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Introduction





Ce livre est né d’une réflexion ancienne : comment rendre visible et concrète la crise environnementale contemporaine ? Dans L’Homme et la Nature : une histoire mouvementée (2013), j’ai exploré l’ancienneté de l’impact de l’homme sur la nature et je me suis intéressée à la dynamique historique de la crise actuelle. J’y ai développé une présentation chronologique étayée par de nombreuses études de cas et une grande variété de documents iconographiques.

En présentant ce travail et en discutant avec les lecteurs de ce livre et bien d’autres personnes, je me suis rendu compte que notre présent n’était compris ou perçu que de façon extrêmement parcellaire. Je me suis attelée à un travail documentaire sur des sources récentes (la plupart des références bibliographiques utilisées dans cet ouvrage, ont moins de 15 ans). Ce faisant, j’ai été stupéfiée par la profondeur de la crise environnementale contemporaine que je mesurais. Nous sommes entrés dans une période caractérisée par une accélération prodigieuse des menaces de toutes sortes. J’ai fait un autre constat, sans doute banal : les problèmes environnementaux sont globaux tant dans leur étendue (toute la planète est concernée) que dans leur ampleur (toutes les espèces et tous les écosystèmes sont concernés). C’est bien l’ensemble du monde vivant qui est concerné du plus petit virus à l’animal le plus gros en passant par l’homme. Ce travail documentaire m’a également fait comprendre le degré d’ignorance dans lequel nous nous trouvons alors que les informations, les documents, les analyses sont là, accessibles souvent d’un clic.

J’ai sélectionné des exemples en fonction de leur pertinence, bien sûr, mais surtout parce qu’ils permettaient de montrer l’intrication des conséquences de nos choix et de nos actes sur l’ensemble du monde vivant. C’est pourquoi un grand nombre de cas ici présentés impliquent des éléments de la biodiversité. Comme toujours, des lecteurs regretteront l’absence de tel ou tel exemple également significatif, mais je doute que cela aurait changé grand-chose à la peinture générale que je présente : celle d’un monde affecté dans sa globalité par les activités humaines, les conséquences de celles-ci sont aggravées par la médiocrité des contrôles sociaux auxquelles s’ajoute un profond sentiment d’inférence pour les questions environnementales.

Il me paraissait impossible d’aborder ces questions de façon classique. Ainsi, le découpage disciplinaire ne produisait aucun sens : les analyses fournies par la médecine, par exemple, prennent une signification très différente si on les rapproche de l’écologie, de la géographie, de l’histoire, de la sociologie ou d’autres disciplines. La démarche scientifique repose sur le besoin de réduire la complexité de la réalité à un petit nombre d’éléments conceptualisables et manipulables dans un laboratoire ou grâce à un modèle mathématique. Cette méthodologie est tout à fait efficace dans un grand nombre de situations, mais la crise environnementale perd son sens dès qu’elle est réduite à quelques bribes éparses. Une construction purement chronologique ne produit pas plus de sens qu’un découpage en fonction des disciplines scientifiques, surtout lorsqu’on considère principalement les dernières décennies.

J’ai donc choisi un mode narratif en proposant un récit où je rapporte des événements, ceux de notre temps, ceux qui se passent sous nos yeux et que l’on remarque rarement. Ce récit, qui ne doit rien à l’imagination, permet de décrire une réalité qui échapperait à une analyse réductionniste et purement quantitative.

L’abandon d’une présentation disciplinaire et chronologique offrait la liberté de décrire la réalité d’une autre façon et j’ai préféré une approche par mots clés, chacun constituant l’un des chapitres du livre : adaptation, frontières, inégalités, gestion, indicateur, indifférence, réitération et désordre. Tous ces termes décrivent une même réalité suivant des angles différents et forment autant de facettes d’un même objet : celui constitué par notre relation au monde et notre relation aux autres. Ils permettent de caractériser la crise actuelle, de la comprendre, de la mesurer et de s’en inquiéter. Ces huit mots se sont imposés rapidement lors de la compilation des données utilisées pour ce livre, et bien sûr, l’on pourrait en proposer bien d’autres, mais ils m’ont semblé efficaces pour caractériser le comportement humain à l’origine de la crise environnementale.

Comme dans mes autres ouvrages, je ne me suis livrée à aucune annonce apocalyptique : je suis convaincue que l’être humain est capable d’évolution, d’adaptation, de transformation, mais ce n’est pas pour autant que je crois à un lendemain utopique et enchanteur. D’autant que le monde actuel n’a rien d’un enchantement. La seule ambition de cet ouvrage est de permettre à chaque lecteur de prendre la mesure de notre présent et de l’inviter à réfléchir sur les causes et les conséquences de la situation environnementale générale.

 

Ce livre doit beaucoup aux discussions avec Gabriel Gachelin qui reconnaîtra là de nombreuses idées que nous avons disséquées. Suivant une formule souvent utilisée dans d’autres remerciements, qu’il soit crédité du meilleur de ce livre, le moins bon me revenant entièrement.

Je remercie aussi Agnès qui m’a toujours soutenue dans cette curieuse aventure qu’est l’écriture d’un livre, et qui a toujours manifesté une infinie patience.

Un très grand merci à Philippe Dubois et à Michel Larrieu pour leur confiance renouvelée et leur intérêt pour mon travail.









  

    

  


  Adaptation


  

    


  


  

    

      n.f. action de changer ou de se changer pour mieux correspondre aux circonstances


    


  


  

    

      

    


    L’usage du mot « adaptation » est plutôt récent et désigne, à partir de la deuxième moitié du XIXe siècle, outre la transformation d’une œuvre littéraire à un nouveau contexte, la capacité d’un organisme vivant à faire face à une modification de son environnement. Le rôle de l’homme dans la transformation des milieux atteint une dimension planétaire et il est l’un des principaux moteurs de l’adaptation naturelle. Devenu une force sélective, l’être humain a provoqué l’adaptation de certaines espèces, ce qui a fait émerger de nombreux et nouveaux problèmes environnementaux. Du point de vue strictement humain, le mot d’adaptation peut être aussi utilisé pour désigner la faculté d’une société à réagir aux conséquences de ses activités et de ses choix.


  


  

    

      Sommaire


      La résistance des insectes aux insecticides et des bactéries aux antibiotiques, deux cas étonnamment similaires, permettent d’aborder la question de l’adaptation. Tous les organismes vivants ne sont pas aussi adaptables et nous verrons, avec la maladie de Carré puis l’introduction de la peste bovine en Afrique, les conséquences de la vulnérabilité d’un hôte sans défense immunitaire face à un pathogène. Ceci pose la question de l’émergence de nouvelles maladies et l’adaptation de l’homme lui-même.


    


    

     


     


    La notion d’adaptation est l’une des plus essentielles pour comprendre le monde vivant : il s’agit de la capacité des organismes vivants à faire face à une caractéristique ou un changement de leur environnement. Il peut s’agir d’une aptitude individuelle (qu’elle soit physiologique, intellectuelle ou comportementale) ou collective (notamment par la sélection d’individus au sein d’une population). La notion d’adaptation est un élément déterminant pour comprendre la traduction matérielle de l’évolution, c’est pourquoi elle est au centre de l’œuvre de Charles Darwin, mais aussi de celle des fondateurs de la science écologique (une discipline ayant justement pour but d’étudier les mécanismes adaptatifs). Les organismes vivants que l’on observe autour de nous, et en nous, sont les héritiers d’une longue histoire biologique et le fruit d’adaptations successives. Ceci explique, par exemple, qu’un grand nombre d’organismes vivants ne peuvent prospérer que sur (ou dans) une espèce particulière : les parasites (virus, bactéries, champignons, invertébrés) sont souvent exclusivement dépendants d’un hôte en particulier, voire d’un petit groupe d’espèces. Ceci s’explique par une lente coévolution qui a vu s’adapter le parasite à l’hôte, mais aussi l’hôte au parasite. Ainsi, le système immunitaire, par exemple, est la conséquence de l’existence de parasites : le corps humain s’est adapté à leur présence et à leurs éventuelles nuisances (en effet, tous les parasites ne sont pas forcément préjudiciables).


    Le mécanisme d’adaptation est connu depuis l’œuvre de Charles Darwin et devient, dès lors, l’un des principaux objets d’étude des biologistes. Pourtant, malgré les connaissances accumulées, on ignore souvent cette caractéristique des organismes vivants. Par un curieux effet de miroir, l’être humain semble incapable de s’adapter lui-même à l’adaptation qu’il provoque chez d’autres organismes comme le montrent les exemples qui suivent. Historiquement, les cas les plus significatifs sont l’apparition d’insectes résistants aux insecticides et de bactéries multirésistantes : à chaque fois, la connaissance scientifique des mécanismes sélectifs ne s’est traduite par aucune véritable anticipation de ce qui était pourtant parfaitement prévisible. Cette imprévoyance a permis l’émergence de problèmes environnementaux graves.


    L’humanité peut être fière d’avoir fait régresser les maladies infectieuses, même si on peut s’inquiéter de l’émergence de nouvelles maladies comme le SRAS, le virus Ebola, le sida, les grippes aviaires, la maladie de Lyme, le MERS… Ces maladies n’apparaissent pas par génération spontanée ou ne sont pas l’œuvre d’un savant fou, elles traduisent la preuve du pouvoir formidable du vivant pour s’adapter aux transformations de l’environnement par l’homme. Les espaces et les conditions nouvelles qu’ils créent permettent à certains organismes de s’adapter et de prospérer, une maladie émergente n’est que le résultat visible de cette situation.


    

      L’incroyable résistance des insectes


      La production industrielle du DDT [1], au lendemain de la Seconde Guerre mondiale, suscite un enthousiasme extraordinaire : pour la première fois, on dispose d’une substance peu onéreuse, facile à produire et à utiliser, redoutablement efficace contre la totalité des insectes nuisibles à l’agriculture ou vecteurs de maladie. En 1945 à Naples, le DDT permet, pour la première fois dans l’histoire de l’humanité, de stopper le développement d’une épidémie de typhus, un succès très largement relayé par les médias occidentaux. Pourtant, dès 1946, les premiers insectes résistants au DDT sont signalés en Italie (Hammerstrom 1958). Le DDT inaugure la mise au point d’une longue succession d’insecticides (lindane, méthoxychlore, dichlorodiphényldichloroéthane, heptachlore, dieldrine, etc.) qui tous provoqueront l’apparition d’insectes et d’acariens résistants. Cela a de multiples conséquences notamment économiques car il faut augmenter les quantités de produits ou accélérer les rythmes de pulvérisation afin de maintenir une efficacité acceptable. L’absence de prise en compte de la grande capacité d’adaptation des insectes entraîne une course folle [2] : on produit de nouvelles molécules, toujours plus dangereuses et plus onéreuses, afin de contrer l’adaptation des insectes aux molécules précédentes, mais ces efforts s’avèrent très vite vains en raison de la rapidité de cette adaptation [3].


      

        1. UTILISER UN INSECTICIDE, UN GESTE DEVENU ANODIN


        

          Ces images sont issues d’un petit ouvrage destiné à démontrer l’efficacité et la simplicité d’utilisation du DDT, insecticide miracle de l’immédiat après-guerre (Zimmerman et Lavine 1946). La banalisation des insecticides conduit à la généralisation de mauvaises pratiques (principalement le surdosage) qui ne tiennent pas compte des spécificités écologiques et biologiques des insectes nuisibles et par conséquent entraînent l’apparition de lignées résistantes.
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        2. LA COURSE FOLLE CONTRE LA RÉSISTANCE DES ARTHROPODES
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        D’après Whalon et al. 2008


      


      

        3. TEMPS D’APPARITION DU PREMIER CAS DE RÉSISTANCE


        

          Temps nécessaire à la première observation d’une résistance chez le doryphore (Leptinotarsa decemlineata) sur une parcelle située à Long Island, New York.


        


        [image: Leptinotarsa decemlineata]


        D’après Forgash 1984


      


      Ce n’est pas le DDT qui conduit à faire découvrir le phénomène de résistance aux insecticides : le premier cas a été suspecté en 1897, confirmé en 1908, puis en 1916. Au début des années 1940, on connaît une dizaine de cas d’insectes résistants aux pesticides d’alors (arsenic, plomb, cyanure, soufre de chaux…). On sait surtout que cette résistance est en quelque sorte inévitable et, comme l’affirme en 1937 Theodosius Dobzhansky (1900-1975) dans son ouvrage sur la génétique et l’origine des espèces : « la diffusion d’une souche résistante constitue probablement la meilleure preuve de la réalité de la sélection naturelle que l’on peut obtenir ». Dans cette première édition, Dobzhansky ne consacre qu’une seule page à l’apparition d’insectes résistants aux insecticides car il privilégie d’autres preuves de la sélection naturelle comme le mélanisme industriel des papillons. On connaît des papillons blancs vivant sur des bouleaux, dont la couleur sert de camouflage, chez qui l’on a observé de rares cas de mélanisme (les papillons sont noirs). Le développement de la consommation de charbon au XIXe siècle conduit à une pollution atmosphérique qui noircit les troncs des arbres, les papillons blancs devenant alors plus visibles donc plus vulnérables aux prédateurs. Peu à peu, on observe l’adaptation de l’espèce : la forme noire devient majoritaire. L’arrêt de la pollution atmosphérique, au XXe siècle, conduit au retour à la situation initiale. Dans l’édition de 1941, puis dans celle de 1951, le généticien abandonne la référence au mélanisme industriel au profit exclusif de la sélection des lignées résistantes aux insecticides et aux antibiotiques (Ceccatti 2009) car cette adaptation est devenue pour lui l’exemple cardinal pour prouver la réalité de la sélection naturelle. Malgré l’indéniable influence de Dobzhansky sur les scientifiques de son temps, ce n’est que durant les années 1960 que la question de la résistance devient vraiment significative, car il n’est plus possible d’ignorer l’incroyable augmentation des cas de résistance [4].


      

        4. NOMBRE CUMULÉ DE CAS DE RÉSISTANCE AUX INSECTICIDES
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        D’après Arthropod Pesticide Resistance Database, consultée le 12 avril 2015


      


      Cette question est d’une redoutable complexité scientifique notamment parce qu’elle est transdisciplinaire et nécessite de croiser des recherches en génétique, en entomologie, en toxicologie, en mathématique, en écologie, en épidémiologie, etc. Elle n’est pas que strictement biologique, elle implique un grand nombre d’acteurs (agriculteurs, responsables politiques, industriels, etc.) qui ont souvent une perception et des intérêts divergents. La rapidité de l’adaptation d’un arthropode à une substance, les variétés des situations (tant géographiques que climatiques ou agricoles) ainsi que la diversité des réactions des espèces nuisibles compliquent considérablement la gestion de cette question.


      Comme pour les bactéries, le phénomène d’adaptation des arthropodes ne conduit pas seulement à la sélection de lignées résistantes à un seul produit, mais souvent à plusieurs. Certaines espèces sont devenues des championnes en la matière comme le tétranyque tisserand (Tetranychus urticae), un acarien devenu, depuis 1943, résistant à 80 composés différents, la teigne des crucifères (Plutella xylostella), un papillon, devenu, depuis 1953, résistant à 76 composés ou encore le puceron vert du pêcher (Myzus persicae), devenu, depuis 1955, résistant à 68 composés (Whalon et al. 2008).


    


    

    

      Résistance, pesticides naturels et OGM


      Depuis longtemps, de nombreux spécialistes sont persuadés que les pesticides naturels doivent être préférés aux produits chimiques. Ces substances peuvent être d’origine végétale (pyrèthre, roténone) ou mycologique et elles ne constituent qu’une infime partie du marché des pesticides : les insecticides à base de toxines, dites Cry, tirées du champignon Bacillus thuringiensis (ou Bt), ne représentent qu’à peu près 2 % du marché (Bravo et al. 2011). Malgré l’image « naturelle » de ces produits et d’une façon tout à fait similaire aux pesticides chimiques, des lignées d’insectes résistantes au Bt ont été observées : le premier exemple date de 1985 et, depuis, ce nombre n’a fait qu’augmenter (Ferré et Van Rie 2002). Ce phénomène a été considérablement amplifié par la mise au point de plantes génétiquement modifiées produisant des toxines Cry afin qu’elles se protègent elles-mêmes des insectes : en 2013, elles sont cultivées sur 76 millions d’ha (Jin et al. 2015). Suivant un scénario similaire à l’adaptation des insectes aux insecticides, on observe aujourd’hui l’apparition de résistance à ces cultures OGM [5]. On tente de limiter ces cas en laissant des parcelles sans culture ou sans plante OGM afin que des insectes non résistants puissent y prospérer : leur présence permet alors de diminuer la probabilité de transmission des gènes de résistance à une nouvelle génération. Mais, comme au lendemain de la guerre, on s’est livré aussi à une surenchère technique en mettant au point des plantes OGM capables de produire deux, voire plusieurs insecticides… Les conséquences sur l’environnement naturel ou humain de cette surenchère sont très loin d’être comprises et encore moins maîtrisées. On sait ainsi que les plants OGM peuvent s’avérer mortels pour des papillons s’ils consomment leur pollen, mais leur influence sur la sélection génétique des populations est tout à fait inconnue. Aujourd’hui, les plantes OGM permettent de réduire l’utilisation de pesticides chimiques, mais il n’y a aucune réelle certitude que ces plantes diminuent la pression globale exercée par l’agriculture sur la biodiversité (Sial et Abraham 2010). Il est d’ailleurs ironique que l’agriculture industrielle, destinataire de ces plantes OGM, risque de priver l’agriculture biologique du Bt, une substance naturelle et efficace (Thompson et al. 2008).


      

        5. PLANTES OGM ET RÉSISTANCE, UN SCÉNARIO DÉJÀ CONNU


        

          Les surfaces plantées avec des variétés OGM produisant du Bt sont passées de 1,1 million d’ha à 76 millions d’ha en moins de 20 ans. Suivant le même scénario que la résistance classique aux insecticides, le nombre d’insectes devenus résistants au Bt a augmenté rapidement. Ce nombre est probablement sous-évalué pour 2011, car il faut plus de deux ans pour que l’observation d’un nouveau cas fasse l’objet d’une publication.
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        Tabashnik et al. 2013


      


      Les insectes et les acariens ne sont pas les seuls organismes à être devenus résistants aux pesticides : des mauvaises herbes résistent aux herbicides, y compris au célèbre glyphosate (connu sous le nom de RoundUp) et, là encore, on observe que les espèces montrant une multirésistance sont de plus en plus nombreuses (Holt et al. 2013). D’une façon similaire à l’exemple du Bt et avec le même mécanisme d’emballement, on a produit des plantes OGM résistantes au glyphosate, une autre conséquence de la course folle contre l’adaptation : les mauvaises herbes deviennent résistantes au glyphosate, ce qui oblige donc à augmenter les doses d’herbicide, mais les plantes cultivées n’y survivent pas, on produit alors des plantes OGM résistantes, et ainsi de suite.


    


    

    

      Usages et mésusages des antibiotiques


      On peut établir un étonnant parallèle entre le DDT et la pénicilline : mis au point durant la Seconde Guerre mondiale, ils sont utilisés pour peser sur le cours du conflit et pour éviter les dommages provoqués par la guerre. Le DDT est utilisé pour détruire les insectes vecteurs qui prolifèrent avec la guerre et la pénicilline pour soigner les blessés du front. Dans les deux cas, les industries chimiques mettent en place, en un temps record, des usines produisant en masse ces molécules et, une fois la paix revenue, elles réussissent à maintenir leur activité en reconvertissant DDT et pénicilline en produits de grande consommation. L’idéologie est étrangement commune entre ces deux biocides : le but est de gagner la guerre contre les insectes et les bactéries nuisibles en les exterminant, un objectif largement raté compte tenu de la capacité d’adaptation de ces organismes vivants.


      C’est un marché extrêmement lucratif : dans les années 1950, le secteur chimique est devenu la première industrie occidentale et la valeur du seul marché des antibiotiques dépasse celui des boissons alcoolisées (Landecker 2015). C’est la rentabilité des antibiotiques qui a permis aux entreprises pharmaceutiques de devenir les multinationales que l’on connaît. Durant les deux dernières décennies du XXe siècle, l’efficacité des antibiotiques – la part des maladies infectieuses dans les pays développés régresse très fortement – conduit les entreprises pharmaceutiques à se désintéresser de ce secteur : l’agence américaine du médicament a enregistré une baisse de 75 % des nouveaux médicaments à base d’antibiotiques enregistrés entre 1987 et 2007. L’évolution du paysage des maladies conduit l’industrie à réorienter ses activités et à se détourner de la recherche de nouveaux antibiotiques, d’autant que les principales maladies (cancer, maladies cardiovasculaires, diabètes) sont à long cours et génératrices de chiffre d’affaires plus important que le traitement d’une infection bactérienne de courte durée (Duckenfield 2013). Ce désintérêt s’explique aussi par le fait que l’on avait exploré et exploité la plupart des familles d’antibiotiques. L’ère de découverte des antibiotiques, qui va des années 1940 aux années 1960, a été permise par l’étude de microorganismes du sol. Seule une minuscule fraction des micro-organismes sont cultivables en laboratoire : quelques milliers peuvent être cultivés dans une boîte de Petri sur les 10 000 à 100 000 qui existent dans la nature (cette approximation donne une indication de la faible connaissance de la diversité des micro-organismes). Avec le développement des bactéries résistantes, la recherche d’antibiotiques redevient une activité attractive, d’autant que la mise au point de nouveaux dispositifs de culture a relancé l’espoir de découvrir de nouvelles molécules miracles (Ling et al. 2015).


      

        6. LES BÊTA-LACTAMASES OU LA RÉSISTANCE BACTÉRIENNE EN MARCHE


        

          Évolution du nombre d’enzymes de la famille de bêta-lactamases : ils sont responsables de la résistance des bactéries à certains antibiotiques bêta-lactamine mis sur le marché en 1970.
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        Davies et Davies 2010


      


      L’enthousiasme pour les antibiotiques peut aisément se comprendre : dans les années 1930, de nombreux malades souffraient d’infections provoquées par des bactéries comme la pneumonie, les méningites, la fièvre typhoïde, les endocardites, la syphilis, la tuberculose… Une majorité des malades était jeune et la plupart mourait de leur infection ou de complications (McDermott et Rogers 1982). Ce panorama change complètement grâce aux antibiotiques : les maladies infectieuses provoquaient plus de la moitié des décès en Occident en 1900, alors qu’elles sont tout à fait minoritaires aujourd’hui. On ignore totalement la quantité d’antibiotiques produite depuis leur apparition il y a 60 ans, mais cela doit se chiffrer en millions de tonnes, dont moins de la moitié a été utilisée pour la santé humaine (Davies et Davies 2010).


      La pénicilline est administrée la première fois en 1941 et, dès l’année suivante, la première bactérie résistante est détectée, elle n’est que la première d’une longue lignée [6] (Landecker 2015). Le mécanisme adaptation-résistance est toujours extrêmement rapide : la méthicilline est introduite en 1960, le premier cas de résistance est découvert en 1961… Ici aussi, le scénario est parfaitement similaire à celui des insecticides évoqué plus haut.


      L’usage des antibiotiques se généralise et, souvent, de façon tout à fait déraisonnable : on utilise les antibiotiques pour n’importe quelle infection des voies respiratoires (sans même savoir si elle est provoquée par des bactéries) ou pour prévenir les infections postopératoires, on peut les acquérir librement dans certains pays où on les utilise pour se prémunir du sida après un rapport sexuel à risque ou pour mieux digérer un aliment que l’on soupçonne avarié, etc.


      Mais ces mauvais usages ne se limitent pas au seul domaine de la santé humaine. L’agriculture industrielle est une grande consommatrice d’antibiotiques [7] même si la place de ces produits varie fortement d’une région à une autre : l’agriculture américaine consomme 70 % des antibiotiques à des fins non thérapeutiques (pour augmenter la masse musculaire ou pour prévenir l’apparition d’infection) contre 9 % d’utilisation médicale en santé humaine ; dans l’Union européenne, la proportion est respectivement de 15 % et de 52 % (Duckenfield 2013). On utilise abondamment des antibiotiques dans l’élevage de poissons et d’invertébrés aquatiques, qu’ils soient destinés à nos assiettes ou à nos aquariums (voir ici), même la culture des plantes n’hésite pas à recourir à ces molécules afin de lutter ou de prévenir les maladies bactériennes… Une partie importante des antibiotiques donnée au bétail ou aux poissons se retrouvent dans les déjections, mais l’on ignore à peu près tout de leur impact sur les écosystèmes naturels ou agricoles, notamment des conséquences sur les micro-organismes du sol et sur les modifications induites dans les communautés bactériennes.


      

        7. UN ÉLEVAGE INDUSTRIEL DE POULETS


        

          Les conditions concentrationnaires de l’élevage industriel augmentent considérablement les risques d’infections d’où l’utilisation prophylactique des antibiotiques. On utilise également ces produits pour augmenter la production de lait ou de masses musculaires. Dès 1969, des chercheurs s’alarment de la croissance rapide du nombre de bactéries résistantes dans l’agriculture et réclament, sinon l’interdiction totale des antibiotiques, du moins un solide encadrement. Ils ne seront pas entendus : l’agriculture continue de contribuer activement à l’émergence et à la diffusion de bactéries multirésistantes.
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      Des résistances qui se combinent


      Comme pour les insecticides, les bactéries multirésistantes à deux, trois molécules ou davantage sont également apparues. Dans les années 2000, des superlignées de bactéries Mycobactirum tuberculosis sont observées : elles sont devenues résistantes à tous les médicaments habituellement utilisés, rendant le traitement de la tuberculose presque impossible (Velayati et al. 2009). On oublie souvent le fardeau que représentent encore aujourd’hui les maladies infectieuses. Par exemple, on estime qu’un tiers des êtres humains sont porteurs de la bactérie responsable de la tuberculose : en 2002, environ 8,3 millions de personnes ont développé la maladie et 1,8 million en sont mortes. Encore aujourd’hui, moins de la moitié des cas de tuberculose sont correctement diagnostiqués et moins de 60 % sont soignés (Kim et al. 2005). Le sida a considérablement amplifié l’impact de la tuberculose puisque le nombre de cas a augmenté, en Afrique subsaharienne, de 250 % entre 1990 et 1999. L’infection bactérienne est d’ailleurs la première cause de mortalité des personnes immunodéprimées.


      La présence d’organismes multirésistants pose de très nombreux problèmes dont le coût financier non négligeable : la présence de souches résistantes augmente considérablement le temps et la complexité du traitement de certaines infections. On considère qu’une infection bactérienne d’une souche résistante double le risque d’hospitalisation, de la longueur des séjours ainsi que la mortalité (Orzech et Nichter 2008). Les personnes restent infectées plus longtemps ce qui augmente le risque de contagion. Du fait des multirésistances, le traitement des infections est souvent plus cher et l’offre médicamenteuse plus réduite, ce qui exclut de fait de nombreux patients.


      

        8. UN MONDE SATURÉ DE BACTÉRIES RÉSISTANTES


        

          Les deux principaux consommateurs d’antibiotiques sont l’agriculture (y compris l’aquaculture) et la santé humaine. Les bactéries résistantes ne restent pas dans le corps où elles sont apparues et sont rejetées dans les excréments avant de circuler dans l’environnement, y compris la nourriture animale ou humaine.
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        D’après Woolhouse et Ward 2013


      


      On peut considérer que même si le phénomène de résistance est un classique phénomène biologique d’adaptation, il est avant tout un problème qui relève des questions sociales, économiques et culturelles. Ainsi, les produits antibactériens (comme ceux que l’on utilise pour se désinfecter les mains) connaissent un immense succès (Levy 2001) : leur nombre est passé d’une demi-douzaine au milieu des années 1990 à plus de 700 en 2000 ! Le manque de discernement dans leur utilisation a bien sûr conduit à l’émergence de bactéries résistantes à ces produits, ce qui pourrait aboutir à une résistance croisée à la fois aux antibiotiques et aux antibactériens. Par ailleurs, ces produits antibactériens posent de nombreux problèmes comme l’altération des flores bactériennes normales, la probable augmentation du risque de développement d’allergies chez les enfants, la pollution des cours d’eaux, etc.


      L’apparition de résistance a été observée dans d’autres situations. Un exemple bien connu est celui du Plasmodium, l’agent infectieux du paludisme. La rapidité du phénomène est, là aussi, impressionnante : le premier cas de résistance à la quinine n’est observé qu’en 1910, soit plus de deux siècles après ses premières utilisations, mais celui à la chloroquine, utilisée à partir de 1945, est apparu 12 ans après, tandis que celle à la méfloquine est observée cinq ans après et il fallut moins de deux ans au Plasmodium pour devenir résistant au proguanil, au sulfadoxine-pyrimethamine et à l’atovaquone (Wongsrichanalai et al. 2002). Cette résistance est devenue problématique dans certaines régions du monde, comme en Thaïlande, avec des exemples de multirésistance. Dans le cas du paludisme, il y a donc deux résistances qui se combinent : celle du moustique vecteur aux insecticides et celle du Plasmodium aux médicaments. Certaines régions du monde se trouvent dans un véritable cercle vicieux où une même population peut être confrontée à un cocktail de résistances et où bactéries, virus (notamment le VIH), protozoaires et autres parasites et insectes vecteurs deviennent de plus en plus difficiles à traiter et obligent à recourir à des traitements plus complexes et plus onéreux. Or les populations les plus exposées (on pense naturellement à l’Afrique subsaharienne) sont également les plus pauvres…


    


    

    

      
L’adaptation des espèces aux pathogènes


      Les courses décrites plus haut entre d’un côté l’être humain et ses produits chimiques et, de l’autre, les insectes et bactéries, qui finissent par s’y adapter, reposent sur un mécanisme que l’on pourrait qualifier d’universel. On le retrouve dans l’évolution conjointe entre un parasite et son hôte : on assiste à une constante apparition de nouvelles lignées de pathogènes ou de parasites, celle-ci entraîne l’adaptation des organismes visés (notamment à travers leur système immunitaire), cette réaction constitue une pression sélective nouvelle entraînant l’apparition de nouvelles formes pathogènes, etc. En règle générale, on constate un certain équilibre dans la nature entre les parasites et leurs hôtes car une mortalité trop brutale, trop rapide ou trop élevée des seconds pourrait très bien faire disparaître les premiers. C’est ce qui explique que l’arrivée d’un pathogène dans une nouvelle région expose les populations humaines, animales ou végétales à une très forte sensibilité et, souvent, une très forte mortalité (dites « naïves » du point de vue immunologique) car elles n’ont pas eu l’occasion de s’adapter au nouveau venu. Les exemples de maladies transportées par l’homme et ravageant des populations naïves sont extrêmement nombreux, certains sont présentés dans les chapitres « frontières » et « réitération ».


      On suppose que la maladie de Carré, la principale maladie infectieuse du chien, est apparue en Europe au XVIIIe siècle sans que son origine ne soit parfaitement élucidée (Vallat 2013). Son caractère infectieux a longtemps été discuté par les médecins vétérinaires jusqu’à ce qu’Henri Carré ne démontre, en 1905, son origine virale et qu’il était proche de la rougeole humaine et de la peste bovine. Les traitements du XIXe siècle relèvent surtout du charlatanisme [9] et la maladie n’a été efficacement combattue que par la mise au point d’un vaccin dans les années 1970.


      La maladie de Carré frappe un grand nombre de carnivores appartenant aux familles des canidés, des félidés, des hyénidés, des mustélidés, des procyonidés, des ursidés, des viverridés, des ailuridés. La mortalité varie considérablement d’une espèce à l’autre : elle atteint pratiquement 100 % des furets (Mustela putorius furo) tandis que la proportion de chiens domestiques porteurs sains est évaluée de 50 % à 70 %. Des espèces non-carnivores ont pu être affectées par le virus comme des macaques japonais (Macaca fuscata), des pécaris à collier (Tayassu tajacu) ainsi que des mammifères marins. D’une façon tout à fait similaire à la rage, le réservoir du virus est soit le chien domestique (comme en Afrique où il est la principale source d’infection des espèces sauvages), soit des espèces sauvages dans les régions où les chiens sont vaccinés (comme en Amérique du Nord où le réservoir principal est le raton laveur) (Deem et al. 2000).


      La maladie de Carré a eu un impact dévastateur sur des espèces comme le lycaon et le loup d’Éthiopie. Même une faible mortalité peut être problématique lorsqu’elle concerne des espèces déjà fragilisées. C’est le cas du tigre de Sibérie (Panthera tigris altaica), une sous-espèce de tigres, qui ne comptent que 400 individus dans la nature dispersés dans de petites populations fragmentées. Une épidémie de maladie de Carré a été signalée entre 2001 et 2010 (Seimon et al. 2013) provoquant la mort d’une demi-douzaine d’individus. Cela peut paraître faible, mais la maladie pourrait contribuer à l’extinction de sous-populations, diminuant d’autant les chances de survie de l’animal. Cette sensibilité des félins à la maladie de Carré a eu des répercussions dans plusieurs jardins zoologiques. Ainsi, un épisode épidémique a été observé en 1991-1992 dans un zoo de Californie (Appel et al. 1994) tuant 17 animaux (léopards, jaguars, lions, tigres) : le pathogène y a été apporté par des ratons laveurs particulièrement nombreux dans les zones périurbaines.


      

        9. LA MALADIE DE CARRÉ, UNE REDOUTABLE INFECTION DES CHIENS


        

          La maladie de Carré a longtemps été une maladie infectieuse redoutable et ce n’est qu’avec la mise au point dans les années 1970 d’un vaccin qu’elle régresse, du moins dans les pays développés. Les produits miracles la guérissant en seulement quatre jours, comme l’annonce cette publicité parue dans le journal Le Gaulois du 27 mai 1882, relèvent du charlatanisme.
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Les échouages massifs de mammifères marins


      L’habitude de voyager avec ses chiens a largement contribué à diffuser la maladie de Carré autour du globe, y compris dans des régions jusqu’alors indemnes. C’est ainsi qu’une épidémie de maladie de Carré a frappé une colonie de 3 000 phoques crabiers (Lobodon carcinophaga) sur la côte de la Terre de Graham dans l’Antarctique où elle a provoqué une mortalité de 85 % à 97 % (Laws et Taylor 1957). Cette région ne compte aucun carnivore terrestre qui aurait pu transmettre le virus. On a supposé que la maladie a été transmise par les chiens non vaccinés d’une station scientifique située non loin du lieu où vivaient les phoques crabiers à moins qu’ils n’aient été contaminés lors de leur migration en Amérique du Sud ou en Nouvelle-Zélande (Banyard et al. 2006). La transmission entre animaux terrestres et marins est tout à fait possible : en 1987-1988, plusieurs milliers de phoques de Sibérie (Pusa sibirica) meurent dans le lac Baïkal (Grachev et al. 1989) après qu’une épidémie de maladie de Carré a affecté les mammifères terrestres de la région. Des analyses ont confirmé d’ailleurs la présence du virus dans les cadavres de phoques. Les épidémies sont souvent périodiques et spectaculaires : ainsi, le phoque de Sibérie est de nouveau frappé par une épidémie au printemps 2000 avec une mortalité estimée à plus de 10 000 phoques (Kennedy et al. 2000). On ne comprend pas complètement les mécanismes de cette périodicité : est-ce une introduction par un autre animal ? est-elle le reflet de la perte de l’immunité acquise lors de l’épidémie précédente consécutive au changement de génération ? est-ce une variation du génome du virus ?


      Cette dernière hypothèse a été corroborée par une mortalité massive observée durant l’été 1988 dans les mers du nord-ouest de l’Europe : plus de 23 000 phoques communs (Phoca vitulina) sont trouvés morts (Osterhaus et al. 1988). On découvre alors qu’il s’agit d’un nouveau morbillivirus, extrêmement proche de celui de la maladie de Carré, mais dont on ignore l’origine ou le mode de diffusion. Quatre ans plus tard, il est de nouveau responsable d’une épidémie dans la même région, durant la même période de l’année, tuant cette fois 30 000 phoques communs (Härkönen et al. 2006).


      

        10. LES ÉCHOUAGES MASSIFS DE MAMMIFÈRES MARINS NAÏFS


        

          Jusqu’en 1988, seulement quatre morbillivirus sont connus et sont responsables de brutales épidémies : la peste bovine, la peste des petits ruminants, la rougeole et la maladie de Carré. Chaque virus peut infecter un grand nombre de mammifères terrestres provoquant une très forte mortalité dans les populations naïves (sans défense immunitaire contre ces virus). De 1987 à 2005, on a dénombré huit grandes épidémies touchant les cétacés et les pinnipèdes, et l’étude des cadavres a permis d’identifier trois nouveaux morbillivirus. L’impact de ces virus est loin d’être négligeable puisqu’environ 50 % des phoques moines des côtes de Mauritanie sont morts durant une épidémie en 1997 (Di Guardo et al. 2005). Il ne faut pas en déduire que les échouages massifs sont un phénomène nouveau puisque l’on possède de nombreux témoignages tout au long de l’histoire, comme cette photographie, intitulée « les monstres des profondeurs », prise en 1918 sur les côtes de la Nouvelle-Écosse.
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        Photographie de Edwin Clay Blair (1862-1945)


      


      On considère aujourd’hui que les morbillivirus sont l’une des principales menaces pesant sur les cétacés et les pinnipèdes et de nombreux échouages massifs ont été attribués à ce groupe de virus [10]. Afin de protéger des espèces rares et immunologiquement naïves, comme les phoques moines de Méditerranée (Monachus monachus) et d’Hawaï (M. schauinslandi), on songe à mettre en place un programme de vaccination, opération d’autant plus difficile qu’il s’agit d’animaux marins (Duignan et al. 2014). Si la vaccination des animaux réservoirs de la rage peut se justifier en raison de l’impact de la maladie sur l’homme, de même que la vaccination des animaux domestiques en raison de leur valeur monétaire ou affective, qu’en est-il de celle des animaux sauvages ? Cette question est complexe : les campagnes de vaccination n’auront jamais de fin car, contrairement à la variole, la maladie de Carré est impossible à éradiquer parce qu’elle existe chez bien trop d’espèces animales ; les moyens humains et financiers étant limités, il faut déterminer quelles espèces l’on souhaite sauver ; le virus étant capable d’évoluer, il faut prévoir un constant contrôle et éventuellement le développement de nouveaux vaccins, etc. Il est d’ailleurs paradoxal que l’être humain se batte indéfiniment contre la capacité adaptative de certains organismes vivants (insectes ou bactéries) tandis qu’il cherche, dans le même temps, à venir en aide à d’autres espèces ne montrant pas un tel pouvoir et qui sont menacées par de nouveaux pathogènes. Ce paradoxe est encore plus abyssal lorsqu’on comprend qu’une bonne partie de ces nouveaux pathogènes ne le sont que grâce à l’action de l’homme qui les a transportés d’un point à un autre du globe.


      

        11. ÉCHOUAGE DE PHOQUES ET ÉPIDÉMIES VIRALES


        

          De nombreux échouages de pinnipèdes (phoque commun, phoque gris, phoque du Groenland, phoque à capuchon) sur la côte Atlantique des États-Unis ont été provoqués par des épidémies de la variante de la maladie de Carré des phoques. À cela s’ajoutent d’autres problèmes comme la pollution.
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        D’après Duignan et al. 2014


      


    


    

    

      L’effet domino de la peste bovine en Afrique


      La peste bovine est apparue probablement en Asie : la Corée, la Chine et la Russie sont périodiquement balayées par des épidémies. De là, le virus est arrivé en Europe où il a provoqué, à partir du XVIIIe siècle, une forte mortalité que l’on estime à 200 millions de têtes de bétail (Huygelen 1997). Cette maladie est à l’origine du premier programme de santé publique transnationale visant à contrôler l’expansion de l’épidémie : limitation des mouvements d’animaux par des cordons sanitaires, isolation ou destruction des animaux malades, etc. La peste bovine joue un rôle essentiel, avec la variole, dans l’émergence des premières théories sur les maladies infectieuses ainsi que des premiers plans de vaccination (9 ans avant l’inoculation de la variole) (Morens et al. 2011). Cette maladie conduit à des avancées médicales majeures comme dans l’utilisation de thermomètres pour mesurer les fièvres ou la première démonstration de l’immunité maternelle.


      Les mesures prises et les connaissances accumulées n’empêchent pas diverses épidémies de ravager les troupeaux européens comme celle qui sévit au Royaume-Uni dans les années 1860 et qui provoqua la mort de plus de 500 000 têtes de bétail. On considère que la dernière grande épidémie touchant l’Europe est celle qui survient en 1902 en Belgique suite à l’importation d’animaux contaminés en provenance d’Inde et destinés au Brésil : en attendant leur transbordement, ils côtoient dans un port belge des animaux locaux qui diffuseront la maladie dans le pays. Ce chargement de bétail provoque d’ailleurs la seule épidémie de peste bovine au Brésil. C’est à la suite d’une nouvelle épidémie survenue au début des années 1920, que l’on met en place l’Office international des épizooties destiné à réguler les conséquences vétérinaires découlant du commerce international (Barrett et Rossiter 1999).


      L’un des épisodes de peste bovine les plus graves est probablement celui qui se déclare en Afrique de l’ouest durant les années 1890. L’origine de cette vaste épidémie est incertaine et encore disputée par les spécialistes. On en attribue souvent la responsabilité à des troupes italiennes stationnant à Massowah (Érythrée) et ayant importé des bovidés indiens porteurs du virus, tandis que d’autres affirment que la peste bovine a été introduite par les campagnes militaires égyptiennes en Abyssinie (Spinage 2012). Quoi qu’il en soit, la maladie s’étend très rapidement [12] puisqu’elle parcourt la distance allant de l’Éthiopie à l’Afrique du Sud en moins de dix ans ! L’impact sur le bétail est très variable et souvent difficile à chiffrer avec précision, les témoins de l’époque ne disposant d’aucune forme de statistique. En 1889, l’impact sur le bétail éthiopien atteint pratiquement 100 % – Ménélik II, empereur d’Éthiopie, perd ainsi 250 000 têtes de bétail (Pankhurst 1966). À la disparition des troupeaux s’ajoutent de faibles stocks de nourriture et une série de sécheresses ce qui entraîne, en 1891, une famine de grande ampleur qui tue un tiers de la population éthiopienne. On a avancé le chiffre de 2,5 millions de têtes de bétail mortes dans les années 1896-1897 dans le sud de l’Afrique [13], mais il pourrait être largement surévalué. On tente d’abord de limiter l’expansion de la maladie par des barrières et des abattages massifs et préventifs, sans succès. En 1896, le gouvernement du Cap sollicite l’aide de l’Allemagne et du parasitologue Robert Koch, sa venue n’est que le signe le plus visible d’une active recherche pour mettre au point un vaccin efficace. L’atténuation du virus demeure longtemps une étape difficile à franchir. La maladie s’installe durablement dans l’est de l’Afrique et malgré l’accès à un vaccin efficace dans les années 1950, des épidémies périodiques continuent d’apparaître jusque dans les années 1990. La dernière grande épidémie survient dans les années 1980, avec la mort d’environ 1 000 000 de têtes de bétail en Afrique de l’Est. À cet impact direct s’ajoute la prohibition de l’exportation vers le Moyen-Orient de bœufs en provenance de Somalie, l’une des principales exportations du pays (Barrett et Rossiter 1999).


      

        12. LE CHEMIN DE LA PESTE BOVINE EN AFRIQUE


        

          Trois voies d’introduction de la peste bovine dans la corne de l’Afrique ont été proposées par les spécialistes


        


        [image: Trois voies d’introduction de la peste bovine dans la corne de l’Afrique ont été proposées par les spécialistes]


        D’après Mack 1970 ; Spinage 2003


      


      

        13. TRAGÉDIE ANIMALE, TRAGÉDIE HUMAINE


        

          Cette photographie prise vers 1895 et intitulée de façon lapidaire « son dernier bœuf », montre la détresse des populations africaines qui perdent souvent l’intégralité de leur troupeau suite à l’introduction de la peste bovine en Afrique orientale.
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        Photographie anonyme parue dans la revue Black and White vers 1895


      


      Le bétail n’est pas la seule victime et l’on signale partout une forte mortalité de buffles noirs des savanes (Syncerus caffer), d’élands (Taurotragus oryx), de cobes (Redunca sp.), d’oryx gazelle ou gemsbok (Oryx gazella), de koudous (Tragelaphus sp.), de céphalophes (Cephalophinae), de steenboks (Raphicerus campestris) et de springbok (Antidorcas marsupialis) (Spinage 2012). On ne dispose, bien sûr, d’aucune statistique sur l’impact de la maladie, mais le succès du vaccin dans la région du Serengeti Mara permet de s’en faire une idée.


      La peste bovine disparaît du Serengeti dans les années 1960 : le nombre de gnous passe alors de 250 000 à 1,3 million et celui des buffles noirs des savanes de 20 000 à 60 000. Ceci constitue d’ailleurs la parfaite démonstration que le réservoir de la maladie est la vache, les troupeaux domestiques infectés contaminant les autres mammifères. Résultat direct de l’augmentation des troupes d’herbivores sauvages, le nombre de hyènes croît de 50 % entre 1969 et 1976. Parallèlement, les meutes de lycaons régressent très fortement à partir des années 1970, avant de disparaître complètement au début des années 1990 (Shorrocks 2001). Cette disparition est le résultat de nombreux facteurs notamment leur destruction systématique (l’animal est considéré comme une vermine) et l’introduction de diverses maladies (rage, maladie de Carré). Les lycaons souffrent aussi de la compétition avec les hyènes : celles-ci suivent volontiers les meutes de lycaons lorsqu’elles chassent afin de leur voler leur proie. Il faut quatre lycaons pour faire face à une seule hyène, l’augmentation des effectifs de ces dernières a donc constitué un facteur défavorisant pour les lycaons (Shorrocks 2001). L’élimination de la peste bovine permet aux fermiers de posséder un bien plus grand nombre de têtes de bétail, mais les troupeaux souffrent des attaques de hyènes et de lions qui ne se limitent pas qu’aux herbivores sauvages. Afin de défendre le bétail, les fermiers utilisent un plus grand nombre de chiens (probablement plus de 30 000, la plupart non vaccinés), provenant parfois d’autres régions ou de l’étranger, or ces animaux sont porteurs de la rage et de la maladie de Carré. Dès lors, on observe de nouvelles épidémies. Les chacals à chabraque (Canis mesomelas) et les renards à oreilles de chauve-souris (Otocyon megalotis) sont victimes d’épidémie de maladie de Carré en 1978, les lycaons en 1991 (ils disparaissent alors de la région), les lions (Pathera leo) en 1993-1994 (Roelke-Parker et al. 1996). Durant cette dernière période, 500 lions sont morts et un millier d’autres ont été infectés sur une population totale de 3 000. On a supposé que l’épidémie avait été transmise des chiens aux hyènes tachetées (Crocuta crocuta) qui avaient ensuite infecté les lions, puis d’autres carnivores (Deem et al. 2000).


      En 2011, la peste bovine a été la deuxième maladie infectieuse après la variole à être déclarée éradiquée. C’est à juste titre une immense victoire de l’homme en faveur de ses animaux domestiques. En Afrique, son introduction puis son éradication ont largement contribué à la misère puis à la prospérité des populations humaines, mais elle a également, aussi incidemment que clairement, influencé le devenir de nombreuses espèces sauvages.


    


    

    

      Dynamique historique des causes de décès


      Comme nous venons de le voir avec l’exemple de la maladie de Carré et de la peste bovine en Afrique de l’Ouest, l’apparition d’un nouveau pathogène peut être dévastatrice. Sa nouveauté peut s’expliquer de deux façons : soit son apparition est dite « spontanée » (le pathogène s’adapte à un nouvel hôte, faisant un bond d’une espèce à une autre), soit il est déplacé géographiquement par l’homme. Certes, l’époque contemporaine est marquée par une réussite incontestable : nous avons fait baisser considérablement le poids des maladies infectieuses ce qui a permis d’augmenter tout aussi considérablement l’espérance de vie. Mais, pourtant, deux constats peuvent tempérer notre fierté : la place prise par ces maladies infectieuses dans les secteurs les plus pauvres de la planète et l’angoisse d’être confrontés à de nouveaux pathogènes ou au retour d’anciens pathogènes (par exemple, par le développement de résistances).


      Les trois documents [14, 15, 16] des pages suivantes peuvent aider à comprendre la dynamique historique de la situation actuelle. Le premier [14] compare l’âge de mortalité de l’être humain à trois époques nettement différentes : la préhistoire, le milieu du XIXe siècle et aujourd’hui. Dans les deux derniers cas une distinction est faite entre régions riches et régions pauvres. On constate qu’une partie importante des populations préhistoriques mourait très jeune, ce qui s’explique par la médiocrité des soins médicaux, l’importance des maladies infectieuses et infantiles et les conséquences graves de n’importe quel accident (une blessure infectée entraînait souvent la mort). On constate qu’au XIXe siècle l’âge moyen de décès a été largement repoussé à condition que l’on ne soit pas ouvrier car il existe une forte disparité entre la mortalité des grandes villes industrielles et du reste du pays. Mais, quelle que soit sa classe sociale, la mortalité infantile est encore très forte : 30 % à 50 % des enfants meurent avant dix ans. La courbe contemporaine de l’âge des décès [14] est très variable en fonction du lieu de naissance : les pays en voie de développement ne sont pas très éloignés de la situation de l’Angleterre au XIXe siècle, tandis que la courbe des pays riches témoigne de la bonne santé et du vieillissement des populations. Ce qui fait la différence est le poids des maladies infectieuses : elles ont presque disparu des pays riches, mais constituent la première cause de mortalité des pays les plus pauvres, comme autrefois de l’Angleterre.


      

        14. ÂGE DES DÉCÈS À TROIS ÉPOQUES DIFFÉRENTES


        

          Il est difficile d’établir avec précision une courbe de la mortalité pour la préhistoire. Celle qui est présentée ici se base sur des fouilles archéologiques d’une petite communauté de la côte marocaine : on y découvre une forte mortalité infantile et un peu plus de 20 % des personnes atteignaient 40 ans. La courbe de l’âge des décès du milieu du XIXe siècle est très contrastée selon que l’on étudie une ville industrielle (ci-dessous Liverpool), la campagne ou le reste du pays (ci-dessous, l’Angleterre). La mortalité dans certaines villes industrielles européennes est comparable à celle de la préhistoire : à Liverpool, en 1860, seulement un enfant sur deux atteint les cinq ans. On peut mesurer les progrès accomplis de nos jours : sur les 130 millions d’enfants nés sur Terre en 2006, environ 10 millions sont morts avant leur cinquième anniversaire, soit moins de 8 %.
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        D’après May 2007


      


      

        15. ÉVOLUTION DES 10 PRINCIPALES CAUSES DE DÉCÈS AUX USA


        

          En 1900, les maladies infectieuses sont encore responsables de plus du tiers des décès, alors même que certaines d’entre elles ont déjà fortement reculé durant le XIXe siècle : la tuberculose chute de 80 % en Angleterre entre 1700 et 1900. En 1997, les causes de décès majoritaires sont les maladies cardiaques, le cancer et les attaques. La faible incidence de ces maladies un siècle plus tôt, s’explique notamment par la prédominance des infections mortelles : on mourait trop jeune pour qu’un cancer ou qu’une maladie cardiovasculaire puisse se déclarer et se développer.
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        D’après Cohen 2000


      


      

        16. ÉVOLUTION DES PRINCIPALES CAUSES DE MORTALITÉ DANS LE MONDE


        

          L’évolution des principales causes de mortalités se poursuit dans le monde entre 2000 et 2012 : les maladies infectieuses régressent (tuberculose, maladies diarrhéiques, sida) tandis que les maladies cardiovasculaires progressent. Cette évolution est très variable en fonction des pays : les maladies infectieuses sont devenues très minoritaires dans les pays riches, mais elles demeurent majoritaires dans les pays pauvres au sud du Sahel. Il faut signaler le cas du cancer dont l’incidence est de plus en plus forte : aujourd’hui, le tabac est responsable de la cause d’un décès d’adulte sur 10, une proportion qui devrait largement augmenter dans les prochaines années.
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        D’après http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs310/fr/ [consulté le 7 juin 2015]
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