerte de
plus en plus consistants, ne peut que continuer d’aggraver la situation
sanitaire et environnementale née du modèle non durable dont nous avons
fait le constat.

Un cercle vertueux doit se substituer au cercle vicieux actuel. Il faut
repenser notre façon de consommer, de nous déplacer, de communiquer, de
produire et d’utiliser l’énergie. Nous avons un formidable besoin
d’innovation pour répondre au défi de la crise sanitaire et plus largement de
la crise écologique. Celle-ci doit reposer sur le principe de précaution, qui
n’est pas un principe obscurantiste, mais au contraire un principe qui
demande encore plus de science pour agir rationnellement. Est
obscurantiste, à l’inverse, la croyance que le progrès technique non évalué
est assimilable au progrès humain. Comme si l’expérience du XXe siècle
n’avait pas été suffisante pour démontrer le contraire ! Le progrès humain
n’était pas obligé de passer par la case amiante.



Un modèle de développement qui n’oublie
pas la santé : une utopie ?

Dans tous les domaines, un nouveau modèle de société se construit. Les
expériences ont dépassé le simple témoignage et déjà changé la vie de
millions de personnes, qu’il s’agisse de l’agro-écologie, du commerce et de
la banque équitable.

En 2001, la session extraordinaire de l’Assemblée générale des Nations
unies sur le sida a adopté une déclaration d’engagement avec des objectifs
chiffrés. Plusieurs années après, la courbe de l’incidence a commencé à
diminuer. Rien de tel n’a suivi la déclaration de 2011 sur l’épidémie de
maladies non transmissibles. La proposition de création d’un Fonds
mondial avait été rejetée, tout comme l’objectif de réduction de 25 % d’ici à
2025 avancé par la coalition des associations de malades 371.

Cela reste pourtant toujours d’actualité. Des outils financiers comme la
taxe sur les transactions financières pourraient apporter les moyens à la
hauteur de l’ambition. Un volet spécifique de la fiscalité écologique est à
construire qui doit porter en priorité sur les activités économiques
génératrices des maladies chroniques, en vertu du principe pollueur-payeur.

Il y a consensus pour surtaxer le tabac et l’alcool. Pourquoi ne pas faire
de même sur des facteurs de risque identifiés comme l’huile de palme,
comme cela a déjà fait l’objet d’un amendement à la loi de finances à
l’initiative de la sénatrice EELV Aline Archimbaud, et plus largement sur la
malbouffe ? Dans le cas des substances chimiques, dont la très grande
majorité n’a pas été évaluée, et sans attendre que cela soit fait dans le cadre
du règlement REACH, ce qui va durer des décennies, il faut promouvoir
plus fortement les labels favorisant l’usage de substances évaluées comme
non toxiques.

L’engagement de 2005 des États membres en faveur d’une Couverture
universelle n’a que peu progressé 372. Actuellement, seule une personne sur



cinq en bénéficie et seulement de 5 à 10 % en Afrique subsaharienne. Cela
devrait être une priorité de l’aide au développement.

Les organisations internationales ont fait souvent un constat assez précis
de la situation, mais affichent souvent leur impuissance faute de pouvoir
ad hoc. On pense à l’amiante qui n’est aujourd’hui interdit que dans
52 pays. On a poursuivi un criminel de guerre comme Slobodan Milosevic,
responsable de l’ordre de 300 000 morts en ex-Yougoslavie, mais on laisse
sciemment empoisonner des millions de personnes par l’amiante. Aucun
Tribunal pénal international ne se soucie d’aller déranger dans son exil
confortable le patron d’Eternit condamné par le tribunal de Turin. La notion
de crime environnemental devrait être reconnue en matière de santé
environnementale.

C’est plus largement le pouvoir des instances internationales qui est à
repenser. Cela passe déjà par mettre sur un pied d’égalité les instances en
charge du commerce (OMC), de la santé (OMS), du travail (OIT) et de
l’environnement (PNUE). Cela signifie en priorité la transformation du
PNUE en Organisation mondiale de l’environnement (OME), ce qui aurait
pour conséquence d’arrêter de gérer au cas par cas, dans de multiples
conventions et à la vitesse de l’escargot, la question des substances
chimiques.

L’Europe est le problème, mais c’est aussi
la solution

L’Union européenne a montré avec REACH qu’elle avait la capacité
d’apporter des réponses à la hauteur des enjeux. Elle doit s’afficher comme
l’institution qui impulse la transition écologique, en se dotant d’un
commissaire à la transition écologique, c’est-à-dire en élargissant les
missions du commissaire pour l’action climatique créé en 2010. Cela aurait



le mérite d’avoir une vision d’ensemble et d’éviter que, par exemple, les
solutions à la crise climatique soient mises en avant au détriment de la
santé. Mieux isoler les bâtiments peut aussi signifier augmentation de la
pollution intérieure.

Cela redonnerait des couleurs au projet européen, qui en manque
aujourd’hui singulièrement, à un moment où il est de plus en plus désavoué
par les citoyens, qui aspirent à une Europe qui protège et non l’inverse,
comme celle que met en œuvre la commission Barroso. Le dernier avatar de
cette politique est l’accord de libre-échange en préparation entre l’Union
européenne et les États-Unis, dont les objectifs sanitaires et
environnementaux apparaissent clairement, qu’il s’agisse des OGM, de la
viande aux hormones ou du règlement REACH. La France a fait valoir
l’exception culturelle, mais pourquoi n’y aurait-il pas une exception
sanitaire, et plus largement une exception pour les biens publics mondiaux ?

Mais l’Europe, ce sont les pays qui la composent. La France a joué un
rôle majeur dans la construction européenne. Elle a le poids politique pour
être un pays leader en Europe sur ces questions, d’autant plus qu’elle a su
montrer le chemin en prenant des décisions innovantes sur le bisphénol A.
Pourquoi ne montrerait-elle pas le chemin en se dotant d’un ministère de la
Transition écologique ? Cela afficherait une ambition, qui n’a qu’à peine été
esquissée avec la conférence environnementale.

Si les 5 millions de nourrissons européens qui naissent chaque année ne
sont plus intoxiqués par leur biberon, c’est aux députés et aux sénateurs
français qu’ils le doivent, tout comme les 16 millions de nourrissons chinois
protégés par une décision similaire prise à la suite de celle de l’Union
européenne. Les députés français au Parlement européen ont voté à
l’unanimité la résolution du 14 mars 2013 sur la protection de la santé
publique contre les perturbateurs endocriniens, entraînant avec eux un large
soutien des députés des autres pays.



Pour jouer un rôle moteur en Europe, la France doit montrer l’exemple
dans le cadre de sa politique nationale et refonder son système de santé
autour de la réponse à la crise sanitaire, au lieu de continuer ses ajustements
à la marge selon des logiques comptables sans vision de santé.

En novembre 2010, le repas gastronomique à la française a été reconnu
par l’Unesco comme faisant partie du patrimoine mondial de l’humanité. La
France, forte de cette culture gastronomique et de son potentiel agricole,
forte aussi de sa capacité de recherche en ce domaine, est bien placée pour
contrer le modèle de la nourriture ultra-transformée et de l’agriculture
productiviste, promouvoir une Politique agricole commune orientée vers la
production des nourritures favorables à la santé comme les fruits et
légumes, ce qui revient à développer une agro-écologie pour le XXIe siècle.

Cela suppose évidemment une profonde refondation des outils qui ont
construit l’agriculture conventionnelle mais qui peut aujourd’hui croire à
l’avenir de ce modèle dépassé ? La fierté du métier de paysan a toujours été
de nourrir les hommes, pas de les empoisonner, même si actuellement cela
se fait à petit feu. Cette politique aura comme conséquence le
développement de l’emploi, alors que l’ancien modèle continue de les
détruire, ce que certaines estimations ont pu chiffrer de l’ordre de 3 millions
pour la seule Europe 373. Cela est vrai aussi à l’échelle mondiale. Développer
l’agriculture paysanne dans le monde, c’est aussi la meilleure façon de
contrer l’exode rural qui a pour conséquence de gonfler les populations des
bidonvilles.

L’Union européenne a su, en lien avec l’OMS Europe, mettre à l’agenda
une politique santé-environnement dès la conférence de Francfort en
1989 374. Sans elle, peu de pays se seraient dotés d’un Plan national santé-
environnement. Le programme SCALE 2004-2010 était ambitieux, en
mettant l’accent sur la protection de l’enfant et, de façon précurseur, sur les
perturbateurs endocriniens. Les connaissances scientifiques, comme on l’a
vu, n’ont fait que confirmer cette analyse. Le paradoxe est que l’actuelle



Commission européenne est revenue sur cette orientation, en ne
prolongeant pas ce programme, alors que les sondages montrent que les
citoyens européens placent la question santé-environnement en tête de leurs
attentes, avant même le réchauffement climatique et la biodiversité 375.

Pourtant, une nouvelle ambition pour redonner une impulsion à la
politique européenne est possible autour de l’objectif de réduction des
maladies chroniques de 25 % avancé par le regroupement des grandes
associations internationales de malades.

Cela passe par une politique de recherche ambitieuse et l’Union
européenne pourrait impulser, au sein du PNUE, transformé en
Organisation mondiale de l’environnement, un groupe d’experts
intergouvernemental pour la santé environnementale, comme il en existe
pour le climat (le GIEC) et pour la biodiversité (l’IPBES).

Comprendre comment les différents environnements s’influencent,
comment les maladies chroniques prennent naissance pendant la gestation
pour se révéler à l’âge adulte et être transmises sur plusieurs générations
suppose un vaste effort de recherche pluridisciplinaire. On a su développer
des moyens importants pour décrypter le génome humain. Pourquoi ne pas
faire de même pour décrypter l’épigénome ? Cela passe par le
développement des disciplines scientifiques existantes, encore faibles
comme la toxicologie, mais aussi par celui de nouvelles, comme
l’expologie, la science des expositions dont l’objet est l’exposome, c’est-à-
dire les environnements de toute nature auxquels un individu ou une
population est exposé au cours de son existence 376. Cela suppose un effort
de recherche mondial coordonné.

Enfin, l’Europe a la capacité de développer une politique de coopération
internationale, qui passe en priorité par la lutte contre la corruption et donc
les corrupteurs qui sont pour une large part en Europe même, mais aussi par
la protection des lanceurs d’alerte dans le cadre d’une directive ad hoc.
L’aide au développement doit être aussi une politique qui aide à structurer



les systèmes de protection sociale, à l’opposé des aides directes qui se
perdent dans les méandres de la corruption.

La nécessaire mobilisation de la société
civile

C’est aussi et surtout la mobilisation de la société civile qui sera
décisive pour faire émerger le nouveau modèle de société écologiquement
et socialement responsable. Acheter un produit bio, c’est un acte minuscule,
mais c’est un pacte entre deux acteurs économiques partageant les mêmes
valeurs, qui, amplifié, prend un poids économique. Le commerce équitable
n’est plus une utopie, pas plus que la banque équitable.

Les organisations syndicales sont parties prenantes de ces alliances de la
société civile, car la bataille pour les droits sociaux ne s’oppose pas, mais
va de pair avec la protection de la planète. La tragédie de l’amiante doit
servir de leçon. Il ne peut pas y avoir contradiction entre emploi, santé et
environnement. Là aussi, l’Europe doit cesser ses complaisances envers des
nations socialement et écologiquement irresponsables comme le
Bangladesh.

Les deux dernières années ont vu la jeunesse éduquée se mobiliser dans
le monde, de Tunis au Caire, de Montréal à Istanbul ou à Rio de Janeiro,
pour une autre société où l’individu n’est plus écrasé par l’archaïsme, qu’il
soit celui d’une dictature militaire ou d’un appareil religieux. Le fil
conducteur est une aspiration au mieux-être, mais pas à n’importe quel prix.
Ces mobilisations ont été rendues possibles par les nouveaux moyens de
communication. Dans la civilisation de l’image, elles prouvent que
l’intelligence collective peut être plus efficace que l’argent.

La deuxième révolution de santé publique ne peut pas être une initiative
purement institutionnelle. Elle sera gagnée grâce à la prise de conscience et



la mobilisation de tous les acteurs pour un nouveau contrat social et
écologique européen. Les citoyens européens montrent qu’ils sont prêts à se
mobiliser sur ce sujet car il les concerne tous 377. Quel citoyen européen
n’est pas personnellement touché ou n’a pas un proche touché par une
maladie chronique ? L’aspiration est la même dans les pays émergents. Un
système de santé ou de transport est apparu plus important au Brésil qu’un
stade de football et un espace vert plus important en Turquie qu’un centre
commercial. C’est aussi cette aspiration que montrent les mobilisations en
Chine contre les usines polluantes.

« Il n’y a pas d’alternative », martelait Margaret Thatcher pour imposer
sa vision néolibérale du monde. Trente ans après, alors que ce modèle
apparaît à bout de souffle, une alternative existe, celle de la transition
écologique, dont la santé doit être une composante majeure.

Avons-nous véritablement d’autre choix ? Non, et il y a urgence.
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