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Introduction: 
En épidémiologie autant les facteurs populationnels et écologiques que les facteurs individuels sont importants 
pour  expliquer  la  dynamique  des  maladies.  Les  études  écologiques  sont  maintenant  considérées  comme 
prometteuses en raison de leur capacité à intégrer dans un même modèle l’ensemble de ces facteurs. D’autre 
part, l’accès aux sources de données nécessaires pour mettre en place des approches multidisciplinaires en 
épidémiologie est devenu stratégique. Le mouvement récent de l’open data pourrait ainsi jouer un rôle 
important  dans  la  pérennisation  de  ces démarches.  Les différentes études développées  dans cette  thèse 
montrent que l’association des méthodes écologiques aux données publiques permet d’éclairer sous un angle 
nouveau des problématiques des maladies infectieuses. 

Matériels et méthodes / résultats: 
Pour étudier l’impact du climat et de ses perturbations sur la santé, il est possible de mettre en œuvre des 
méthodes écologiques particulières : les analyses des séries temporelles. Du fait de la grande disponibilité des 
données climatiques, ces méthodes sont très facilement mises en œuvre. En Guyane Française, ces dernières 
ont contribué à une meilleure compréhension de la dynamique de la transmission du paludisme et de la 
leishmaniose cutanée ainsi que des caractéristiques écologiques de leurs vecteurs locaux. Elles ont également 
permis de quantifier globalement l’impact du phénomène El Niño sur leur niveau épidémique. De même, la 
forte influence des variables climatiques sur les incidences d’une autre pathologie, l’histoplasmose disséminée, 
suggère  qu’une  proportion  importante  des  cas  pourrait  être  due  à  une  exposition  récente.  Ces résultats 
donnent de précieuses informations épidémiologiques pour les cliniciens. 
Les méthodes écologiques peuvent permettre d’utiliser les données issues de la littérature scientifique pour la 
réalisation d’études originales. L’utilisation et l’application de ces méthodes écologiques à des données 
concernant la séroprévalence toxoplasmose dans les populations humaines a permis de définir des indicateurs 
simples permettant de juger grossièrement du risque de toxoplasmose congénitale dans une population. Dans 
un deuxième temps elles ont aussi permis d’identifier les principaux facteurs influençant le niveau de 
séroprévalence globale et donc le risque de toxoplasmose congénital associé. En extrapolant ces résultats, une 
première carte mondiale du risque de toxoplasmose congénitale a ainsi pu être dessinée. 
Les  données  onusiennes  sont  uniques  pour  étudier  à  l’échelle  populationnelle  la  dynamique  et  les 
déterminants importants des grandes maladies infectieuses. 3 exemples illustrant ce concept et utilisant des 
méthodes écologiques ont été développés. La première analyse montre que dans les pays à faible revenu et 
ayant un climat équatorial, une prévalence importante d’ascaridiose est associée avec une réduction par 10 de 
l’incidence du paludisme. Ces résultats renforcent le besoin d’une réflexion autour de la mise en place des 
grandes campagnes de vermifugeage. Les deux autres études démontrent l’impact significatif de la corruption 
sur la mortalité juvéno-infantile et l’importance des résistances aux anti-tuberculeux et soulignent elles aussi la 
nécessité d’une réflexion sur les mécanismes de contrôle de la corruption nécessaires à une amélioration 
durable de la santé des populations. 

Conclusions : 
Les différentes études développées dans cette thèse montrent que l’association des méthodes écologiques aux 
données publiques permet d’éclairer sous un angle nouveau des problématiques des maladies infectieuses. 
Que ce soit à un niveau local ou global, de par le grand nombre d’associations possibles entre les différents jeux 
de données existants, ce type d‘étude fournit la flexibilité nécessaire à l’étude des interactions complexes des 
nombreux déterminants de la santé. Ces motifs sont à l’origine ces dernières années de son succès grandissant 
en épidémiologie environnementale et sociale. Cette démarche peut facilement se généraliser aux maladies 
chroniques non infectieuses dont la multiplicité des déterminants en font, au même titre que les maladies 
infectieuses, un terrain d’application idéal de ce type de méthodologie. 
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Introduction: 
In epidemiology, populational and ecological factors are as important as individual factors to explain disease 
dynamics. Ecological studies are now considered promising because of their ability to integrate in the same 
model all these factors. On the other hand, access to the different sources of data needed to develop 
multidisciplinary approaches in epidemiology has become strategic. The recent open data movement could 
thus play an important role in the sustainability of these approaches. The various studies developed in this 
thesis show that the combination of ecological methods with public data could give original results in the issues 
of infectious diseases. 

Materials and methods / results: 
To study the health impacts of climate, it is possible to implement specific ecological methods called time 
series analysis. Because of the wide availability of climate data, these methods could be easily implemented. In 
French Guiana, they have contributed to a better understanding of the dynamics of transmission of malaria and 
cutaneous leishmaniasis and of the ecological characteristics of their local vectors. They also helped to quantify 
the overall impact of El Niño on their epidemic level. Similarly, the strong influence of climatic variables on the 
incidence of disseminated histoplasmosis, suggests that a significant proportion of cases could be due to recent 
exposure. These results provide valuable epidemiological information for clinicians. 
Ecological methods have the flexibility to use data from the scientific literature for the realization of original 
studies. The application of ecological methods on data focused on toxoplasmosis seroprevalence in human 
populations has identified simple indicators that could be used to roughly evaluate the risk of congenital 
toxoplasmosis in a population. They have also identified the main factors influencing the overall level of 
seroprevalence and associated risk of congenital toxoplasmosis. With an extrapolation of these results, a first 
world map of the risk of congenital toxoplasmosis has been drawn. 
The UN data are unique to study the dynamic and determinants of major infectious diseases at a population 
scale. Three examples of this concept, applying ecological methods, have been developed. The first analysis 
showed that in low-income countries with an equatorial climate, a high prevalence of Ascariasis was associated 
with a reduction by 10 of the incidence of malaria. These results reinforce the need for reflection on the 
establishment of large deworming campaigns. The other two studies demonstrate the significant impact of 
corruption on child mortality and on multi-resistant tuberculosis and emphasize the need for reflection on the 
mechanisms of corruption control necessary to significantly improve the health of populations. 

Conclusions: 
The various studies developed in this thesis show that the combination of ecological methods to public data 
sheds a new light on the issues of infectious diseases. Both at local and global level, with the large number of 
possible associations between the various existing datasets, this type of methodology provides the flexibility to 
study the complex interactions of many health determinants. These reasons are behind his growing success in 
environmental and social epidemiology these last years. This can easily be generalized to the field of non- 
infectious chronic diseases, where multiple determinants represent, as in infectious diseases, an ideal field of 
application of such methodology. 
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Avant-propos 
 

 
« La perplexité est le début de la connaissance » 

Khalil Gibran 
 
 
 

La première question que l’on pourrait se poser à la lecture de ce mémoire est « pourquoi une thèse sur ce 

sujet ? ». La réponse découle directement de l’ensemble de mon travail au sein du CIC-EC Antilles Guyane et 

des échanges que j’ai eus avec les personnes s’investissant dans la recherche épidémiologique. 

 

A mon arrivée en Guyane française en août 2008 au sein du CIC-EC Antilles Guyane, je me suis rapidement 

rendu compte que l’idée que je me faisais sur les attentes de la communauté médicale vis-à-vis du poste de 

biostatisticien que j’allais occuper était complètement fausse. Dès le début, j’ai été confronté à une multitude 

de questions plus déconcertantes les unes que les autres, d’un degré souvent plus pratique que 

méthodologique, et qui, de par le contexte de la Guyane, tournaient principalement autour de problématiques 

infectieuses. Ceux qui me posaient les questions, avant tout des médecins de formation et même des praticiens 

soignants en activité apportaient des éléments de réponse en rapport avec leur pratique médicale hospitalière 

ou de terrain. Mais le formatage en termes de recueil d’information, de plan d’analyse et d’exploitation 

statistique était à trouver. 

 

Ces questions étaient par exemple les suivantes : 

 
• « Une grande étude de cohorte portant sur une problématique particulière vient d’être lancée. Les 

résultats sont attendus d’ici 2 à 3 ans. Que peut-on faire avec les données existantes pour continuer à 

étudier cette problématique durant ce laps de temps? » 

 

• « Il n’existe  pas  de  données  objectives sur cette pathologie  en  Guyane.  Devons-nous lancer une 

grande étude? » 

 

• « Nous  possédons  une  base  de  données déjà  existante,  mais il  manque certaines variables pour 

étudier une problématique particulière. Comment faire ? » 

 

•  « L’environnement  influence  certainement  cette  pathologie  en  Guyane.  Comment  étudier  cette 

relation ? » 

 

•    « Cette base de donnée doit être valorisée.  Que peut-on encore faire dessus ? » 

 
• « La répartition dans les populations de cette pathologie obéit sûrement à ce paramètre. Comment 

confirmer cette relation ?» 

 

• « On se demande à l’échelle de la population quels déterminants sont les plus importants dans la 

répartition géographique d’une pathologie. Comment les déterminer ? » 

 

•    On aimerait prendre en compte le contexte social pour expliquer la dynamique de cette maladie. 
 

Comment étudier ce lien ? 
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Première réaction face à cette multitude de questions : une profonde perplexité… Etant issu de la 

recherche clinique et des essais thérapeutiques où l’on n’utilise principalement que « des études prospectives 

randomisées multicentriques en double aveugle ayant une taille d’échantillon importante »,  je n’avais alors 

pas le bagage théorique (et surtout méthodologique)  pour apporter des éléments de réponses  à toutes ces 

questions. Par-dessus cela, en creusant plus profondément le sujet, d’autres questions d’un niveau plus 

méthodologique sont aussi apparues : 

 

1. Il manque des variables dans cette base de données pour étudier une problématique particulière. Où 

puis-je trouver ce type de données et comment les incorporer dans une analyse ? 

 

2. Comment intégrer dans un même modèle statistique toutes les variables recueillies par le biais des 

différentes sources d’information ? 

 

3.    Quels types de modèles statistiques correspondent le mieux et comment s’assurer de leur validité ? 

 
Séances de bricolage au début, ces réflexions m’ont permis de découvrir une branche de l’épidémiologie 

assez dédaignée par la communauté scientifique et complètement absente  dans les enseignements classiques 

en épidémiologie : les études écologiques. A l’époque, l’écologie n’était pour moi qu’un vague souvenir de mes 

études d’agronomie et comprendre le lien entre écologie et épidémiologie a alors été nécessaire. Cette 

recherche m’a permis petit à petit de prendre pleinement conscience du très fort lien de parenté existant entre 

ces deux sciences. 

 

Par un processus identique, ces recherches m’ont aussi fait découvrir l’existence de nombreuses sources 

de données externes  à l’hôpital, compilées par une grande variété d’organismes, et potentiellement très utiles 

en santé publique. La plupart étaient libres d’accès, mais paradoxalement peu valorisées en épidémiologie. 

L’expérience montrait pourtant qu’elles pouvaient s’avérer d’une aide précieuse pour éclairer sous un angle 

nouveau des problématiques de santé. 

 

Le sujet de cette thèse n’a ainsi pas été défini clairement depuis le début mais s’est en fait surtout dessiné 

au fur et à mesure de l’état d’avancement de mon travail. C’est le lien logique qui unit toutes les recherches 

présentées dans ce mémoire. 
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Chapitre 1 - Les données libres 
 

 
« He who receives an idea from me, receives instruction himself without lessening mine; as he who lights his 

taper at mine receives light without darkening me.” 
Thomas Jefferson 

 

 
 
 

1.1 Le rôle croissant des données numériques dans le processus de recherche 
 

L'évolution de la recherche scientifique est actuellement caractérisée par une accélération de la 

croissance autant en termes d’échelle, que de portée ou de complexité. Ce développement de la recherche 

scientifique a parallèlement été accompagné par une hausse substantielle des coûts. Les dépenses globales de 

recherche et de développement dans les pays de l'OCDE ont ainsi augmenté de 163,2 à 679,8 milliards de 

dollars entre 1981 et 2003 (Figure 1) [1]. 

 

Figure 1 : Dépenses intérieures brutes affectées à la recherche et au développement (en milliard USD à PPA 
 

courantes), 1981-2006. Adaptée de [1]. 
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Ces tendances ont également suscité l'implication croissante des politiques gouvernementales dans la 

recherche scientifique tant au niveau national et international. La mise en place de politiques de recherche a 

favorisé une plus grande coopération entre les chercheurs du public et du secteur privé, ainsi qu'une plus 

grande coopération internationale dans le domaine de la recherche publique [2]. La croissance exponentielle 

de l'infrastructure informatique, en particulier dans les pays de l'OCDE, a été à la fois un facilitateur et un 

accélérateur de ces tendances. Elle a considérablement amplifié l'ampleur, la portée et la complexité de la 

recherche scientifique, en permettant l'intégration des participants à la recherche et des ressources 

d'information de plusieurs disciplines, secteurs et pays. 
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Une quantité sans cesse croissante de données sur l'univers qui nous entoure est produite par des 

organismes   gouvernementaux,   institutions   de   recherche   et   de   l'industrie   comme   une   composante 

fondamentale de la recherche scientifique du monde entier. Pratiquement tout ce qui sert à des fins de 

recherche peut être décrit et enregistré dans une base de données numérique: une séquence génomique, la 

vitesse des particules subatomiques, une réponse à une enquête sociale, la fréquence des noms dans un corps 

de textes ou encore les images satellites des autres planètes,… 

 

Comme décrit dans le colloque du National Research Council portant sur le rôle des données 

scientifiques et techniques et de l’information dans le domaine public en 2002 [3]: 

 

« Les progrès rapides des technologies numériques et des réseaux au cours des deux dernières décennies ont 

radicalement  modifié  et  amélioré  la  façon  dont  les  données  peuvent  être  produites,  diffusées,  gérées  et 

utilisées, autant dans les sciences que dans les autres sphères de l'activité humaine. De nouveaux capteurs et 

instruments expérimentaux produisent actuellement une augmentation exponentielle des quantités et des types 

de données brutes. Cela a créé des possibilités sans précédent pour accélérer la recherche et la création de 

richesse se reposant sur l'exploitation de telles données [...] Il y a des secteurs entiers de la science, comme la 

bioinformatique, la biologie moléculaire, qui sont maintenant principalement conditionnées et dépendantes de 

l’utilisation de ces grandes masses de données. De nouveaux outils et logiciels aident maintenant à interpréter 

et à transformer les données brutes dans des configurations illimitées d'informations et de connaissances. Et 

l'outil de recherche le plus important et omniprésent de tous, Internet, a bouleversé l'espace et le temps dans 

lequel les données et informations peuvent être partagées et mises à disposition, ce qui conduit maintenant à 

des modes entièrement nouveaux et prometteurs de collaboration et de production en recherche scientifique. » 

 

La production d'un jeu de données constitue donc la première étape de l'amélioration de la 

connaissance de certains processus de la nature ou de la société pour poursuivre la recherche et l'innovation 

dans ces domaines. L'offre croissante de données peut aussi fréquemment être utile à des fins autres que 

celles envisagées dans la collection d'origine. Beaucoup de données financées par l'état sont d'une grande 

valeur grâce à leur réutilisation par un large éventail de chercheurs publics et privés, dans d'autres types 

d'applications socio-économiques, ou par le grand public. 

 

Les changements induits dans le processus de recherche ont été non seulement quantitatifs, mais 

aussi qualitatifs, et ont mené à des découvertes qui n’étaient pas possibles avant. Par exemple, des éléments 

de données apparemment sans lien peuvent être assemblés et donner de nouveaux résultats originaux non 

suspectés. La stratégie de recherche développée par Rita Colwell, ancienne directrice de la Fondation nationale 

américaine de recherche, dans ses études sur le choléra en est un exemple frappant [4]. En combinant de 

grands ensembles de données portant sur la biologie marine, les images satellitaires, l'épidémiologie, les 

analyses ADN, ou encore l'anthropologie sociale, elle a été en mesure d’expliquer les dynamiques de cette 

maladie qui, sans l'utilisation des outils informatiques et l'accès à l'ensemble des données diverses, seraient 

restées méconnues. 
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Il est clair que les données numériques jouent maintenant un rôle central dans le système scientifique 

mondial émergent et dans la promesse de l'e-science. Et tandis que la plupart des progrès palpables à ce jour 

ont eu lieu dans les pays les plus développés économiquement, le plus gros gain que l’on pourrait espérer de ce 

nouveau paradigme de recherche pourrait prendre place dans les pays en voie de développement. Ces 

changements majeurs dans la structure et la mise en place de recherches demandeuses de données provenant 

de l’infrastructure informatique a cependant un besoin urgent d’une meilleure organisation et planification. En 

effet, Un environnement plus transparent et prévisible pour l'accès et l'utilisation des ressources de données 

permettrait d'optimiser le système de recherches nationales et internationales. 

 

1.2 Le 20 avril 2010 une date historique 
 

20 avril 2010. Peu de gens connaissent la signification particulière de cette date et son coté historique, 

mais dans le petit monde des données libres (ou « Open Data » en anglais), cette dernière représente une 

petite révolution. Mais pourquoi? 

 

Le 20 avril 2010 la banque mondiale a révélé son intention de rendre librement accessible l’ensemble 

des statistiques de développement qu’elle collecte quotidiennement. Cette étape attendue depuis très 

longtemps donna enfin accès aux étudiants, chercheurs, journalistes, économistes et organisations du monde 

entier à une colossale masse d’information sur l’ensemble des pays du monde. En ouvrant ses données, la 

banque mondiale a ainsi rejoint le mouvement grandissant de la « donnée libre » (Open Data en anglais). 

 

Les données publiques ouvertes ont vu le jour aux États-Unis dès 1966 avec l'adoption de la loi sur le 

libre accès à l'information, la « Freedom of Information Act », amendée plusieurs fois notamment en 2007 par 

la loi « OPEN Government Act ». La libération des données s'est développée de manière formelle au niveau 

d'un État puis au niveau fédéral avec l’élection de Barack Obama, qui, dès son investiture a dévoilé son 

intention de « créer un niveau d’ouverture du gouvernement sans précédent », dans le but de « renforcer la 

démocratie et promouvoir son efficacité et son efficience au sein du gouvernement ».  En mars 2009, le projet 

data.gov est lancé, puis en décembre de la même année la directive du gouvernement ouvert est publiée et 

pose les trois piliers de la coopération entre l'état et les citoyens qui sont la transparence du gouvernement, la 

participation et la collaboration. 

 

Au Royaume Uni, un projet analogue a officiellement été lancé en janvier 2010, par Gordon Brown et 

sous l'impulsion de Tim Berners-Lee. Le projet oblige le gouvernement à publier, entre autres, toute dépense 

supérieure à 25 000 livres sterling. 

 

En France, la tendance est apparue avec l'initiative isolée de villes comme Rennes puis Paris. La 

mission de l'équipe de Séverin Naudet rassemblée sous le sigle ETALAB est de créer le portail de données 

publiques ouvertes data.gouv.fr qui sera testé d'ici octobre 2011 [6]. 

 

Ce  mouvement  de  « l’Open  Data »,  porté  par  un  nombre  grandissant  de  chercheurs,  s’est  aussi 

développé et affirmé ces dernières années dans le monde de la recherche scientifique. La majorité des débats 

se sont portés dans un premier temps (et se portent encore) sur l’accès libre aux publications scientifiques 
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(l’«Open Access» en anglais). Actuellement, un deuxième débat, beaucoup plus radical, commence à sortir de 

l’ombre : l’accès libre aux données brutes de la recherche financée par des fonds publics. 

 

1.3 Le libre accès aux publications scientifiques (en anglais : Open Access) 
 

1.3.1. L’Open Access c’est quoi ? 
 

Il est maintenant unanimement reconnu que les technologies de l’information et de la communication 

ont radicalement transformé ces 20 dernières années le monde de la recherche. Consécutivement à ce 

phénomène, le besoin d’adapter  les pratiques scientifiques pour tirer pleinement avantage des connaissances 

et résultats engrangés par les chercheurs s’est fait de plus en plus sentir. Une des avancées majeures dans ce 

domaine a été l’émergence de l’ «e-science», que l’on peut définir brièvement comme un accès facilité à 

travers un poste informatique et via Internet à des ressources distribuées permettant la consultation d’une très 

grande partie de la création et de la production intellectuelle de la communauté scientifique ainsi que des 

résultats associés [7]. 

 

Le libre accès (en anglais : Open Access), est la libre disponibilité en ligne de contenus numériques, qui 

peuvent eux-mêmes être soit libres soit sous un des régimes de propriété intellectuelle. L’Open Access est 

principalement utilisé pour les articles de revues ou de recherches universitaires, sélectionnés par des pairs, et 

publiés gratuitement. 

 

Une des premières déclarations internationales majeures sur le libre accès, qui inclut une définition, 

une information de fond et une liste de signataires, est l’Open Access Initiative de Budapest de 2001. Ce 

rassemblement est reconnu comme le premier rassemblement historique fondateur du mouvement du libre 

accès. Un des logos symboliques en forme de cadenas ouvert de ce mouvement est présenté dans la Figure 2. 

 

Il existe deux grands types de libre accès avec de nombreuses variations [8]. Dans la publication en 

libre accès [9], également connue comme la voie en « or » d'Open Access, les revues rendent leurs articles 

directement et immédiatement accessible à la consultation. Ces publications s'appellent des « revues à accès 

ouvert» («Open Access  journals»). Un exemple de publications en Open Access est la Public Library of Science 

[10]. En ce qui concerne l'Open Access par auto-archivage [8], aussi appelée la voie « verte » d'Open Access, les 

auteurs font des copies de leurs propres articles publiés, et les rendent ouvertement accessibles. Ils le font 

généralement sur une page personnelle ou un dépôt institutionnel. 

 

Figure 2 : Un des logos du mouvement « Open Access » 
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Le libre accès est actuellement à l'origine de beaucoup de discussions entre universitaires, 

bibliothécaires, administrateurs d'universités et politiques. Il existe un désaccord substantiel sur le concept de 

l'Open Access, avec un grand débat autour de la rémunération économique du libre accès par les universitaires. 

 

En effet, selon les cas, il peut exister des frais de publication ; il existe un mythe selon lequel la 

publication en Open Access implique que l'auteur doit payer. Traditionnellement, beaucoup de revues 

scientifiques ont facturé des frais de mise en page, bien avant que l'Open Access soit devenu une possibilité. De 

récentes recherches ont démontré que les journaux en libre accès ne demandent pas de frais de publication, et 

sont moins taxés de frais d'auteurs que les titres traditionnels à abonnement. Quand les revues pratiquent des 

frais de traitement, c'est l'employeur (ou le bailleur de fonds) de l'auteur qui paye ces honoraires, et non 

l'auteur. De plus, des provisions sont constituées afin de couvrir les auteurs pour qui le fait de publier pourrait 

entraîner des difficultés financières. 

 

1.3.2. Historique du mouvement Open Access 
 

Ce mouvement moderne du libre accès aux publications (ou aussi appelé « archive ouverte ») est né 

avec le potentiel dégagé par l'arrivée des supports électroniques, et plus particulièrement du World Wide Web. 

Il est désormais possible d'éditer un article scientifique et de le rendre immédiatement accessible n'importe où 

dans le monde pourvu qu'il y ait des ordinateurs et des connexions internet. Le coût fixe de production de 

l'article peut alors être clairement séparé du coût marginal de distribution en ligne. Ces nouvelles possibilités 

ont émergé à un moment où le système traditionnel, basé sur l'impression papier des revues scientifiques, était 

en crise. Le nombre de journaux et d'articles produits a augmenté à un taux régulier ; cependant le coût moyen 

par journal a dépassé l'inflation alors que les budgets des bibliothèques universitaires sont restés assez 

statiques. Ironiquement, l'accès aux journaux scientifiques diminuait, au moment même où la technologie 

rendait possible, pour la première fois, un accès presque illimité. Les bibliothécaires ont joué une part 

importante dans le mouvement de l'archive ouverte, d'abord en alertant le corps enseignant et les 

administrateurs sur la crise provoquée par la croissance du coût des abonnements aux revues savantes. 

L'association des bibliothèques de recherches a mis en place en 1997 une coalition sur les ressources 

académiques et l'édition scientifique (Scholarly Publishing and Academic Resources Coalition SPARC) qui 

regroupait des bibliothèques universitaires et de recherches ainsi que d'autres organismes, pour faire face à la 

crise et pour développer des solutions de rechange, telle que l'archive ouverte. 

 

La première archive scientifique disponible en ligne fut arXiv.org. Lancé en 1991, c'était au début un 

service de publication de document de travail pour des physiciens. L'existence antérieure d'une culture de 

publication des documents de travail en physique des particules notamment, serait une des raisons principales 

pour expliquer la réussite de l'arXiv [11]. 

 

Le phénomène « Open Access » représente maintenant une part non négligeable de la littérature 

scientifique. Une étude publiée en 2010 a montré qu'environ 20% de la production totale des articles publiés 

en 2008 pouvait être accessibles librement (Figure 3) [12]. 8,5% de l’ensemble de la littérature pouvaient être 

trouvés gratuitement sur les sites des éditeurs, dont 62% dans des revues totalement «Open Access », 14% 
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dans des revues payantes rendant les versions électroniques gratuites après un délai, et 24% comme articles 

individuellement ouverts (contre paiement) dans des revues payantes.  Parallèlement, pour 11,9% des articles, 

des copies gratuites du texte intégral ont été trouvées ailleurs dans d’autres dépôts thématiques (43%), des 

dépôts institutionnels (24%) ou sur les pages d'accueil des auteurs ou de leurs départements (33%). Ces 

exemplaires étaient en outre classés comme copie exacte de l'article publié (38%), manuscrits accepté pour la 

publication (46%) ou manuscrits soumis (15%). En discernant par domaines scientifiques, la chimie avait la plus 

faible part d’articles en libre accès (13%), tandis que les sciences de la Terre, avait la plus élevée (33%). En 

médecine  et  biochimie,  la  publication  par  la  voie  en  or  était  plus  fréquente  que  l’auto-archivage  des 

manuscrits. Dans tous les autres champs l’auto-archivage dominait. 

Figure  3  :  Proportions  des  articles  scientifiques  disponibles  en  libre  accès  par  domaine  de  recherches. 

Adaptée de [12]. 
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1.3.1. Intérêts de l’Open Access pour les auteurs 
 

Pour les auteurs, la principale motivation à créer un article est l'impact de celui-ci. En effet, un article 

est fait pour être employé et cité. Les chercheurs se donnent traditionnellement beaucoup pour leur travail. Ils 

sont payés par des bailleurs de fonds de recherches et/ou leurs universités pour faire des recherches. L'article 

final est donc la preuve qu'ils ont effectué un travail (et non pas un gain commercial comme dans l’industrie 

par exemple). Plus l'article est utilisé, cité, appliqué mieux c'est pour les recherches et la carrière du chercheur. 

Ainsi,  les chercheurs scientifiques et les bailleurs de fonds utilisent principalement deux indicateurs pour 

évaluer la recherche : le facteur d’impact (« impact factor » en anglais) des revues et le nombre de citations des 

articles. 
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•    La course à « l’impact factor » 
 

Le facteur d’impact est un indicateur qui est couramment utilisé pour évaluer la performance d'une 

revue scientifique. Ce facteur a été conçu par Eugène Garfield, le fondateur de l'Institut de l'infortation 

scientifique (Institute for Scientific Information) en 1960. Cet Institut a été acquis par Thomson Scientific & 

Healthcare en 1992. Il fait partie de Thomson Reuters à Philadelphie (USA) qui est une agence de presse 

canadienne et une société d'Édition professionnelle et qui édite chaque année le « Journal Citation Reports 

(JCR) » [13]. 

 

Figure 4 : Répartition du facteur d’impact de 8005 revues scientifiques évaluées en 2010 par Thomson 
 

Reuters 
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Le facteur d'impact représente, pour une année donnée, le rapport entre le nombre de citations sur le 

nombre d'articles publiés par un journal, sur une période de référencement de deux ans. Par exemple : pour 

une revue donnée le facteur d’impact en 2003 est le nombre de citations se référant à la revue donnée, 

trouvées dans la littérature pour l'année 2003 et concernant les articles publiés en 2001 et 2002 / nombre 

d'articles total publiés par la revue donnée en 2001 et 2002. La Figure 4 montre la répartition du facteur 

d’impact  des  8005  journaux  évalués  par  Thomson  Reuters  en  2010.  Ainsi  une  publication  est  souvent 

considérée  comme  «d’importance»  quand  elle  est  publiée  dans  un  journal  dont  le  facteur  d’impact  est 

supérieur à 5. 

 

De nombreuses critiques à l'encontre du facteur d'impact ont été formulées ces dernières années, 

mettant principalement en cause sa justesse à mesurer la qualité d’un journal, d’un auteur ou d’un article [14, 

15]. Malgré tout il très couramment utilisé par les sponsors et bailleurs de fonds de la recherche scientifique 

qui s’en servent comme critère objectif pour juger la productivité de leurs investissements. L’avantage majeur 

de l'utilisation du  facteur d'impact pour ces derniers tient au fait qu'il se base sur une large couverture 

internationale de 8 400 revues publiées dans plus de 60 pays différents. 



Chapitre 1 - Les données libres 

32/278 

 

 

 

Supérieur à l’impact facteur médian            Inférieur à l’impact facteur médian 
 

 
Toutes sciences confondues                   38.62 %                                                61.38 % 

 

37.68 %                                                62.32 % 

Sciences médicales                    42.02 %                                                57.98 % 

36.79 %                                               63.21 % 
 

Sciences de la vie                   38.74 %                                               61.26 % 

39.89 %                                                60.11 % 

Sciences mathématiques                   
37.89 %                                               62.11 %

 
et de l’ingénieur 

37.93 %                                                62.07 % 
 

Chimie             30.23 %                                                69.77 % 

29.27 %                                                42.02 % 

 
0%     10%   20%    30%    40%    50%    60%    70%    80%   90%  100% 

 
38.62 % 61.38 % 

 

37.68 %                                                62.32 % 

42.02 % 57.98 % 

36.79 %                                               63.21 % 

38.74 % 61.26 % 

39.89 %                                                60.11 % 

37.89 % 62.11 % 
 

37.93 %                                                62.07 % 

30.23 % 69.77 % 

29.27 %                                                42.02 % 

           

 
 
 
 

Bien que les journaux scientifiques en libre accès sont des acteurs relativement nouveaux sur le 

marché de l'édition, et que dans ce domaine gagner une réputation et une visibilité est un défi complexe, 

certains d'entre eux montrent une impressionnante tendance à l’augmentation de leur facteur d’impact depuis 

leurs premières années de suivi. Une étude récente a ainsi montré que l’évolution des performances des 

revues scientifiques en libre accès, en terme de facteur d’impact, est assez bonne [16]. Dans le domaine de la 

recherche médicale, ces résultats sont particulièrement prometteurs (Figure 5). 

 

Ainsi malgré le fait que les meilleurs classements en terme de facteur d’impact sont toujours détenus 

par des journaux scientifiques non libres, il est de moins en moins pénalisant pour un chercheur de publier 

dans des journaux en libre accès. Dans certains domaines comme dans celui de la médecine, ces derniers 

commencent même à s’imposer comme des références n’ayant plus rien à envier à leurs équivalents non libres. 

La saga des journaux Plos en est un parfait exemple [10]. 

Figure 5 : Répartition des facteurs d’impact des journaux scientifiques libres par rapport au facteur d’impact 

médian des journaux évalués par l’édition 2008 (2007 en rouge) du JCR. Adaptée de [16]. 
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•    Le nombre de citations : l’atout majeur des publications « Open Access » 
 

Les chercheurs faisant des recherches et qui, une fois ces dernières finies, mettent les résultats dans un 

tiroir de leur bureau équivaut tout simplement à n’avoir rien fait du tout. Comme indiqué dans la maxime 

« publier ou mourir », les chercheurs ont la nécessité pour survivre de soumettre leurs recherches à des pairs 

qui les examinent et accessoirement les publient pour que d'autres puissent ensuite utiliser et appliquer leurs 

conclusions. Mais obtenir une évaluation positive et donc une publication des résultats ne suffit pas. Il est 

nécessaire que d'autres chercheurs trouvent la recherche utile et d’importance. En science, ce phénomène est 

principalement mesuré à travers le nombre de citations d’un article. Ainsi, le nombre de citations d’un article 

est la mesure la plus utilisée pour refléter l'impact scientifique dans la communauté d’une recherche. C’est un 
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des outils de base pour mesurer la «renommée» d’un scientifique. Plus les articles d’un chercheur sont cités, 

plus on estimera que leur diffusion dans la communauté scientifique aura été grande et que la réputation de ce 

chercheur est indéniable. En anglais cette mesure est appelée « citation impact ». 

 

De nombreuses mesures ont été proposées, au-delà du nombre de citations simples, afin de mieux 

quantifier l'impact scientifique en termes de citations d’un individu. Les mesures les plus connues sont l’indice 

H [17] et l’indice G [18]. Une approche alternative pour mesurer l'impact scientifique d’un chercheur s'appuie 

sur les données d'utilisation des journaux en ligne, comme le nombre de téléchargements à partir des éditeurs 

par exemple [19, 20]. 

Figure 6 : Avantage en termes de citations des articles en « Open Access » par rapport aux articles non 

disponibles en libre accès (tous domaines scientifiques confondus). Adaptée de [8]. 
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Cependant pour que la communauté scientifique soit en mesure d'utiliser et de citer les articles 

d’importance, elle doit d'abord être en mesure d'y accéder. C'est le problème de l’accès/impact des articles de 

recherche. Quelle est l’amplitude de ce phénomène ? Ces dernières années des estimations ont commencé à 

émerger et les résultats sont sans équivoque.  Dans le domaine des sciences informatiques une étude majeure 

a montré que les articles dont les textes étaient disponibles gratuitement en ligne (en «Open Access») avaient 

en pourcentage un impact 336 fois en % supérieure en terme de citation que les articles non disponibles en 

libre accès [21]. D’autres études ont montré des résultats similaires dans d’autres sciences comme 

l’astrophysique [22, 23], les mathématiques [24] et dans le domaine des sciences en générale [8] (Figure 6). 

 

Il semble maintenant acquis qu’un chercheur, en terme de diffusion de ces résultats et d’impact de ces 

travaux dans la communauté  scientifique, ait tout intérêt à publier dans des journaux «Open Access» (ou tout 

au moins à réaliser un auto-archivage des ces articles). 
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1.3.2 Intérêt de l’Open Access pour les utilisateurs 
 

La plupart du temps, les utilisateurs principaux des articles des recherches sont d'autres chercheurs. Le 

libre accès permet aux chercheurs, en tant que lecteurs, d'accéder à des articles de revues auxquelles leurs 

bibliothèques ne se sont pas abonnées. Les grands bénéficiaires de l'Open Access sont/seront les pays en voie 

de développement où il existe actuellement des universités sans souscription à des revues scientifiques. 

Cependant, tous les chercheurs en bénéficient car aucune bibliothèque ne peut s'offrir un abonnement à tous 

les périodiques scientifiques. La plupart d'entre elles ne sont abonnées qu'à une fraction d'entre eux [25]. Ce 

phénomène est résumé sous le titre de « crise de la publication périodique». 

 

L'Open Access étend le monde de la recherche au-delà de la communauté scientifique. Un article en 

libre accès peut être lu par quiconque, que ce soit un professionnel dans un domaine, un journaliste, un 

homme politique, un fonctionnaire ou un amateur intéressé. Ces résultats peuvent être assimilés, réutilisés par 

une personne tierce, ou encore combinés à d’autres pour produire des résultats originaux. Les possibilités 

d’assimilation, d’utilisation et d’intégration de ces résultats sont infinies. 

 

1.4. Le libre accès aux données brutes des études scientifiques (en anglais : 
Open Data) 

 

Ces dernières années le débat autour de l’accès libre aux données s’est principalement focalisé sur 

l’accès  aux  résultats  digitalisés  des  recherches  scientifiques  c'est-à-dire  sur  l’accès  aux  publications  des 

résultats scientifiques (les articles publiés dans les journaux scientifiques). Ce débat en a longtemps caché un 

autre : celui de l’accès aux données brutes des recherches à l’origine même des travaux de recherches et dont 

la création fait l’objet d’un très important investissement public chaque année. 

 

1.4.1. Les coûts cachés des systèmes de données non libres 
 

De plus en plus, les données numériques font leur apparition dans le monde de la recherche en tant 

que ressources autonomes, leur utilisation n’étant plus exclusivement liées à leurs producteurs originaux. Bien 

évidemment, certaines données ont peu de valeur en dehors du projet de recherche pour lesquelles elles ont 

été collectées ou ne sont pas utiles du fait d’un manque de qualité, d’une documentation insuffisante, ou 

d'autres lacunes. Malgré tout, de nombreux types de données peuvent toutefois être utilisés au-delà du champ 

d'application pour lequel les producteurs et utilisateurs originaux les ont engrangées. Le partage des données 

de la recherche publique ouvre ainsi de nouvelles possibilités pour améliorer la qualité et la productivité de la 

recherche. Cependant, la pleine réalisation de ce potentiel nécessite une attention particulière à la politique 

d’utilisation de ces données. 

 

Parallèlement à ces nouvelles opportunités, il y a des enjeux compétitifs et d'autres raisons légitimes de 

restreindre l'accès aux données de la recherche publique. Les différents acteurs impliqués  peuvent avoir des 

intérêts  contradictoires  lorsque  l'on  considère  les  avantages  et  les  inconvénients  d’un  accès  ouvert  aux 

données.  Beaucoup  de  chercheurs  ont  tendance  à  considérer  les  données  qu'ils  produisent  à  travers  la 



Partie 1 : Introduction générale 

35/278 

 

 

 
 
 
 

recherche publique comme une propriété individuelle ou institutionnelle, et ce point de vue est souvent 

renforcé en l'absence de directives claires de leurs sources de financement public. 

 

Il y a, cependant, un certain nombre de conséquences  négatives  sur l'efficience et l'efficacité du système 

de recherches provoquées par un accès fermé à ces données numériques. 

 

1.    Des coûts de recherche plus élevés 

 
Un  accès  restreint  aux  données  impose  des  inefficacités  structurelles  et  des  coûts  de 

recherche bien plus élevés. Beaucoup de bases de données ne peuvent pas ou ne devraient pas être 

recréés de façon indépendante, soit parce qu'elles contiennent des observations de phénomènes uniques, 

des informations historiques, où coûtent très cher à générer [26]. Par ailleurs, les bases de données avec 

un statut de monopole qui sont maintenues sur une base exclusive auront aussi plus tendance à entraîner 

une hausse des prix non concurrentiels [27]. Gérer des bases de données financées sur fonds publics de 

manière restrictive ajoute aussi de substantiels frais administratifs supplémentaires taxant le système de 

recherche publique. Ceci est particulièrement vrai dans le cas de figure où des institutions publiques 

vendent des licences d’utilisation  des données à des coûts élevés à d'autres institutions publiques. 

 

2.    Des coûts dus aux opportunités ratées 
 

Ces  coûts  sont  sans  doute  moins  évidents  que  les  précédents,  mais  il  y  a  beaucoup  moins  de 

recherches intensives possibles sur les données quand ces dernières ne sont pas partagées ou disponibles 

en ligne facilement. Il en résulte des coûts importants liés aux occasions manquées qui sont inévitables, 

mais malheureusement très difficilement mesurables [28]. Une simple analogie pourrait suffire à illustrer 

ce problème. Tout comme il ne serait guère rentable de limiter l’accès à un télescope ou à un accélérateur 

de particules uniquement aux chercheurs et ingénieurs qui ont conçu l'instrument, c'est un gaspillage 

d'efforts  et  d'argent  de  limiter  l'utilisation  des  données  aux  seuls  chercheurs  responsables  de  leur 

collection originale et de perdre ainsi les potentiels bénéfices d’applications plus larges utilisant ces 

données. 

 

3.    Obstacles à l'innovation 
 

La production en aval de droits d'auteur ou de biens intellectuels brevetables par les secteurs publics 

et privés dépend dans une large mesure de l'accès aux données et informations publiques circulant 

librement en amont. La surprotection ou l'indisponibilité de bases de données publiques conduisent ainsi à 

un lourd coût social, une taxation du système d'innovation dans chaque pays et à un ralentissement 

significatif des progrès scientifiques. 

 

4.    Des niveaux de coopération, d’éducation et de formation moins élevés 
 

Ne pas rendre ses données de recherches facilement disponibles, ou ériger des barrières trop élevées 

à leurs accès, entraîne nécessairement une baisse de l’efficacité des coopérations interdisciplinaires, 

interinstitutionnelles, intersectorielles, et internationales.  De la même façon, les étudiants peuvent être 

formés de manière moins efficace s’il ne leur est pas possible de travailler et de s’entraîner sur un large 
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éventail de données pour parfaire leurs connaissances. Ces obstacles sont renforcés dans les nombreux cas 

où   les   politiques   de   gestion   n’autorisent   l’accès   aux   données   qu’à   un   petit   nombre   restreint 

d’investigateurs pré-approuvés et formellement associés aux projets.   Dans ces cas de figure, une forte 

limitation à l'accès et à l'utilisation de ces données par d’autres chercheurs travaillant dans des disciplines, 

institutions, secteurs et pays «non approuvés» préalablement, se superposent très souvent. 

 

5.    Une qualité de données non optimale 
 

Les données récoltées et analysées dans un environnement fermé sont souvent validées et vérifiées 

par une communauté nettement plus petite et moins diversifiée comparativement aux données 

scientifiques ouvertement disponibles. Ce phénomène accroît de manière non négligeable le risque d’une 

qualité des données plus faible et diminue par la même occasion la qualité des résultats de la recherche. 

 

6.    Élargissement du fossé entre les nations de l'OCDE et les pays en voie de développement 

 
Dans l’enjeu stratégique autour de l’accès aux données pour la recherche, les pays en voie de 

développement sont particulièrement désavantagés par leur manque de disponibilité en données 

scientifiques et leurs fortes barrières à l’accès. Bien que toutes les bases de données produites dans les 

pays  de  l'OCDE  ne  sont  pas  pertinentes  pour  les  pays  moins  développés,  celles  qui  ont  une  large 

applicabilité en tant que bien public mondial sont anormalement inutilisées lorsqu’il y a un prix élevé à 

l'accès, et dans de nombreux cas, lorsqu’il y a un prix tout court. Des obstacles à l'accès aux données 

entraînent ainsi une diminution des rendements de l’investissement dans le capital social et scientifique de 

la recherche publique ainsi qu’une distribution inégale des retombées de ces recherches. 

 

1.4.2. Les retombées scientifiques et socio-économiques d’une plus grande ouverture des 

données 

 

Compte tenu de l'évolution et du rôle des données publiques dans la science et de la relative inefficacité 

du système actuel,  plusieurs raisons convaincantes peuvent être avancées pour promouvoir le développement 

de régimes d'accès aux données plus ouverts. C'est particulièrement le cas lorsque les données sont  produites 

au sein du gouvernement ou par des entités financées par des sources gouvernementales. 

 

Comme la valeur des données scientifiques réside dans leur utilisation, un accès ouvert et un partage des 

données issues de la recherche publique offre de nombreux avantages par rapport à un système fermé et 

propriétaire. Ainsi ouvrir l'accès à ces données est susceptible de : 

 

•    renforcer l'investigation scientifique ouverte 

 
•    encourager la diversité d'analyses et d'opinions 

 
•    encourager les nouvelles recherches originales ainsi que les nouveaux types de recherches 

 
•    permettre la mise en place d'outils automatisés de découverte des connaissances en ligne 

 
•    permettre de vérifier les résultats précédents 
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•    rendre possible le test d’hypothèses ou de méthodes d’analyse nouvelles ou alternatives 

 
•    appuyer les études portant sur les méthodes de collecte de données et de mesures 

 
•    faciliter l’éducation des nouveaux chercheurs 

 
•    permettre l'exploration de sujets qui n'ont pas envisagé par les investigateurs initiaux 

 
• permettre  la  création  de  nouveaux  jeux  de  données,  informations  et  connaissances  quand  des 

données provenant de sources multiples sont combinées 

 

• aider au transfert des informations factuelles et à la promotion du renforcement des capacités des 

pays en voie de développement 

 

• promouvoir    les    collaborations    interdisciplinaires,    intersectorielles,    interinstitutionnelles    et 

internationales. 

 

• permettre de maximiser le potentiel de recherche des nouvelles technologies numériques et des 

réseaux, et offrir ainsi un meilleur rendement de l'investissement public dans la recherche 

 

Le libre accès aux données joue un rôle vital  dans tous ces domaines. Créer une aire du jeu équitable 

pour les chercheurs et leurs instituts respectifs est impossible sans un accès large et efficace aux données de 

recherche à financement public. 

 

1.4.3. Les retombées pour les investigateurs 
 

Ainsi, partager l'information facilite le processus de recherche. Le partage public des données de 

recherches (facteurs cliniques, résultats de patients, séquences ou puces à ADN,…) avec d'autres chercheurs 

permet à ces précieuses ressources de contribuer au-delà de leur analyse originale. En plus d'être utilisée pour 

confirmer des résultats originaux, les données brutes peuvent être utilisées pour explorer des hypothèses 

connexes ou nouvelles, en particulier lorsqu'elles sont combinées avec d'autres ensembles de données 

disponibles publiquement. Les données réelles sont indispensables pour certaines enquêtes, le développement 

de méthodes d'étude, de techniques d'analyse, et la création de nouveaux logiciels. L'ensemble de la 

communauté scientifique y retrouve également des avantages: le partage des données encourage de multiples 

perspectives, aide à identifier les erreurs, décourage la fraude, et est aussi utile pour la formation de nouveaux 

chercheurs, tout en augmentant l'utilisation efficace des fonds et des ressources en terme de population et de 

patients. 

 

Cependant, alors que la communauté de chercheurs profite pleinement du partage libre de données, 

une grande partie du fardeau du partage retombe sur les épaules de l'investigateur de l'étude récoltant les 

données. Y a-t-il des avantages pour ces personnes elles même ? Il a été vu qu’un outil de valeurs pour de 

nombreux chercheurs était le nombre de citations de leurs publications, et que stimuler le taux de citation était 

une source de motivation potentiellement importante pour les auteurs des publications. Une étude récente 

semble ainsi montrer que les jeux de données publiquement accessibles dans le domaine de la recherche 

clinique en cancérologie bénéficieraient d’un taux de citation beaucoup plus élevé que leurs homologues non 
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libres et cela indépendamment de la date de publication, du facteur d’impact du journal et du pays d’origine de 

l’auteur (Figure 7) [29]. 

 

Cette corrélation entre accès libre aux données et impact de citations plus important représente ainsi 

un argument de force auprès des investigateurs pour promouvoir le mouvement de l’Open Data : libérer ces 

données représente une meilleure visibilité et reconnaissance dans la communauté scientifique. 

Figure 7 : Distributions du nombre de citations en 2004-2005 de 85 essais cliniques en cancérologie en 

fonction du type d’accès aux données. Adaptée de [29]. 
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1.5. Conclusions 
 

Permettre aux données qu’elles soient largement diffusées dans la communauté de chercheurs 

accélèrerait donc le rythme des découvertes et améliorait l'efficacité d’une recherche. Dans de nombreux 

champs de recherches comme, la génétique, la biologie moléculaire et les sciences sociales, le partage des 

données  est  déjà  profondément  ancré  dans  la  manière  de  travailler  des  chercheurs.  En  génomique  et 

génétique, la mutualisation d’études faites sur différentes populations a conduit à une explosion des 

connaissances sur les déterminants génétiques de la variabilité humaine en termes de santé et de maladies. 

Des outils bien établis permettant aux chercheurs d'accéder et d'interroger des ressources partagées de 

données existent maintenant et favorisent la construction de nouvelles recherches basées sur ces données 

publiques. 

 

En revanche, cette culture n'a pas encore été largement adoptée par la communauté de chercheurs 

travaillant en santé publique. Une grande partie des infrastructures, des normes techniques, et des incitations 

qui sont nécessaires pour soutenir le partage des données manquent, avec par-dessus cela une réticence 

profonde de  certains chercheurs à libérer leurs données. Trop souvent, les données sont traitées comme des 

biens privés des investigateurs qui cherchent à maximiser leur nombre de publications, au détriment d’une 
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utilisation la plus large possible. Cette situation menace de limiter à la fois les progrès possibles apportés par 

cette recherche ainsi que ses applications en santé publique [30, 31]. 

 

Les progrès récents dans les technologies de l'information ont révolutionné la science et tout 

particulièrement la santé publique et l’épidémiologie, offrant ainsi de nouvelles possibilités pour les chercheurs 

de partager des données et de s'appuyer sur le travail des autres. L'informatique couplé à la capacité de créer 

de grands jeux de données pouvant être combinés avec des informations provenant de nombreuses autres 

sources présente un énorme potentiel pour faire progresser le développement en matière de santé publique. 

 

Bien que l'identification des principes et des règles au cœur du partage libre des données en santé 

publique soit une étape importante, les défis dans la construction d’une culture du partage, et des ressources 

nécessaires pour soutenir ce partage de données sont tout aussi considérables. Un renforcement des capacités 

et des compétences dans le milieu de la recherche pour gérer et analyser ce type de données représente aussi 

une étape cruciale. 

 

D’un point de vue méthodologique, cette démocratisation des données a surtout profité pour l’instant 

à la modélisation mathématique en épidémiologie, qui s’applique à la description et à la prévision de la 

dynamique des maladies, et à l'étude de stratégies de contrôle. Il serait cependant faux de penser que cette 

explosion  de données ne peut pas être exploitée d’un point de vue statistique, en particulier aux niveaux de 

l'estimation des paramètres, du test des modèles, ou encore de l'analyse de sensibilité aux hypothèses. Le 

véritable défi statistique des données libres repose sur la construction de modèles répondant aux spécificités 

du croisement de sources d’informations diverses et variées récoltées à différentes échelles géographiques et 

de  temps.  Depuis  longtemps,  Les  études  écologiques  sont  une  des  solutions  statistiques  utilisées  pour 

répondre à ce type de problèmes méthodologiques. 
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Chapitre 2 - Les méthodes écologiques 
 

 
« Tous les modèles sont faux ; quelques-uns sont utiles » 

George Box 
 
 
 

2.1. Que veut dire « étude écologique » ? 
 

L’étude de problématiques de santé s’appuie sur de nombreux types d’études, qu’il s’agisse de la mise en 

évidence de mécanismes biologiques, d’expérimentations animales, d’études épidémiologiques sur un nombre 

restreint de sujets, ou d’études à l’échelle des populations. Ces types d’études ne se prêtent pas aux mêmes 

interprétations quant à la nature potentielle des effets considérés, en particulier quand il s’agit de discuter leur 

nature causale. En se restreignant aux études sur l’homme, on peut citer quatre types d’études : l’essai 

contrôlé, l’étude de cohorte, l’étude cas témoin, et l’enquête épidémiologique d’observation, schémas qui, 

selon Sackett et al. [1], sont d’importance décroissante par rapport à leur imputation causale (Figure 8). 

Cependant lorsque que l’on se focalise, non pas sur le degré de causalité, mais sur la nature des données 

utilisées  dans  l’analyse,  l’épidémiologie  peut  aussi  distinguer  deux  grands  types  d’études :  les  études 

écologiques et les études individuelles. Les paragraphes suivants abordent ce type particulier d’études dites 

«écologiques» et qui, observées sous l’angle de la causalité, sont habituellement classées dans les études 
 

d’observations. 
 

Figure 8 : Importance des différents types d’études en santé humaine selon leur imputation causale 
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Les études écologiques sont définies comme étant des études se basant sur des données agrégées à 

l’échelle d’un groupe ou d’une population plutôt que des données récoltées à l’échelle de l’individu. Ainsi dans 

les études écologiques, les unités d’analyse sont des populations ou des groupes d’individus plutôt que les 
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individus eux même. Dans de telles études, la variable qui a été définie à l’échelle de la population peut tout 

autant être une mesure agrégée résumant une caractéristique des individus d’une population (par exemple la 

proportion des individus de moins de 65 ans), une mesure environnementale qui décrit la localisation 

géographique dans laquelle la population d’étude vit ou travaille (par exemple une mesure de la pollution de 

l’air), ou bien encore une mesure écologique  qui n’a pas « d’ équivalent » à l’échelle individuelle (par exemple 

la densité de population ou l’existence d’une loi juridique ou d’un système de santé spécifique). 

 

Le niveau d’agrégation peut être défini géographiquement, temporellement ou par une combinaison des 

deux (Figure 9). Des schémas d’étude mixtes ou à plusieurs niveaux peuvent aussi être construits. Dans ces 

derniers, les unités de comparaison peuvent inclure à la fois un niveau individuel et populationnel. 

 

Des exemples d’agrégation géographique sont par exemple les études se focalisant sur l’association entre 

la pollution de l’air et la mortalité. La plupart du temps dans ce type d’études, la zone géographique utilisée 

pour l’agrégation est à l’échelle d’une ville et de ses environs [2]. 

 

Figure 9 : illustration des processus d’agrégation géographique, temporelle et semi-écologique 
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Sir Edwin Chadwick (1800-1890) 

Dans son rapport Chadwick conclut « Vous allez ainsi voir que le taux de mortalité a graduellement  diminué à Beccles depuis qu’elle a été assainie, alors 
qu’à Bungay , nonobstant sa large proportion de population rurale, elle a considérablement augmentée » 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

Les études qui identifient des groupes dans le temps comparent quant à elles l’évolution des incidences ou 

des prévalences dans le temps dans des populations bien définies géographiquement. Un exemple de ce type 

d’études est donné par les travaux de Salonen et al. [3].  Cette étude s’attachait à quantifier l’impact sanitaire 

dans le temps d’un programme communautaire promouvant des habitudes alimentaires équilibrées et un style 

de vie sain dans une province de l’Est de la Finlande. 

 

Certaines études ne peuvent être classées comme des études écologiques traditionnelles puisqu’elles 

mélangent une composante individuelle et une composante écologique. Ces dernières sont appelées études 

semi-écologiques. Un exemple de ce type d’études est le travail de Waller  et al. [4] où  l’influence du chlorage 

de l’eau potable sur les avortements spontanés était étudiée. Des données agrégées pour l’exposition étaient 

utilisées parallèlement aux données individuelles renseignant les avortements spontanés et les variables 

d’ajustement. 

 

Pour résumer les deux points clefs qui permettent de distinguer les études écologiques des autres schémas 

d’étude traditionnels sont 1) un niveau d’étude à l’échelle de la population, et 2) une mesure d’exposition qui 

caractérise la population et non les individus.  L’utilisation de ces études a une longue histoire dans beaucoup 

de sciences comme les sciences politiques, la géographie, la sociologie, et bien évidemment l’épidémiologie et 

la santé publique. 

 

2.2. Utilisation des études écologiques en santé publique 
 

Les  études  écologiques  descriptives  dans  lesquelles  les  incidences  des  maladies  ou  les  taux  de 

mortalité sont comparés dans le temps ou entre plusieurs zones géographiques sont des grands classiques en 

épidémiologie depuis des siècles [5]. 

Figure 10 : Taux de mortalité comparés durant trois décennies successives dans une ville avec un système 

d’assainissement (Beccles) et une ville sans système d’assainissement (Bungay). Adaptée de [6]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Sir Edwin Chadwick (1800-1890) 
 

Dans son rapport Chadwick conclut « Vous allez ainsi voir que le taux de mortalité a graduellement  diminué à Beccles depuis qu’elle a été assainie, alors 

qu’à Bungay , nonobstant sa large proportion de population rurale, elle a considérablement augmentée » 
 

Edwin Chadwick, réformateur social anglais du 19
ème 

Siècle investi dans l’amélioration des conditions 

sanitaires et de santé publique, a ainsi utilisé une approche écologique dans son célèbre rapport   publié en 

1842, intitulé «Report on the sanitary condition of the labouring population of Great Britain » [6]. L’ensemble 
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de son travail servit de justificatif à l’adoption des « lois sur les pauvres » (« poor laws »). La Figure 10 montre 

une partie des résultats de ce rapport dans laquelle une zone avec système d’assainissement et une sans 

système d’assainissement sont comparées durant 3 périodes de temps. En comparant l’évolution des taux de 

mortalité dans le temps des deux communautés, Chadwick fut capable d’éclaircir le lien entre assainissement 

et état de santé. 

 

Très tôt dans ses recherches, un des pères de l’épidémiologie, John Snow, a utilisé une approche 

écologique pour comparer les taux de choléra dans les différentes maisons de Londres, et examiner si les 

différences observées étaient reliées aux sources d’approvisionnement en eaux [7] (Figure 11). 

Au début du 20
ème  

Siècle Goldberger et al. [8] utilisèrent des schémas d’études écologiques pour 

démontrer que la pellagre, maladie due à la malnutrition (carences en tryptophane et en vitamine B3), n’était 

pas « une infection intestinale transmise à peu près de la même manière que la fièvre typhoïde », argument 

avancé par de nombreux médecins de l’époque. Ces résultats servirent de socle pour les études de Goldberger 

et Sydenstrikers qui suivirent et montrèrent que l’alimentation et les conditions socio-économiques étaient à 

l’origine des épidémies de pellagre sévissant dans le Sud Est des Etats-Unis [9]. 

 

Plus récemment dans le domaine des maladies chroniques, les études écologiques croisant les 

incidences nationales des maladies cardio-vasculaires et les prévalences de plusieurs facteurs de risque ont 

dessiné dans les années 80-90 les fondations de l’identification et de l’étude des causes des maladies cardio- 

vasculaires  [10].  L’étude  fondatrice de  Keys et  al. montra  ainsi une forte  corrélation  entre  la  proportion 

moyenne des calories issues des acides gras saturés et la mortalité associée aux maladies coronariennes. 

 

Figure 11 : Taux de mortalité associés au choléra par compagnies d’approvisionnement en eau potable de 
 

Londres. Adaptée de «On the mode of communication of Cholera » de John Snow [7]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
John Snow (1813-1858) 

 
 

Un autre exemple célèbre peut être donné par l’épidémiologie psychiatrique. Les études écologiques 

ont démontré dans ce domaine, que les incidences des psychoses transitoires aigues variaient de manière 

importante en fonction du contexte socioculturel [11]. L’incidence de ces événements était jusqu’à dix fois plus 

importante dans les pays en voie de développement que dans les pays développés. Ces résultats ont amené 
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l’examen approfondi de différentes hypothèses sur les causes, en incluant les antécédents de fièvre et les 

comportements culturellement normés. 

 

Ainsi, depuis l’émergence de la pratique épidémiologique, beaucoup de connaissances de santé 

publique ont été obtenues à l’aide des études écologiques. Malheureusement, des biais spécifiques à ces 

dernières existent et ont pu amener à des conclusions complètement erronées. Ces biais rassemblés sous la 

formule de « the ecological fallacy » sont à l’origine de la mauvaise réputation des études écologiques au sein 

de la communauté épidémiologique. 

 

2.3. Les biais écologiques 
 

Depuis  leurs  premières  utilisations  en  sociologie,  les  méthodes  écologiques  ont  été  beaucoup 

critiquées du fait de leur potentialité à produire des résultats biaisés. De nombreux travaux se sont concentrés 

sur ces biais potentiels, spécifiques aux études écologiques, qui surgissent lors de l’agrégation des données ; un 

problème que Selvin [12] fut le premier à dénommer « the ecological fallacy ». Cette notion d’« ecological 

fallacy »  correspond  au  raisonnement  erroné  qui  est  fait  lorsque  l’on  extrapole  au  niveau  individuel  des 

résultats obtenus au niveau populationnel. 

 

Les cas classiques de ce type de problème se retrouvent dans les situations où des données agrégées 

sont utilisées comme substitut à des données individuelles non disponibles. Par exemple, pour étudier dans 

différentes régions géographiques en l’absence de données individuelles la relation entre l’exposition à une 

substance X et les cancers, on peut mettre en relation l’exposition moyenne à la substance X avec l’incidence 

des cancers dans  ces régions. Dans ce cas de figure écologique, il est impossible de savoir exactement qui est 

exposé à X et qui ne l’est pas. L’exposition moyenne à X est donc utilisée comme approximation grossière des 

expositions individuelles. Vu que l’on ne sait pas si les individus ayant développé un cancer ont été réellement 

exposés à X, avec ce schéma écologique on ne pourra raisonnablement pas conclure que les individus exposés 

à X ont un plus grand risque de contracter un cancer, même si des incidences plus fortes de cancers dans les 

zones ou une plus grande proportion de la population exposée à X ont été retrouvées. En plus de ce problème, 

un manque d’information sur les autres facteurs de risque individuels ou écologiques pouvant varier d’une 

région à une autre peut aussi introduire un fort biais de confusion dans la relation écologique retrouvée. 

 

Un autre exemple classique est donné par la relation entre revenu moyen et obésité quand le 

revenu moyen est utilisé par manque d’information au niveau individuel. Supposons que les chercheurs se 

focalisant sur ces problématiques trouvent qu’à l’échelle du pays des revenus moyens élevés sont associés avec 

une prévalence de l’obésité plus importante. Si la conclusion faite sur cette relation est que des revenus élevés 

sont  associés  avec  des  prévalences  de  l’obésité  élevées,  les  chercheurs  commettent  alors  une  erreur 

écologique : la prévalence de l’obésité à l’intérieur d‘un pays peut toujours être supérieure chez les individus 

ayant un faible revenu que chez ceux ayant un revenu élevé. De plus, les personnes vivant dans des pays à 

revenu moyen élevé, peuvent aussi différer grandement des personnes vivant dans des pays à revenu moyen 

faible au niveau des autres caractéristiques influant sur la prévalence de l’obésité. 
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Les sources de biais  que l’on rencontre dans les études écologiques sont au nombre de 3 [13, 14]. La 

première se retrouve dans tous types d’études (écologiques ou pas) alors que les deux dernières sont 

spécifiques à ce type d’analyse : 

 

• Biais intra-groupe («within group bias»): L’estimation à l’échelle individuelle de l’effet d’une variable 

dans une population particulière peut être biaisée par des facteurs de confusion, les méthodes de 

sélection utilisées ou une mauvaise classification des individus dans chacun des groupes. Si il y a un 

biais positif dans chacun des groupes d’étude d’une analyse écologique, il faut s’attendre à ce que les 

estimations écologiques résultantes le soient aussi (Figure 12). 

 

• Biais de spécification ou biais de confusion écologique («Confounding by group») : Un biais de 

spécification peut survenir si la fréquence d’une maladie dans les populations non exposées varie d’un 

groupe à l’autre dans une étude écologique. De telles variations surviennent suite à une distribution 

hétérogène des autres facteurs de risque dans les  populations d’étude. Ces autres facteurs, pouvant 

agir comme variables de confusion ou de modification de l’effet, ne sont pas forcément ceux mesurés 

à l’échelle individuelle (biais de confusion intra-groupes) 

 

• Biais dus à la modification de l’effet par le groupe (en anglais «Effect modification by group») : Des 

biais écologiques peuvent aussi apparaître quand le groupe est un effet modifiant significatif de l’effet 

de l’exposition. Dans ce cas de figure, l’effet de l’exposition est susceptible de varier en fonction d’une 

ou  plusieurs  covariables.  Ces  covariables  introduisent  alors  un  terme  d’interaction  statistique 

important avec la mesure d’exposition et biaise ainsi les résultats de l’étude (Figure 12). 

 

Les expressions « biais écologiques » ou « biais d’agrégation » font référence à l’ensemble des biais de 

spécification ainsi que des biais dus à la modification de l’effet par le groupe. En plus des sources classiques de 

biais, le principal problème des études écologiques est que l’hétérogénéité des niveaux d’exposition et des 

niveaux des covariables dans les différents groupes étudiés peut être importante. Du fait de l’agrégation, cette 

hétérogénéité n’est pas complètement capturée dans les études écologiques. La magnitude de ces biais peut 

être très grande en pratique [13, 14]. 

 

L’exemple le plus célèbre d’étude à partir de laquelle les biais écologique ont été discutés, est celle 

explorant les taux de suicides des provinces de Prusse faite par Durkheim, un sociologue français du 19
eme 

siècle (Figure 13). Dans cette étude, il concluait que les taux de suicides étaient substantiellement plus 

importants dans les provinces où la population était en majorité protestante. Il a été montré plus tard qu’un 

fort biais écologique pouvait tout aussi bien expliquer ces résultats [15]. 
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Figure 12 : Illustration des sources de biais que l’on peut rencontrer dans les études écologiques 
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Cette  différence  pouvait  aussi  s’expliquer  de  la  manière  suivante :  les  provinces  n’étant  pas 

exclusivement protestantes ou catholiques, les taux de suicide élevés pourraient être dus aux minorités 

religieuses (principalement les catholiques) vivant dans ces provinces. Ces derniers auraient  un taux de suicide 

important dans les provinces à majorité protestante. Dans une région donnée, il est tout aussi plausible que les 

taux de suicide dans une minorité religieuse soient plus importants que ceux de la religion majoritaire. Vivre 

dans un environnement majoritairement protestant aurait finalement un effet contextuel sur les taux de 

suicide des communautés catholiques. 

 

De même, l’étude réalisée par Robinson en 1950 [16] est un autre exemple historique où les biais 

écologiques ont été discutés. Dans cette étude, Robinson s’attachait à décrire le pourcentage d’illettrisme en 

fonction du pourcentage d’immigrés. En calculant ces 2 indicateurs pour chacun des 48 états des Etats Unis 

durant l’année 1930, ce dernier trouvait que leur corrélation était de 0,53. Cette corrélation suggérait que la 

population immigrée avait  moins tendance à être illettrée que la population native. 

Figure 13 : Taux de suicide / 10
5 

personnes / année en fonction de la proportion protestante de la population 

pour quatre groupes de provinces prussiennes, 1883-1890. Adaptée de l’ouvrage de Durkheim [15]. 
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En réalité cette association était négative : la corrélation à l’échelle individuelle donnait -0,11 (la 

population immigrante était plus illettrée que celle native). Cette mauvaise inférence était due au fait que les 

immigrants avaient plus tendance à s’installer dans les états où les personnes natives étaient relativement plus 

lettrées. Du fait d’un fort biais écologique, les corrélations était donc totalement inversées dans cette étude. 

 

D’autres  exemples  plus  récents  d’études  avec  de  forts  biais  écologiques,  sont  ceux  décrivant 

l’évolution temporelle des incidences ou des prévalences nationales de la plupart des maladies consécutives à 

«l’occidentalisation» des populations (comme le diabète de type 2 ou l’obésité).   Ces évolutions sont très 

fortement corrélées aux ventes nationales de postes de télévision ainsi qu’à celles du pourcentage de la 

population ayant une connexion internet. Cette forte corrélation est en fait un biais écologique typique et 

s’explique en réalité par des variables de confusion ayant la même évolution temporelle   que les ventes de 
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postes de télévision (dans le cas du diabète de type 2 et de l’obésité ces variables sont principalement la 

transformation des habitudes alimentaires ainsi que la sédentarisation). 

 

2.4. Mais alors pourquoi faire des études écologiques ? 
 

Couramment la perception des études écologiques par la communauté médicale est qu’elles sont des 

méthodes très biaisées mais faciles à mettre en place, peu onéreuses, et rapides pour étudier une 

problématique de santé. Ainsi avec l’avènement de l’« evidence based medicine » ces dernières sont souvent 

considérées comme une relique de la phase pré moderne de l’épidémiologie. Elles  découleraient de pratiques 

utilisées avant que l’épidémiologie n’obtienne ses lettres de noblesse en se fondant sur un socle 

méthodologiquement solide se basant sur le paradigme de la théorie des essais contrôlés randomisés ainsi que 

sur celui des études de cohorte. Il est courant que les formations universitaires en santé publique soient 

souvent restreintes à enseigner  la méthodologie des essais cliniques et des études de cohortes, en oubliant les 

autres types d’études du fait de leur plus « faible causalité ». 

 

Malgré ce désintéressement de la communauté scientifique, les études écologiques ont cependant un 

intérêt scientifique non négligeable et des avantages très précieux dans certaines situations  par rapport aux 

méthodes usuelles utilisées en épidémiologie. Ces avantages sont décrits dans les paragraphes suivants. 

 

2.4.1. Facilité, rapidité et faible coût d’une étude 
 

Les études écologiques sont peu onéreuses et nécessitent peu de temps pour leur réalisation. En effet, 

elles reposent sur de nombreuses sources de données secondaires, chacune impliquant différents types 

d’informations nécessaires pour l’analyse, et qui peuvent être aisément reliées au niveau populationnel. Par 

exemple, les données issues de différents recensements, enquêtes, registres nationaux, ou bases de données 

administratives sont assez facilement accessibles à la communauté scientifique et peuvent être reliées 

facilement a un  niveau d’agrégation à l’échelle du pays ou des départements.  Cet avantage certain des études 

écologiques par rapport aux autres schémas d’étude est la clé d’un de leurs rôles les plus importants en 

épidémiologie :  celui  de  générer  ou  de  tester  des  d’hypothèses  de  recherche  nouvelles.  Dans  cette 

configuration, le rôle des études écologiques va être de soulever et d’amener des nouvelles hypothèses qui 

pourront dans un deuxième temps être examinées et testées plus profondément par les autres types d’études 

épidémiologiques. 

 

Un exemple historique du rôle des études écologiques comme génératrices de nouveaux axes de 

recherche et qui déboucha sur des implications majeures en santé publique est celui du rôle protecteur de la 

circoncision dans la transmission du VIH des pays d’Afrique mis en évidence par Bongaarts en 1989 [17]. Dans 

cette étude, la comparaison nationale des taux de circoncision et des prévalences VIH mettait en évidence que 

les fortes prévalences de VIH étaient associées à de faibles taux de circoncision et vice versa. Les sceptiques de 

l’époque déclarèrent (à raison) que de nombreux autres facteurs non pris en compte dans l’analyse pouvaient 

faire varier les prévalence VIH nationales. Pour trancher, des études à l’échelle individuelle se montèrent. 

L’hypothèse était lancée … 
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Figure  14 :  Estimations  des  séroprévalences  dans  les  capitales  de  37  pays  d’Afrique  en    fonction  du 
 

pourcentage d’hommes circoncis. Adaptée de [17]. 
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2.4.2. Limitations de mesures dans les études individuelles 
 

Il est souvent impossible de mesurer des expositions ou des doses d’un déterminant à l’échelle de 

l’individu pour un grand nombre de sujets, tout du moins pas dans des échelles de temps et de budget 

raisonnables. Ainsi dans certains cas, les études écologiques représentent la seule alternative possible pour 

étudier l’effet d’une exposition sur la santé. La nature même de beaucoup d’expositions (climat, pollutions 

environnementales, nutrition,…) rend difficile à mettre en place tout autre schéma que des études écologiques. 

Pour la constitution d’une étude de cohorte sur l’exposition d’un polluant atmosphérique, il faudrait par 

exemple imaginer de trouver, puis de suivre pendant plusieurs dizaines d’années, de nombreux individus, 

contrastés sur leur exposition, pour lesquels on disposerait d’une part de mesures personnelles d’exposition 

grâce à des dosimètres individuels et d’autre part du relevé de l’ensemble des autres facteurs de risque 

potentiels. Cela n’est pas réaliste. 

 

L’étude écologique faite en 1994 par Cohn et ses collaborateurs [18] est une bonne illustration du rôle 

nécessaire des études écologiques en santé environnementale et de leur utilité dans ce domaine. Les auteurs 

ont comparé, dans 75 municipalités de I'état du New Jersey, I'incidence des leucémies et des lymphomes non 

hodgkinien (déterminée à partir du registre de cancers de I'état) aux teneurs en 4 trihalomethanes et en 14 

composés organiques volatils (COVs) mesurées dans toutes les ressources en eau approvisionnant les villes 

considérées. Ils ont ainsi trouvé que Les femmes vivant dans les agglomérations caractérisées par les plus 

fortes  teneurs  en  COVs  totaux  présentaient,  par  référence  aux  «  non-exposées »  un  risque  relatif  de 

lymphomes, ajusté sur I'âge, bien supérieur à celles vivant dans les agglomérations caractérisées par de faibles 

teneurs. 
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Tableau 1 : Nombre de cas déclarés, risques relatifs ajustés sur l’age et intervalle de confiance à 95% pour les 

lymphomes non hodgkiniens (NHL) dans l’état du New Jersey, 1979-1987 en fonction de l’exposition aux 

composés organiques volatils (« TCE exposure ») et le sexe. Adapté de Cohn et collaborateurs [18]. 
 

 Cases RR (95% CI) 
TCE exposure (ppb) Males  Females Males                      Females 
Total NHL 
0 

0.1-5.0 

>5.0 

Total 

Intermediate grade NHL: Diffuse large cell/reticulosarcoma 

0 

0.1-5.0 

>5.0 

Total 

High Grade NHL: Total 

0 

0.1-5.0 

>5.0 

Total 

High Grade NHL: Non-Burkitt's 

0 

0.1-5.0 

>5.0 

Total 

 
487        509 

235        187 

119        121 

841        817 

 
129        116 

61           39 

26           31 

216        186 

 
23           19 

9             5 

2            11 

34           35 

 
15           15 

7             3 

2             9 
24           27 

 
1.0                             1.0 

1.25 (1.07-1.46)      0.95 (0.81-1.13) 

1.10 (0.90-1.35)      1.08 (0.89-1.32) 
 

 
1.0                             1.0 

1.23 (0.91-1.67)      0.86 (0.60-1.24) 

0.91 (0.60-1.39)      1.21 (0.82-1.80) 
 

 
1.0                             1.0 

1.11 (0.51-2.41)      0.71 (0.26-1.89) 

0.41 (0.09-1.76)      2.66 (1.27-5.60) 
 

 
1.0                             1.0 

1.26 (0.51-3.09)      0.53 (0.15-1.82) 

0.61 (0.14-2.65)      2.74 (1.20-6.26) 

 

2.4.3. Etude de paramètres populationnels n’existant pas à l’échelle individuelle 
 

Un sujet de recherche peut porter sur l’étude d’un paramètre qui n’a pas d’équivalent à l’échelle 

individuelle. Le niveau d’inférence est dans ce type d’études écologique et non biologique. Plus généralement, 

les études écologiques peuvent être utilisées pour comprendre comment le contexte influence la santé des 

personnes et des groupes à travers des phénomènes comme la sélection, la distribution, les interactions, 

l’adaptation et d’autres types de réponses qui n’ont pas d’équivalent individuel. Par exemple, ces études sont 

particulièrement adéquates pour évaluer l’impact d’interventions populationnelles comme les campagnes de 

vaccinations, la promotion d’une nouvelle loi ou celui de paramètres socioéconomiques définis au niveau de la 

population (comme la densité de populations par exemple). De même, dans le cadre des maladies infectieuses, 

elles peuvent se révéler particulièrement précieuses pour relier la maladie à des paramètres, extérieurs à 

l’individu, qui influencent la transmission des agents pathogènes et leur dynamique. 

 

Le cholera est un parfait exemple pour illustrer ce concept et montrer comment des variables 

écologiques modèlent non seulement sa transmission mais aussi sa virulence et son épidémiologie.  En vue de 

déterminer la source et l’hôte du vibrion du choléra jusqu’alors très peu connue, d’importantes études 

environnementales ont été réalisées au Bangladesh entre 1987 et 1990 [19]. Des échantillons d’eaux ainsi que 

des différents types de planctons présents dans ces dernières ont été collectés dans la région située au niveau 

du delta formé par le Meghna et le Ganges. Les résultats ont montré que l’abondance de V.cholerae dans ces 

eaux augmentait avec l’abondance d’un type particulier de plancton. A partir de ces résultats, une étude 

écologique montra ensuite que la saisonnalité des épidémies de choléra au Bangladesh suivait une dynamique 
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parallèle à celle du plancton et qu’un modèle des épidémies utilisant des variables environnementales globales 

comme les températures de surface des mers et d’autres caractéristiques hydrologiques, pouvait être mis en 

place [19, 20](Figure 15). 

 

Figure 15 : (A) Série temporelle des cas de choléra observés au ICDDR, B (International Centre for Diarrhoeal 

Disease  Research,  Bangladesh,  in  Dhaka)  compilée  à  partir  des  patients  visitant  le  centre.  (B)  Série 

temporelle du phénomène El Niño mesurée à partir de l’index El niño 3.4. Adaptée de Pascual et al. [20]. 
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2.4.4. Limitations méthodologiques des études individuelles 
 

Les études individuelles peuvent ne pas être adaptées pour estimer l’effet d’un paramètre sur une 

pathologie  si ce  dernier  varie  très  peu  dans  la  zone  ou  dans  la  population  d’étude.  Un  schéma  d’étude 

écologique permet de résoudre assez facilement ce type de limitations en incluant des zones géographiques 

plus larges ou une taille de population plus importante. 

 

Par exemple, les habitudes alimentaires étant relativement homogènes dans certaines régions, il peut 

être  intéressant  de  s’intéresser    à  une  zone  géographique  plus  large  pour  obtenir  une  « diversité »  plus 

importante des pratiques alimentaires. Les études écologiques sont une réponse astucieuse à ce type de 

problème. En 1989, Kaiser et al [21] utilisèrent cette démarche pour étudier le rôle  de la consommation de 

poisson sur l’incidence et la mortalité associées aux cancers du sein à l’échelle nationale. En incluant des pays 

ayant des profils de consommation radicalement différents, cette étude montrait une relation inverse entre le 

pourcentage de calories attribuables à la consommation de poissons et l’incidence et la mortalité associée au 

cancer du sein. Ce résultat suggérait que les acides gras de type oméga 3 contenus dans certains poissons 

pouvaient avoir un effet protecteur contre le cancer. 
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Figure 16 : Graphique de la mortalité associée au cancer du sein (pour 100000 personnes) en fonction de la 
 

consommation de poissons (pourcentage de l’apport en calories) 1974-1975. Adaptée de Kaiser et al [21]. 
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2.5. Les biais en relation avec l’existence de multiples niveaux d’analyse : 

 

pourquoi ne parlons-nous que des biais écologiques ? 
 

Durant la dernière décennie, la volonté d’étudier les potentiels déterminants de la santé agissant au 

niveau d’un groupe, ont amené les épidémiologistes à reconsidérer l’utilité et les limitations des études 

écologiques [22]. Dans ce contexte, le fait que des variables définies à l’échelle du groupe pouvaient fournir des 

informations qui ne sont pas toujours capturées au niveau individuel est apparu. Plus généralement, la 

reconnaissance des multiples niveaux d’organisations (par exemple du niveau moléculaire au niveau de la 

société) et la nécessité d’étudier les déterminants de la santé spécifiquement dans chacun de ces niveaux ont 

lentement émergées. La plupart des questions conceptuelles ou analytiques qui sont apparues alors dans le 

domaine  des  études  écologiques  dérivaient  en  fait  de  l’existence  de  cette  organisation  des  données  sur 

plusieurs niveaux. 

 

Les biais écologiques peuvent être vus comme un sous ensemble de biais dérivant de   cette 

organisation particulière de l’information. Parce que dans les dernières années les épidémiologistes se sont 

principalement préoccupés de déduire des inférences sur la variabilité interindividuelle, les biais écologiques 

ont été exposés plus intensément sous les feux des projecteurs que leurs homologues : les biais atomistiques. 

L’effet d’une variable individuelle n’est pas le même sur un paramètre d’étude mesuré à l’échelle individuelle 

que sur son équivalent mesuré à l’échelle populationnelle. Ainsi les utilisations d’associations retrouvées à 

l’échelle individuelle pour faire des déductions à l’échelle populationnelle peuvent tout aussi bien amener à 

des conclusions erronées. Autant les biais écologiques que ceux atomistiques peuvent être finalement pensés 



Chapitre 2 – Les méthodes écologiques 

56/278 

 

 

 
 

comme des problèmes méthodologiques inhérents à la déduction de résultats à un niveau d ‘échelle particulier 

quand les données ont été recueillies à un autre niveau d’analyse. Un exemple commun de biais atomistique 

peut se trouver dans les études faites en sciences politiques se focalisant sur le sondage d'opinion et le suffrage 

universel. Dans ce cas de figure, l’erreur la plus commune est de croire que l'opinion réelle d’une population se 

réduit à la simple addition des opinions individuelles. 

 

Ainsi  dans  le  domaine  de  la  recherche  publique,  autant  les  variables  à  expliquer  qu’explicatives 

peuvent être conceptualisées à différents niveaux d’organisation, et comprendre une variable à un niveau 

particulier peut requérir de prendre en compte des informations définies à un niveau d’organisation inférieur 

ou supérieur. Chaque système peut être vu comme niché dans un autre et dynamiquement relié à ceux au- 

dessus ou en dessous de lui. Dans cette configuration, chaque système possède des caractéristiques uniques 

qui sont différentes de la somme de ses composants. La sélection du schéma d’étude approprié doit se baser 

sur les questions scientifiques étudiées en incluant le niveau d’organisation sur lequel les hypothèses sont 

formulées ainsi que le niveau d’organisation de l’ensemble des variables utilisées dans l’analyses (cette notion 

sera développée plus en détails dans le chapitre 5). 

 

2.6. Conclusions et synthèse sur les études écologiques 
 

Malgré  des  biais  spécifiques  inhérents  aux  études  écologiques  (the  « ecological  fallacy »),  ces 

dernières, en utilisant des données agrégées plus faciles à obtenir que des données individuelles,  peuvent être 

d’une  utilité  précieuse  en  épidémiologie. Elles  représentent  un  moyen  unique  d’études et  de  génération 

d’hypothèses que les épidémiologistes doivent continuer à exploiter et développer. Leur faiblesse d’imputation 

causale  comparativement  aux  autres  schémas  d’études  classiques,  ne  doit  en  rien  cacher    leurs  autres 

avantages en épidémiologie. Nécessaires en épidémiologie environnementale du fait des contraintes 

méthodologiques, elles peuvent aussi permettre dans d’autres domaines d’étude de se focaliser sur des 

problématiques de santé publique à une échelle populationnelle. L’éclairage historique de l’utilisation de ces 

méthodes en est une illustration frappante. Plus spécifiquement, La diffusion de cette démarche écologique 

dans la communauté scientifique est particulièrement stratégique dans le domaine des maladies infectieuses 

où la dynamique des pathogènes fait intervenir un réseau complexe de déterminants agissant à des échelles 

diverses. C’est ce que nous allons voir dans le chapitre suivant. 



Partie 1 : Introduction générale 

57/278 

 

 

 
 
 

Bibliographie 
 

1.            Sackett DL, Haynes RB, Guyatt GH, Tugwell P. Clinical Epidemiology, a Basic Science for Clinical 
 

Medicine. Boston: Brown and Co; 1985. 
 

2. Larrieu S, Jusot JF, Blanchard M, Prouvost H, Declercq C, Fabre P, et al. Short term effects of air 

pollution on hospitalizations for cardiovascular diseases in eight French cities: the PSAS program. Sci 

Total Environ 2007,387:105-112. 

3.            Salonen  JT,  Puska  P,  Mustaniemi  H.  Changes  in  morbidity  and  mortality  during  comprehensive 
 

community programme to control cardiovascular diseases during 1972-7 in North Karelia. Br Med J 
 

1979,2:1178-1183. 
 

4. Waller K, Swan SH, DeLorenze G, Hopkins B. Trihalomethanes in drinking water and spontaneous 

abortion. Epidemiology 1998,9:134-140. 

5.            Susser M. Causal thinking in the health sciences. New York: Oxford University Press; 1973. 
 

6. Chadwick. Report on the sanitary condition of the labouring population of Great Britain (originally 

published in 1842). Edimburgh: Edimburgh university Press; 1965. 

7.            Snow J. On cholera (originally published in 1855). New York: Commonwealth Fund; 1936. 
 

8. Goldberger J, Wheeler GA, Sydenstricker E, Tarbett RE. A study of the relation of factors of a sanitary 

character to pellagra incidence in seven cotton-mill vilages of South Carolina in 1916. Public Health 

Report 1920,35:1701-1724. 

9.            Terris M. Goldberger on pellagra: Louisiana State University Press; 1964. 
 

10. Keys A. Seven countries : a multivariate analysis of death and coronary heart disease. Cambridge: 

Harvard University Press; 1980. 

11. Susser E, Wanderling J. Epidemiology of nonaffective acute remitting psychosis vs schizophrenia. Sex 

and sociocultural setting. Arch Gen Psychiatry 1994,51:294-301. 

12.          Selvin H. Durkheim's suicide and problems of empirical research. Am. J. Sociol. 1958,63:607-619. 
 

13.          Morgenstern H. Ecologic studies in epidemiology: concepts, principles, and methods. Annu Rev Public 
 

Health 1995,16:61-81. 
 

14.          Wakefield J. Ecologic studies revisited. Annu Rev Public Health 2008,29:75-90. 
 

15.          Durkheim E. Le suicide. Paris: F. Alcan; 1897. 
 

16.          Robinson WS. Ecological correlations and the behavior of individuals. American Sociological Review 
 

1950,15:351-357. 
 

17.          Bongaarts  J,  Reining  P,  Way  P,  Conant  F.  The  relationship  between  male  circumcision  and  HIV 
 

infection in African populations. AIDS 1989,3:373-377. 
 

18.          Cohn P, Klotz J, Bove F, Berkowitz M, Fagliano J. Drinking Water Contamination and the Incidence of 
 

Leukemia and Non-Hodgkin's Lymphoma. Environ Health Perspect 1994,102:556-561. 
 

19.          Colwell RR. Global climate and infectious disease: the cholera paradigm. Science 1996,274:2025- 
 

2031. 



Chapitre 2 – Les méthodes écologiques 

58/278 

 

 

 
 

20.          Pascual  M,  Rodo  X,  Ellner  SP,  Colwell  R,  Bouma  MJ.  Cholera  dynamics  and  El  Nino-Southern 
 

Oscillation. Science 2000,289:1766-1769. 
 

21. Kaizer L, Boyd NF, Kriukov V, Tritchler D. Fish consumption and breast cancer risk: an ecological 

study. Nutr Cancer 1989,12:61-68. 

22.          Diez-Roux AV. Bringing context back into epidemiology: variables and fallacies in multilevel analysis. 
 

Am J Public Health 1998,88:216-222. 



Partie 1 : Introduction générale 

59/278 

 

 

 

 
 
 

Chapitre 3 - Les maladies infectieuses 
 

 
« Les maladies infectieuses : il en naîtra de nouvelles, il en disparaîtra lentement quelque unes ; celles qui 

subsisteront ne se montreront  plus sous les formes que nous leur connaissons aujourd’hui» 
Charles Nicolle 

 
 
 

Le temps où l’on pensait que les maladies infectieuses seraient maîtrisées grâce à la généralisation des 

mesures d’hygiène, l’utilisation des antibiotiques et des vaccins n’est pas si éloigné. Les progrès scientifiques et 

technologiques laissaient croire à une possible éradication de ces dernières (le cas de la variole à la fin des 

années 1970 avec la vaccination généralisée en étant le symbole). Cet espoir a malheureusement été déçu. On 

assiste à une résurgence des maladies infectieuses, des parasitoses et à l’émergence régulière de nouveaux 

agents infectieux [1]. Les faits sont éloquents : permanence de l’endémie dans les pays en voie de 

développement, risque de pathologies d’importation dû à l’explosion des voyages intercontinentaux et à la 

globalisation du commerce, résistance des microbes aux antibiotiques, sida et hépatites B et C devenus 

endémiques, infections d’origine alimentaire, infections acquises en milieu hospitalier, menace de catastrophes 

économiques dues à la résurgence d’épizooties, risque croissant de transmission à l’homme de zoonoses, 

risque plausible du bioterrorisme, impact du réchauffement global de la planète sur les agents infectieux, leurs 

réservoirs et leurs vecteurs. 

La mise à mal de ce grand espoir de la communauté scientifique du 20
eme 

lui aura au moins permis de 

prendre conscience de l’extrême complexité opérant dans la circulation des agents infectieux et des enjeux 

stratégiques de recherche autour de ces derniers. 

 

3.1. Epidémiologie des maladies infectieuses 
 

Avec une mortalité de près de 15 millions chaque année, les maladies infectieuses et parasitaires sont 

responsables de 23,4 % des décès causés par l’ensemble des maladies et des traumatismes survenant sur la 

planète [2] (Figure 17). 

 

Les principaux types d’infections responsables de décès sont les infections respiratoires aiguës (4,3 

millions par an), le sida (2,0 millions par an), les maladies diarrhéiques (2,2 millions par an), la tuberculose (1,5 

million  par  an)  et  le  paludisme  (0,9  million  par  an).  Plus  de  90  %  des  maladies  infectieuses  humaines 

surviennent dans les pays en voie de développement, particulièrement chez les enfants, où l’hygiène est 

insuffisante et où les politiques de prévention sont inexistantes, inadaptées ou insuffisamment financées. 

 

Le développement  industriel génère aussi dans les sociétés de nouvelles conditions d’émergence 

infectieuse, comme les infections alimentaires par des agents prenant avantage de la chaîne du froid ou de 

l’industrialisation  de  la  chaîne  alimentaire,  les infections nosocomiales survenant  dans un  environnement 

hospitalier de plus en plus complexe, alors que la multirésistance va croissant, les infections opportunistes chez 

les patients immuno-déprimés et les infections des voyageurs, qu’illustrent les 7 000 cas annuels de paludisme 
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observés en France. Bien que de moindre prévalence dans les pays industrialisés, les maladies infectieuses y 

sont encore responsables d’une mortalité non négligeable. En France par exemple, toutes causes confondues, 

66 000 décès annuels peuvent être attribués à des maladies infectieuses, soit 12 % de la totalité des décès [3]. 
 

Figure 17 : Répartition des causes de mortalité dans le monde en 2004 [2] 
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3.2. Les phénomènes d’émergence et de réémergence 
 

 
Sur cette toile de fond se superposent des phénomènes d’émergence et de réémergence. Il peut s’agir 

de maladies infectieuses classiques mais réapparaissant sous une forme différente ou gagnant des régions 

géographiques nouvelles, souvent plus sévères, du fait de la multirésistance de l’agent infectieux, comme dans 

le cas de la tuberculose. Il peut aussi s’agir de maladies réellement nouvelles, d’étiologie auparavant inconnue, 

qui explosent du fait de conditions particulières changeantes. Une série d’exemples récents illustre le rôle que 

joue dans l’émergence la transmission d’infections animales à l’homme suite au franchissement de la barrière 

d’espèces : grippe aviaire, SRAS, nouveau variant de la maladie de Creutzfeld-Jacob, virus Nipah de la chauve- 

souris. S’y ajoutent des virus ayant émergé précédemment, comme le virus Ebola, le virus Marburg et le VIH 

(Figure 18). 

 

3.3. Cancers et maladies infectieuses 
 

Il ne faut pas oublier qu’un pourcentage important de cancers (de 15 à 20 %) est causé par un agent 

infectieux, viral ou bactérien, représentant chaque année au moins 1,7 million de nouveaux cas et plus d’un 

million de décès. Les cancers du foie, du col utérin et de l’estomac pourraient être quasi éradiqués par la mise 

au point ou l’utilisation de vaccins, respectivement contre les virus des hépatites B et C, certains papillomavirus 

et Helicobacter pylori [4]. Il est par ailleurs probable que des infections sont directement ou indirectement 

impliquées dans l’étiologie de maladies touchant une large fraction de la population du globe, telles que 

l’athérosclérose, le diabète, l’allergie. 
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Figure 18 : Exemples mondiaux d’émergences et de réémergences de maladies infectieuses. Les nouvelles 

maladies émergentes sont représentées en rouge, les maladies ré-émergentes sont représentées en bleu et 

les maladies intentionnellement ré-émergentes sont en noir (bioterrorisme). Adaptée à partir de [5] 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

3.4. Les coûts économiques et sociaux des maladies infectieuses 
 

Décès et morbidité liés aux maladies infectieuses et parasitaires humaines ont un coût économique et 

social considérable et un effet sur la croissance.  Ces coûts peuvent être évalués globalement en incorporant 

les coûts directs imputables aux soins médicaux et les coûts indirects imputables à la réduction d’années 

d’espérance de vie et de productivité due à des morts prématurées ou à des complications chroniques. Ce 

poids porte essentiellement sur les populations les plus défavorisées de la planète. Grâce à l’index Daly 

(Disability adjusted life years) (Figure 19)qui intègre le nombre annuel de vies perdues à cause d’une maladie 

donnée, multiplié par un coefficient de ressources par individu, on peut calculer les pertes économiques subies. 

Avec un Daly de 26.2 %, les maladies infectieuses représentent la fraction la plus élevée du poids socio- 

économique total des maladies, largement devant les maladies neuropsychiatriques (13,1 %), la traumatologie 

(12,3 %), la pathologie maternelle périnatale (10.9 %), les maladies cardio-vasculaires (9,9 %) et le cancer (5,1 

%) [2]. Les simulations montrent, particulièrement dans le cas de la tuberculose, du sida et du paludisme, que 

la prévention et le contrôle des maladies infectieuses dans les régions endémiques sont des approches socio 

économiquement rentables [6]. La maîtrise des maladies infectieuses est par ailleurs un élément d’accélération 

de la transition démographique. 
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Figure 19 : Index DALY standardisé sur l’age en 2004. Adaptée de [7]. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

3.5. Les conditions d’émergence et de circulation des agents infectieux dans 

les populations 
 

L’émergence et la dynamique des maladies infectieuses sont régies par une diversité de facteurs 

pouvant soit augmenter le contact avec de nouveaux microbes (ou leurs vecteurs) soit faciliter leur 

dissémination. La plupart des maladies émergentes sont causées par des pathogènes, déjà présents dans 

l’environnement, qui à l’occasion de conditions changeantes leur conférant un avantage sélectif sont sortis de 

l’obscurité pour infecter de nouvelles populations hôtes (dans de rares occasions un nouveau variant peut aussi 

évoluer et causer une nouvelle maladie) [8, 9] (Tableau 2). 

 

Le processus par lequel les agents infectieux peuvent  se transférer des animaux aux humains ou se 

transférer d’un groupe isolée à une nouvelle population est appelé le « trafic microbien » [8]. Un grand nombre 

de paramètres influencent la dynamique de ce trafic et ont comme résultats de dessiner les émergences, la 

diffusion et la persistance dans les populations des maladies infectieuses. 

 

Leur catégorisation est arbitraire mais permet tout de même d’élaborer une carte schématique des 

grands processus sous-jacents à l’émergence ou à la circulation des maladies infectieuses. L’émergence, la 

diffusion et la persistance d’une maladie infectieuse sont des phénomènes complexes qui résultent de 

l’interaction entre des facteurs agissant à trois niveaux différents : l’hôte c’est-à-dire la personne susceptible 

d’être infectée, l’agent biologique et l’environnement. 



63/278 

Partie 1 : Introduction générale  

 

 
 

Tableau 2 : Exemple d’infections émergentes et de leurs facteurs probables d’émergence. Adaptée de [10] 
 

 

Facteurs 
 

Exemples de facteurs spécifiques 
 

Exemples d'émergence de maladies 

 
Changements écologiques 

(incluant ceux provoqués par le 

developpement économique et 

l'utilisation des terres) 

 

 
Agriculture, barrage, changements des écosystèmes 

hydriques 

 

Fièvre de la vallée du rift (barrages, irrgation), fièvre 

hémorragique en Argentine (agriculture), fièvre 

hémorragique hanta en Corée (agriculture), 

syndrome pulmonaire à Hantavirus dans le Sud 

Ouest des Etats Unis 

 
 
 

Démographie et comportement 

humains 

Evénements sociétaux : migrations de populations 

(mouvement des zones rurales vers les villes), 

guerres, appauvrissement économique, dégradation 

du milieu urbain, comportements humains tels que 

le commerce du sexe, l'injection de drogue 

intraveineuse, les loisirs en plein air, l'utilisation de 

structures de soins intensives 

 

 
Propagation  du VIH et des autres maladies 

sexuellement transmissibles, propagation de la 

dengue 

 

 
Voyages et commerces 

internationaux 

 

 
Mouvements mondialisés de personnes et de 

marchandises 

 

Propagation du VIH, dissémination de vecteurs tels 

que Aedes albopictus, des hantavirus véhiculés par 

les rats, introduction du choléra en Amérique du 

Sud, dissimination de la bactérie cholérique O139 

par bateaux 

 

 
 
 
 
 

Technologie et industrie 

 
Productions alimentaires : globalisation de 

l'approvisionnement  en nourritures, changements 

de procédés dans la production et le 

conditionnement 

 

 
Soins médicaux : nouveaux matériaux, 

transplantations d'organes ou de tissus, 

médicaments immunosuppresseurs,  utilisation 

généralisée des antibiotiques 

 
Procédés de fabrication de la nourriture : syndrome 

d'urémie hémolytique (souche d'E.coli dans des 

viandes contaminées et d'autres aliments), 

encéphalopathie spongiforme bovine, virus nipah 

(porc), grippe aviaire, syndromes respiratoires aigus 
 

 
Virus Ebola et VIH, maladies opportunistes chez les 

patients immunodéprimés, maladie de Creutzfeldt- 

Jacob par des lot d'hormone de croissance 

contaminés 

 

 
 
 

Adaptation microbienne 

 
 
 

Evolution microbienne et réponse à la pression de 

l'environement 

 

Dérive génétique du virus de la grippe, possibles 

changements génétiques des syndrones 

respiratoires aigus dus aux Coronavirus, 

développements de résistances microbiennes (VIH, 

résistances aux antibiotiques, tuberculose 

multirésistante, paludisme résistant à la 

chloroquine) 

 

 
Interruptions des mesures de santé 

publiques et de contrôle 

 
Réduction des programmes de prévention, manque 

d'assainissment ou de mesures de contrôle des 

vecteurs 

 

Résurgence de la Tuberculose aux Etats Unis, choléra 

en Afrique dans les camps de réfugiés, réapparition 

de la diphtérie dans les pays d'Europe de l'Est dans 

les années 1990 

 

3.5.1. L’homme dessine ses propres épidémies 
 

Les microbes s’appuient sur l’état sanitaire et social des populations humaines pour se développer. Les 

populations vulnérables et affaiblies biologiquement, tout particulièrement celles dont le tissus social est 

perturbé, vivant dans un contexte de privation avec un faible niveau hygiénique et une promiscuité importante 

sont beaucoup plus susceptibles à la colonisation microbienne [11]. Ainsi, l’ampleur de l’épidémie de peste 

bubonique à l’œuvre au milieu du 14ème  
siècle en Europe reflète en réalité le faible niveau nutritionnel et la 

 

pauvreté causés par l’impact sur les récoltes des vagues de froids inhabituelles des décennies précédentes. 
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Les changements radicaux de la démographie humaine de ces dernières années observés à la surface 

du globe ont montré que les processus démographiques étaient des facteurs clés dans les phénomènes 

d’émergence  et de transmission des maladies infectieuses. L’explosion  de la taille de la population et de sa 

densité, l’urbanisation, la persistance de la pauvreté, l’augmentation du nombre de réfugiés de guerre, 

économiques, politiques, ou environnementaux sont autant de facteurs à intégrer en épidémiologie pour 

rendre compte de la dynamique des pathogènes. 

 

L’environnement  urbain  est  devenu  que  très  récemment  la  forme  d’habitat  majoritaire  de  la 

population humaine. Dans beaucoup de régions du monde, le contexte économique encourage fortement les 

mouvements de masse des travailleurs ruraux vers les villes. Les Nations Unies ont estimé que d’ici à 2050, 

approximativement 70% de la population mondiale vivrait dans les villes (Figure 20) [12]. Ces phénomènes 

peuvent ainsi permettre aux infections émergeant initialement dans des milieux ruraux isolés d’atteindre de 

plus larges populations. 

Figure   20 :   Projection   de   l’évolution   du   pourcentage   de   la   population   mondiale   vivant   dans   un 

environnement urbain, 1950-2050. Adaptée des données des Nations Unies [12] 
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Les immenses concentrations urbaines relevées dans des mégapoles dépassant parfois les 10 millions 

d’habitants jouent un rôle essentiel dans la dynamique des infections. Dans ces mégapoles, le risque de voir 

apparaître des maladies contagieuses est extrêmement important, du fait de la concentration humaine et de la 

promiscuité. L’impact de l’urbanisation sur la fragilisation du lien familial et social est maintenant connu : elle 

favorise la mobilité personnelle et les changements de réseaux sociaux. Ces phénomènes couplés aux moyens 

de contraception modernes, ont facilités par exemple la diffusion des maladies sexuellement transmissibles. 

Plus généralement, les villes ont souvent la fonction d’autoroute pour le trafic microbien. L’urbanisation rapide 

« booste » certaines maladies infectieuses bien établies telles que les pneumonies infantiles, les diarrhées, la 
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tuberculose ou la dengue et facilite la dissémination de maladies émergentes de manière identique à ce qui 

s’est passé dans le cas du SRAS à Hong Kong [13, 14]. 

 

De même, les autres types de comportements humains ont aussi des effets importants sur la 

transmission des maladies. L’exemple le plus célèbre est donné par les maladies sexuellement transmissibles. 

La manière dont les comportements humains comme la sexualité et l’injection de drogues intraveineuses ont 

contribué  à  l’émergence  et  à  la  diffusion  du  VIH  est  maintenant  très  bien  connue.  D’autres  facteurs 

responsables de  changement  dans  la  dynamique  des pathogènes  sont  influencés par  une  grande  variété 

d’actions humaines. 

 

Dans le passé, une infection particulière touchant un peuple situé dans une zone géographique isolée 

pouvait  être  « véhiculée »    dans  un  nouvel  endroit  grâce  aux  voyages,  au  commerce,  et  à  la  guerre.  Le 

commerce entre l’Asie et l‘Europe, initié avec la route de la soie et perpétué avec les croisades, a ainsi apporté 

en Europe les rats et la peste qu’ils véhiculaient. Par un processus identique, les bateaux transportant les 

esclaves de l’Afrique de l’Ouest jusqu’au nouveau monde au 16ème 
et 17

ème 
siècle ont apporté la fièvre jaune et 

 

son vecteur, Aedes aegypti, dans ces nouveaux territoires. Des histoires similaires se répètent aujourd’hui, mais 

avec des opportunités de « passage de maladies » d’une population géographiquement distante d’une autre 

beaucoup  plus  fréquemment  et  intensément  qu’avant.  La  globalisation  et  la  politique  d’ouverture  des 

frontières associées ont causé une remarquable expansion du commerce et des mouvements humains. Ce 

phénomène est un déterminant majeur de la circulation actuelle des agents infectieux. Une quantité 

phénoménale  de  personnes  ou  de  produits  voyage  quotidiennement  autour  du  monde  permettant  la 

circulation d’une pathologie ou de son vecteur à travers les bateaux, les avions, containers et autres moyens 

[15]. On estime actuellement que plus d’un milliard de personnes prennent l’avion chaque année. Le transport 

international du bétail, des animaux exotiques et de compagnies participe aussi actuellement à la diffusion des 

maladies infectieuses [16]. Dans un monde de plus en plus interconnecté, de nouvelles maladies apparaissent à 

un rythme sans précédent et ont souvent la capacité de franchir les frontières et de se propager rapidement. 

Récemment, il a pu être mis en évidence qu’un moustique, Aedes albopictus, le vecteur du chikungunya, mais 

aussi de la dengue, s’est déplacé, probablement sur des cargos, dans des flaques d’eau (souvent, aussi, dans 

des pneus, dont il est difficile de vider complètement l’eau pluviale qui s’y accumule). À partir d’un foyer 

asiatique, ce moustique s’est répandu dans l’Océan indien, mais aussi en Europe, notamment en France, en 

Italie, et en Amérique (Figure 21) [17]. 

 

De plus les tendances récentes de « globalisation » des populations et de concentrations dans les 

milieux  urbains,  ont  provoqué  la  rencontre  de  pathogènes  avec  des  communautés  ayant  une  diversité 

génétique et culturelle considérable les unes envers les autres. Depuis quelques années, le rôle des facteurs 

génétiques de l’hôte dont les caractères immunogénétiques ont été façonnés par les pressions sélectives de 

pathogènes différents, est mis en avant dans la dynamique des infections. La variation de réponse 

interindividuelle à l’infection, façonnée par l’interaction complexe  des facteurs d’exposition, de la maladie, et 

de l’hôte modèle à différentes échelles la dynamique des épidémies. La répartition mondiale de pathologies 
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graves et communes telles que la lèpre et la tuberculose pourraient être en fait le   reflet de l’existence de 

gènes majeurs de susceptibilité, du moins dans certaines populations [18-21]. 

 

Figure 21 : Distribution mondiale du moustique Aedes albopictus. Adaptée de [17] 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Enfin, depuis aussi longtemps que l’homme et les agents infectieux coexistent, les communautés 

humaines se sont organisées pour mettre en place des mesures de santé publiques et d’hygiène minimisant la 

dissémination et l’exposition aux agents pathogènes. Ces actions en réduisant  le nombre de pathogènes, son 

réservoir, sa présence dans l’environnement, la zone géographique, ou le nombre de personnes susceptibles, 

sont des moyens de lutte efficace pour endiguer et freiner la circulation des agents infectieux dans les 

populations. Des voies d’actions classiquement utilisées sont par exemple le traitement de l’eau potable, les 

campagnes   de   vaccinations,   ou   encore   des   mesures   de   contrôle   des   populations   de   vecteurs. 

Malheureusement, ces pathogènes peuvent saisir l’opportunité de réémerger si des discontinuités dans la mise 

en place des mesures de prévention sont observées. Ce genre de problème a pu être observé dans les années 

2000 en Amérique du Sud avec la première réapparition du choléra depuis le siècle dernier [22] qui est 

réapparu suite à la diminution du niveau de chlorage utilisé pour traiter les eaux dans les systèmes de 

distribution des eaux potables. 

 

3.5.2. L’environnement un élément clé pour l’émergence et la diffusion des agents 

infectieux 

 

Outre la diversité des paramètres intimement reliés à l’activité humaine, la dynamique des agents 

infectieux et de leurs vecteurs, est aussi liée à l’environnement et au système écologique dans lesquels ils 

évoluent. L’augmentation des incidences des maladies émergentes ou réemergentes actuelles a maintenant 

été reliée avec un bon nombre des changements écologiques et environnementaux majeurs se déroulant à la 
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Eau 

 
Humain 

 
Autres 

Mélioïdose Schistosomiase Asthme Fièvre hemorrhagique 
Anthrax Cholera Tuberculose Piriculariose du riz 

Ankylostome Shigellose Grippe Fièvre aphteuse 
Cocci- diomycose Rotavirus  Trachome 

 Salmonellose   
 Leptospirose   
 Cryptosporidiose   
 

 
 

surface de la planète et tout particulièrement avec les modifications d’utilisation des sols par les humains. La 

déforestation, la construction de routes ou de barrages, l’expansion urbaine, la destruction de niches 

écologiques par l’agriculture, l’exploitation minière, la pollution des eaux côtières ou de l’air sont autant de 

facteurs pouvant modifier la dynamique des anciens et nouveaux pathogènes (Tableau 3). 

Tableau 3: Exemple d’agents ou de maladies infectieuses ayant un lien suspecté ou avéré avec un 

changement d’utilisation des terres. Adaptée de [23]. 

 
Maladies vectorielles ou 

zoonotiques 
 

Paludsime 

Dengue Maladie 

de Lyme Fièvre 

jaune 

Fièvre de la vallée du Rift 

Encéphalite japonaise 

Onchocercose 

Trypanosomiase 

Peste 

Filarsiose 

Méningite 

Rage 

Leishmaniose 

Fièvre de Kyasanur 

Hantavirus Virus 

Nipah 

 
Les changements écologiques, qu’ils soient provoqués par l’homme ou pas, font partis des facteurs le 

plus souvent mis en évidence dans les phénomènes d’émergence et de circulation des maladies infectieuses. 

L’émergence de virus tels que Nipah, Hendra, SARS, ou celui de la grippe aviaire durant les 10 dernières années 

ont permis à la communauté scientifique et au grand public de se rendre compte de l’importance du lien 

homme-animal-écosystème dans la dynamique des maladies infectieuses [11]. 

 

Les facteurs écologiques et environnementaux favorisent les émergences en mettant en contact 

l’homme avec un réservoir ou un hôte d’une infection non familière mais déjà présente (la plupart du temps 

une zoonose ou une maladie vectorielle). Cette mise en contact s’effectue soit en créant une plus grande 

proximité soit par des conditions changeantes favorisant une multiplication des pathogènes, de son réservoir 

naturel ou de son vecteur [10]. 

 

La déforestation et la transformation des milieux forestiers en pâturage, zones agricoles, ou zone 

d’habitation humaine sont un exemple classique d’impact sur la dynamique des maladies infectieuses. Ces 

phénomènes altèrent significativement l’environnement et modifient profondément la composition des 

vecteurs et des pathogènes de ces zones géographiques et peuvent favoriser l’émergence ou la diffusion d’une 

maladie infectieuse. Des bouffées épidémiques de paludisme ont ainsi été retrouvée consécutives à la 

déforestation et aux changements de pratiques d’utilisation des terres en Afrique, Asie, et en Amérique latine 

[24]. Le sens d’influence de ce type de processus n’est pas monodirectionnel. L’émergence de la maladie de 

Lyme en Europe et aux Etats Unis est ainsi très largement due à la reforestation des terres qui a permis une 

prolifération importantes des populations de cervidés et de leurs tiques, vecteur de la maladie de Lyme [25]. 
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La pratique de l’agriculture est un autre élément perturbateur des systèmes écologiques 

pouvant entraîner indirectement des émergences ou des ruptures dans la circulation des agents infectieux. 

C’est en effet le moyen le plus commun et le plus ancien par lequel les hommes altèrent et modifient les 

écosystèmes dans lesquels ils évoluent. Les hanta virus, sont connus depuis des siècles en Asie par les 

agriculteurs de riz. Le virus est une infection bénigne de la souris des champs apodemus agrarius.  Ce rongeur 

prolifère dans les champs de riz et à leur contact, les personnes contractent souvent la maladie durant la saison 

des récoltes [26, 27]. Des exemples similaires peuvent être trouvés quand de nouvelles zones sont mises en 

cultures [23]. 

 

De même, quand l’humain colonise de nouveaux environnements pour développer une activité 

agricole, des nouveaux contacts entre la faune sauvage l’homme et son bétail se créent et maximisent le risque 

que des pathogènes passent la barrière inter espèce [23]. Un exemple de ce phénomène est celui de 

l’établissement de porcheries dans des zones proches de la forêt tropicale dans le nord de la Malaisie. En 1998, 

Dans cette région, le virus Nipah s’est transmis des chauves-souris frugivores vivant aux alentours de la ferme, 

au porcs de l’élevage qui à leur tour le transmirent aux fermiers de l’élevage [28]. 

 

Les ressources et eau et leur répartition sont encore d’autres facteurs influençant les émergences et la 

dynamique des maladies infectieuses. Les infections transmises par les moustiques ou autres arthropodes, qui 

inclues une bonne partie des maladies infectieuses  les plus répandues géographiquement [16], sont souvent 

stimulées par l’expansion de zones d’eaux stagnantes, simplement parce que les larves de ces vecteurs se 

développent dans l’eau. Beaucoup d’exemples de tels phénomènes peuvent être trouvés dans la littérature 

notamment avec la création de barrages [29], les systèmes d’irrigation, ou les systèmes urbains de stockage 

d’eau [23]. 

 

Des facteurs environnementaux globaux comme Le climat affectent aussi la dynamique de beaucoup 

de pathologies infectieuses et dessinent leur répartition à la surface du globe. Des modifications ou anomalies 

du climat peuvent avoir ainsi un impact majeur sur l’émergence et la diffusion des maladies infectieuses [30, 

31]. C’est le cas par exemple pour les anomalies de type el Niño. El Niño est une anomalie prenant ses origines 
 

dans l’océan pacifique et qui perturbe durablement le climat dans de nombreuses parties du monde où il est 

associé soit à des pluies intenses soit à des sécheresses. Les effets d’El Niño sur les maladies infectieuses 

transmises par l’eau et les maladies vectorielles sont maintenant bien documentés [32].   De même, le 

réchauffement climatique, en affectant par exemple la répartition des vecteurs et leur compétence à 

transmettre le pathogène, est aussi un facteur susceptible de modifier profondément la dynamique des 

maladies infectieuses. Pour bon nombre de vecteurs (comme les moustiques ou les tiques) la fréquence de leur 

repas, leur taux de mortalité ou de reproduction sont directement corrélés à la température ambiante [33]. De 

plus le réchauffement climatique pourrait possiblement agrandir l’habitat de nombreux vecteurs dans des 

latitudes et altitudes plus grandes qu’avant [33]. 

 

D’un point plus strictement écologique, des études récentes ont montré que tout événement 

provoquant une diminution de la biodiversité peut avoir un impact durable sur l’émergence et la transmission 

des maladies infectieuses. Cette diminution de la biodiversité en modifiant l’abondance des vecteurs et des 
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pathogènes, leurs comportements, et leurs conditions impactent très fortement la transmission des maladies 

infectieuses [34]. 

 

3.5.3. L’adaptation microbienne 
 

Les microbes comme tous les autres êtres vivants s’adaptent constamment aux pressions 

exercées par l’environnement dans lequel ils évoluent. L’émergence de bactéries résistantes aux antibiotiques 

est le résultat de la généralisation et de la banalisation de l’utilisation des antibiotiques par l’homme. C’est une 

leçon magistrale sur l’adaptation microbienne et sur la force de la sélection naturelle. Plus surprenant encore, 

leurs  dynamiques  peuvent  être  dessinées  par des interactions fortes entre  ces derniers. L’exemple  de  la 

concomitance de la tuberculose et du VIH en est un exemple révélateur. 

 

L’apparition de bactéries résistantes aux antibiotiques et de parasites résistants aux traitements est 

devenue   fréquente,   consécutivement   à   l’utilisation   généralisée   et   parfois   inappropriée   de   certains 

médicaments [35, 36]. C’est le cas par exemple ces dernières années avec l’apparition de tuberculose muti- 

résistantes (résistante à l'isoniaside et la rifampine, deux des principaux traitements antituberculeux) et son 

expansion à l’ensemble du globe (Figure 22). 

 

Figure  22  :  Distribution  de  la  proportion  de  tuberculose  multi  résistante  parmi  les  nouveaux  cas  de 

tuberculose, 1994-2009, adaptée de [37]. 

 

 
 

Les pathogènes peuvent aussi acquérir ces gènes de résistance grâce à d’autres espèces présentes 

dans l’environnement, souvent non pathogènes pour l’homme mais dont l’évolution a été façonnée par la 

pression de sélection exercée par les antibiotiques ou d’autres médicaments. Beaucoup de virus arborent un 
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taux de mutations très important et peuvent rapidement évoluer en de nouveaux variants [38]. L’exemple 

classique ou ce type de phénomènes est retrouvé est celui de la grippe [39]. Les épidémies annuelles sont 

causées par une « dérive antigénique » dans une souche ayant déjà circulée précédemment. Un changement 

dans un site antigénique d’une protéine de surface, permet alors à ce nouveau variant de réinfecter des 

personnes   précédemment   infectées,   grâce   au   fait   que   cette   modification   de   l’antigène   n’est   pas 

immédiatement reconnue par le système immunitaire. En de rares occasions, plus fréquemment chez les 

pathogènes  non  viraux,  l’évolution  en  un  nouveau  variant  peut  résulter  dans  des  formes  d’expressions 

nouvelles de la maladie. L’épidémie de fièvre purpurale observée au brésil dans les année 1980-1990 et 

associée à l’émergence d’un variant clonale de hemophilus influenza, en est un bon exemple [40]. 

 

Par ailleurs, la diversité des pathogènes fait qu’il n’est pas du tout exceptionnel pour les personnes 

d’être co-infectés par différents pathogènes. Or la symptomatologie et la sévérité des coïnfections ne se 

résument pas à la somme des effets de chaque agent pathogène. La résultante est souvent contre intuitive. Ce 

problème  des  coïnfections  est  une  constante  dans  l’histoire  du  système  immunitaire.  L’exemple  le  plus 

frappant est celui du VIH qui en déprimant le système immunitaire, change l’expression, la forme et l’intensité 

de la dynamique de nombreuses maladies infectieuses. L’immunité cellulaire est la barrière la plus importante 

contre les protozoaires et certaines bactéries, et sa perturbation peut être suivi d’une extrême susceptibilité 

aux nouvelles infections, ou favoriser des réactivations d’infections dormantes ou asymptomatiques. Il est 

maintenant bien connu que la remarquable réémergence de la tuberculose dans les dernières décennies est 

due à cet effet de potentialisation du VIH, qui a considérablement augmenté le risque de progression d’une 

infection  latente  à  Mycobacterium  tuberculosis  en  une  maladie  active,  favorisant  du  même  coup  la 

transmission à d’autres personnes [41]. 

 

De manière identique, durant ces dix dernières années, un nombre important d‘études se sont 

attachées à décrire les conséquences cliniques consécutives de   l’interaction entre le paludisme et les 

nématodes gastro-intestinaux [42, 43]. Bien que certaines études n’observent aucune interactions [44, 45], un 

nombre important tendent à montrer une tendance à une certaine  protection vis-à-vis du paludisme induite 

par les nématodes gastro-intestinaux, et plus particulièrement associée à Ascaris lumbricoides  [46-51]. L’effet 

de cette interaction pourrait être d’une amplitude importante et avoir des conséquences de santé publiques 

majeures. 

 

3.6. Conclusions sur les maladies infectieuses 
 

L'émergence et la réémergence des maladies infectieuses et leur diffusion rapide dans le monde entier 

sont des défis importants pour les systèmes de santé nationaux, tout particulièrement dans les pays en voie de 

développement touchés par une pauvreté extrême et la dégradation de l'environnement.  Les attentes dans les 

nouveaux  vaccins  et  médicaments  et  dans  la  surveillance  mondiale  pour  inverser  ces  tendances  ont  été 

frustrées jusqu’à ce jour par la complexité de la transition épidémiologique, en dépit des perspectives 

prometteuses de la recherche biomoléculaire et du génie génétique. 
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Ainsi, divers processus écologiques et sociaux, tels que la pauvreté extrême, les mouvements de 

population, l'urbanisation et la déforestation, favorisent l'émergence et la réémergence des syndromes 

infectieux et maladies et augmentent considérablement leur complexité épidémiologique. L'intensification des 

voyages internationaux et des migrations a également contribué à amplifier ces processus, en accélérant le 

mouvement des êtres humains, des animaux et des plantes et de la prolifération mondiale des virus, bactéries 

et champignons. La mondialisation, résultant en une incorporation rapide des nouvelles technologies et en une 

amplification des effets de l'urbanisation, du chômage, de l’exclusion sociale et de la pauvreté, aggrave les 

conséquences de ces changements sociaux et écologiques de manière inimaginable [52]. Ces conditions 

changeantes favorisent l'émergence et la réémergence mondiale de diverses maladies infectieuses avec des 

cycles  et  dynamiques  complexes,  telles  que  le  VIH  /  sida,  la  tuberculose,  la  dengue,  la  fièvre  jaune,  le 

paludisme, la leishmaniose, la leptospirose, les syndromes pulmonaires à Hantavirus, et bien d'autres encore. 

 

La notion de complexité est donc au cœur des questions épidémiologiques actuelles et est cruciale 

pour la compréhension des phénomènes liés à l'émergence d'agents pathogènes et à la dynamique des 

maladies. Comme  un  grand  nombre des processus biologiques liés à l'émergence et à la dynamique des 

maladies  sont provoquées par  des interactions complexes entre  l’environnement, l’individu  et  son  milieu 

social, il est nécessaire de traiter de la notion même de complexité et de ces implications méthodologiques en 

épidémiologie et santé publique. 



72/278 

Chapitre 3 - Les maladies infectieuses  

 

 

 
 
 

Bibliographie 
 

1.            Geddes A. The future of infectious diseases. Antibiotiques 2005,7:75-76. 
 

2.            World Health Organisation. The global burden of diseases : 2004 updates In. Geneva: World Health 
 

Organisation; 2004. 
 

3.            Péquignot  F,  Michel  E,  Le  Toullec  A,  Jougla  E.  Mortalité  par  maladies  infectieuses  en  France. 
 

Tendances évolutives et situation actuelle. Surveillance nationale des maladies infectieuses 1998- 
 

2000. In. Saint Maurice: Institut de veille sanitaire 2002:27-34. 
 

4. Pagano JS, Blaser M, Buendia MA, Damania B, Khalili K, Raab-Traub N, Roizman B. Infectious agents 

and cancer: criteria for a causal relation. Semin Cancer Biol 2004,14:453-471. 

5.            Fauci AS. Infectious diseases: considerations for the 21st century. Clin Infect Dis 2001,32:675-685. 
 

6.            Gordon DF, Gannon JC. The Global Infectious Disease Threat and Its Implications for the United 
 

States. In. Washingtown: National Intelligence Council; 2000. 
 

7.            World  Health  Organisation.  The  Global  Burden  of  Disease  concept.  In.  Geneva:  World  Health 
 

Organisation; 2004. 
 

8.            Morse SS. Emerging viruses: defining the rules for viral traffic. Perspect Biol Med 1991,34:387-409. 
 

9.            Morse SS. Examining the origins of viruses. In: Emerging viruses. new York: Oxford University Press; 
 

1993:10-28. 
 

10.          Morse SS. Factors in the emergence of infectious diseases. Emerg Infect Dis 1995,1:7-15. 
 

11. Weiss  RA,  McMichael  AJ.  Social  and  environmental  risk  factors  in  the  emergence  of  infectious 

diseases. Nat Med 2004,10:S70-76. 

12. Population Division of the Department of Economic and Social Affairs. World Urbanization Prospects : 

The 2009 Revision. In. New York: United Nations; 2009. 

13. Alirol E, Getaz L, Stoll B, Chappuis F, Loutan L. Urbanisation and infectious diseases in a globalised 

world. Lancet Infect Dis 2011,11:131-141. 

14.          Godfrey R, Julien M. Urbanisation and health. Clin Med 2005,5:137-141. 
 

15.          Wilson ME. Travel and the emergence of infectious diseases. Emerg Infect Dis 1995,1:39-46. 
 

16. Harrus S, Baneth G. Drivers for the emergence and re-emergence of vector-borne protozoal and 

bacterial diseases. Int J Parasitol 2005,35:1309-1318. 

17. Charrel RN, de Lamballerie X, Raoult D. Chikungunya outbreaks--the globalization of vectorborne 

diseases. N Engl J Med 2007,356:769-771. 

18. Altare F, Durandy A, Lammas D, Emile JF, Lamhamedi S, Le Deist F, et al. Impairment of mycobacterial 

immunity in human interleukin-12 receptor deficiency. Science 1998,280:1432-1435. 

19. Fieschi C, Dupuis S, Catherinot E, Feinberg J, Bustamante J, Breiman A, et al. Low penetrance, broad 

resistance, and favorable outcome of interleukin 12 receptor beta1 deficiency: medical and 

immunological implications. J Exp Med 2003,197:527-535. 

20.          Mira MT, Alcais A, Nguyen VT, Moraes MO, Di Flumeri C, Vu HT, et al. Susceptibility to leprosy is 
 

associated with PARK2 and PACRG. Nature 2004,427:636-640. 



73/278 

Partie 1 : Introduction générale  

 

 
 

21. Mira MT, Alcais A, Van Thuc N, Thai VH, Huong NT, Ba NN, et al. Chromosome 6q25 is linked to 

susceptibility to leprosy in a Vietnamese population. Nat Genet 2003,33:412-415. 

22.          Anderson C. Cholera epidemic traced to risk miscalculation. Nature 1991,354:255. 
 

23. Patz JA, Daszak P, Tabor GM, Aguirre AA, Pearl M, Epstein J, et al. Unhealthy landscapes: Policy 

recommendations on land use change and infectious disease emergence. Environ Health Perspect 

2004,112:1092-1098. 
 

24. Patz JA, Graczyk TK, Geller N, Vittor AY. Effects of environmental change on emerging parasitic 

diseases. Int J Parasitol 2000,30:1395-1405. 

25.          Barbour AG, Fish D. The biological and social phenomenon of Lyme disease. Science 1993,260:1610- 
 

1616. 
 

26. Chen HX, Qiu FX, Dong BJ, Ji SZ, Li YT, Wang Y, et al. Epidemiological studies on hemorrhagic fever 

with renal syndrome in China. J Infect Dis 1986,154:394-398. 

27.          Schmaljohn C, Hjelle B. Hantaviruses: a global disease problem. Emerg Infect Dis 1997,3:95-104. 
 

28. Chua KB, Goh KJ, Wong KT, Kamarulzaman A, Tan PS, Ksiazek TG, et al. Fatal encephalitis due to Nipah 

virus among pig-farmers in Malaysia. Lancet 1999,354:1257-1259. 

29. Southgate VR. Schistosomiasis in the Senegal River Basin: before and after the construction of the 

dams at Diama, Senegal and Manantali, Mali and future prospects. J Helminthol 1997,71:125-132. 

30.          Hunter PR. Climate change and waterborne and vector-borne disease. J Appl Microbiol 2003,94 
 

Suppl:37S-46S. 
 

31.          Kovats RS, Haines A. Global climate change and health: recent findings and future steps. CMAJ 
 

2005,172:501-502. 
 

32.          Kovats RS, Bouma MJ, Hajat S, Worrall E, Haines A. El Nino and health. Lancet 2003,362:1481-1489. 
 

33.          Zell R. Global climate change and the emergence/re-emergence of infectious diseases. Int J Med 
 

Microbiol 2004,293 Suppl 37:16-26. 
 

34. Keesing F, Belden LK, Daszak P, Dobson A, Harvell CD, Holt RD, et al. Impacts of biodiversity on the 

emergence and transmission of infectious diseases. Nature,468:647-652. 

35.          Kunin CM. Resistance to antimicrobial drugs--a worldwide calamity. Ann Intern Med 1993,118:557- 
 

561. 
 

36.          Neu HC. The crisis in antibiotic resistance. Science 1992,257:1064-1073. 
 

37. World Health Organisation. Multidrug and extensively drug-resistant TB (M/XDR-TB) : 2010 global 

report on surveillance and response. In. Geneva: World Health Organisation; 2010. 

38.          Domingo E, Holland JJ. RNA virus mutations and fitness for survival. Annu Rev Microbiol 1997,51:151- 
 

178. 
 

39.          Kilbourne ED. The molecular epidemiology of influenza. J Infect Dis 1973,127:478-487. 
 

40. Harrison LH, da Silva GA, Pittman M, Fleming DW, Vranjac A, Broome CV. Epidemiology and clinical 

spectrum  of  Brazilian  purpuric  fever.  Brazilian  Purpuric  Fever  Study  Group.  J  Clin  Microbiol 

1989,27:599-604. 



74/278 

Chapitre 3 - Les maladies infectieuses  

 

 
 

41. Corbett EL, Watt CJ, Walker N, Maher D, Williams BG, Raviglione MC, Dye C. The growing burden of 

tuberculosis: global trends and interactions with the HIV epidemic. Arch Intern Med 2003,163:1009- 

1021. 
 

42. Mwangi   TW,   Bethony   JM,   Brooker   S.   Malaria   and   helminth   interactions   in   humans:   an 

epidemiological viewpoint. Ann Trop Med Parasitol 2006,100:551-570. 

43.          Nacher M. Worms and malaria: blind men feeling the elephant? Parasitology 2008,135:861-868. 
 

44. Bejon P, Mwangi TW, Lowe B, Peshu N, Hill AV, Marsh K. Helminth infection and eosinophilia and the 

risk of Plasmodium falciparum malaria in 1- to 6-year-old children in a malaria endemic area. PLoS 

Negl Trop Dis 2008,2:e164. 

45. Shapiro  AE,  Tukahebwa  EM,  Kasten  J,  Clarke  SE,  Magnussen  P,  Olsen  A,  et  al.  Epidemiology  of 

helminth infections and their relationship to clinical malaria in southwest Uganda. Trans R Soc Trop 

Med Hyg 2005,99:18-24. 

46.          Brutus  L,  Watier  L,  Briand  V,  Hanitrasoamampionona  V,  Razanatsoarilala  H,  Cot  M.  Parasitic  co- 
 

infections: does Ascaris lumbricoides protect against Plasmodium falciparum infection? Am J Trop 
 

Med Hyg 2006,75:194-198. 
 

47. Brutus  L,  Watier  L,  Hanitrasoamampionona  V,  Razanatsoarilala  H,  Cot  M.  Confirmation  of  the 

protective  effect  of  Ascaris  lumbricoides  on  Plasmodium  falciparum  infection:  results  of  a 

randomized trial in Madagascar. Am J Trop Med Hyg 2007,77:1091-1095. 

48.          Degarege A, Animut A, Legesse M, Erko B. Malaria severity status in patients with soil-transmitted 
 

helminth infections. Acta Trop 2009,112:8-11. 
 

49. Murray  MJ,  Murray  AB,  Murray  MB,  Murray  CJ.  Parotid  enlargement,  forehead  edema,  and 

suppression of malaria as nutritional consequences of ascariasis. Am J Clin Nutr 1977,30:2117-2121. 

50. Nacher M, Gay F, Singhasivanon P, Krudsood S, Treeprasertsuk S, Mazier D, et al. Ascaris lumbricoides 

infection is associated with protection from cerebral malaria. Parasite Immunol 2000,22:107-113. 

51. van  Eijk  AM,  Lindblade  KA,  Odhiambo  F,  Peterson  E,  Rosen  DH,  Karanja  D,  et  al.  Geohelminth 

Infections among pregnant women in rural western Kenya; a cross-sectional study. PLoS Negl Trop 

Dis 2009,3:e370. 

52. Possas  CA.  Social  ecosystem  health:  confronting  the  complexity  and  emergence  of  infectious 

diseases. Cad Saude Publica 2001,17:31-41. 



75/278 

Partie 1 : Introduction générale  

 

 

 
 
 

Chapitre 4 – Capturer la complexité : le nouvel 
enjeu de l’épidémiologie 

 

 
"Aucune des cellules d'Antoine ne sait ce qui se passe quand Antoine dit son amour à Cléopâtre" 

Edgar Morin 
 

 
 
 

4.1. La complexification de la recherche scientifique 
 

« Pluridisciplinarité », « Intégration », « contexte ». Ces mots sont devenus des termes stratégiques 

en santé publique qui sont retrouvés dans le lexique des approches multidisciplinaires récentes de la recherche 

biomédicale et de la médecine clinique. 

Le point commun de ces nouveaux mots utilisés en recherche est qu’ils tournent tous autour de la 

notion de complexité et de ce qui pourrait être défini comme un changement de mentalité et une rupture vis- 

à-vis de l'approche réductionniste classique de la science. Depuis les approches de Descartes et Newton, le 

développement des connaissances a été caractérisé par le contraire de la complexité, c'est-à-dire réduire la 

complexité du réel à la simplicité des lois et des explications. 

Cette heuristique de parcimonie a été la force motrice de l’ensemble des recherches scientifiques 

effectuées jusqu’au début du 20
ème 

siècle [1]. Le paradigme de la modernité, qui est enraciné dans une vision 

mécaniste  et dans  la  pensée  logique  et mathématique,  a  surtout développé  autour de  la  recherche une 

méthode absolue et rationnelle capable de définitivement séparer les connaissances scientifiques des pseudo- 

connaissances, y compris celles des disciplines sociales. 

Cependant, dans la seconde moitié du 20
ème  

siècle, la modernité a subi une crise [1] : la physique 
 

quantique, la théorie d'Einstein sur la relativité, et le principe d'indétermination de Heisenberg ont 

complètement ébranlé ses fondements. 

Ce qui a émergé est une tendance antiréductionniste, qui a ouvert la voie à un mouvement 

épistémologique, « la théorie de la complexité », considérée par certains comme une révolution en terme de 

paradigme [2]. Les signes du changement sont devenus visibles dans les dernières décennies, non seulement 

dans  la  science  et  la  philosophie,  mais  aussi  dans  de  nombreux  autres  champs  du  savoir,  y  compris 

l'architecture, les arts (Figure 23) et la littérature, les sciences sociales et politiques, et l'écologie. 

Quel que soit le domaine, l'esprit de l'ère post-moderne est « complexe », du moins dans son sens le 
 

plus large: une combinaison de déterminisme et de hasard, une tolérance de l'hétérogénéité et de l'incertitude, 

et une attention renouvelée placée sur le contexte et l'aspect pratique. 

Il est difficile, aujourd'hui, d'ouvrir un magazine de vulgarisation scientifique, ou une revue scientifique 
 

de premier plan, sans avoir lu des articles traitant de la complexité [3] La théorie de la complexité influence des 

domaines aussi variés que la physique [4], la cosmologie [5], la chimie [6], la géographie [7], la recherche sur le 

climat [8], la zoologie [9], la biologie [10], la biologie évolutive [11], la biologie cellulaire [12], les neurosciences 

[13], la gestion/management [14] et l’économie [15]. 
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Figure 23 : Exemple d’œuvre obtenue par l’«art génératif», basé sur la théorie de la complexité et utilisant 
 

des algorithmes pour concevoir des œuvres se générant d'elles-mêmes. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Ces tendances se manifestent ainsi dans une variété de disciplines biomédicales [1, 16, 17]. S'agissant 

spécifiquement  de  l'épidémiologie, un débat  vigoureux a  surgi autour de la  complexité  et  des méthodes 

utilisées ces dernières années pour la capturer. 

 

4.2. Définition de la complexité 
 

De nombreux phénomènes sont décrits comme complexes, cependant le concept de «complexité» est 

plus spécifique que le sens où on l’emploie couramment. La complexité est l'étude des systèmes adaptatifs 

complexes. Ces systèmes sont définis comme «un ensemble d'agents individuels  ayant la liberté d'agir d'une 

manière qui n’est pas toujours totalement prévisible, et dans lesquels les actions des agents sont 

interconnectées entre elles de sorte que le comportement d'un agent particulier change le contexte des autres 

agents»  [14].  Des  exemples  de  ce  type  de  système  sont  les  cellules  vivantes,  le  cerveau,    le  système 

immunitaire, les marchés financiers, les écosystèmes ou encore les populations humaines. Ils sont complexes 

dans le sens où il existe un grand nombre d'agents  apparemment indépendants qui interagissent les uns avec 

les autres, mais dans lesquels la richesse des interactions permet au système dans son ensemble de tendre vers 

l'auto-organisation [3].Ils sont également caractérisés par l’existence de processus non linéaires et de boucles 

de rétroaction dans lesquels de petits changements peuvent avoir des effets importants ne pouvant pas être 

étudiés en analysant simplement les composants individuels [18]. Le tout est plus que la somme de ses  parties. 

Ces systèmes complexes peuvent exister à différents niveaux d’organisation, allant par exemple du niveau 

subatomique jusqu'au niveau  individuel ou au niveau populationnel [19] (Figure 24). 

L'exemple le plus frappant d'un système auto organisé complexe est la vie elle-même, non seulement 
 

en terme d'organismes individuels, mais aussi en terme d’évolution : les organismes s'adaptent les uns aux 

autres par évolution dans un écosystème finement réglé.  De même, les différentes populations ont évolué à 

travers des modes de vie traditionnels qui doivent maintenant  répondre aux changements induits par la 

révolution industrielle, la colonisation et la mondialisation [20]. 

Ainsi,  une caractéristique clé de ces  systèmes complexes est qu'ils sont adaptatifs. Ils ne répondent 

pas seulement de manière passive face à des événements, mais ils se réorganisent en un nouvel équilibre en 

réponse aux événements [3]. Le cerveau se réorganise pour apprendre par l'expérience,  les espèces évoluent 
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pour atteindre un nouvel écosystème en réponse à des événements tels que des changements climatiques ou 

des chutes de météorites, et les populations évoluent en réaction aux changements économiques et sociaux 

tout  en  conservant  souvent  leur  culture  « traditionnelle »  sous  une  nouvelle  forme  et  dans  un  nouveau 

contexte. 

Figure 24 : Schématisation des propriétés d’un système adaptatif complexe 
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Un tel  équilibre dynamique n'est pas toujours atteint (des espèces, des populations et des cultures 

s'éteignent ou des marchés financiers s’écroulent), mais certaines nouvelles formes d’auto-organisation 

émergent du chaos  et  perdurent.  Les nouvelles formes d'organisation  qui peuvent survenir sont souvent 

imprévisibles, car de petits changements dans les conditions initiales peuvent produire de grands changements 

dans l'état  d'équilibre finalement atteint. Cependant, bien que certains détails puissent être imprévisibles, la 

forme générale des nouvelles formes d'organisation est relativement prévisible et simple. Par exemple, de 

petits  changements  dans  les  conditions initiales de  l’évolution  pourraient  avoir radicalement  modifié  son 

histoire,  mais  les  «formes  superficielles »  de  l'évolution  retrouvées  seraient  susceptiblement  les  mêmes, 

malgré les différentes voies empruntées. Il est probable que quelque chose ressemblant à  des oiseaux (avec 

des ailes, des plumes, etc.) aurait évolué pour remplir la même niche écologique, même si la voie suivie par 

l'évolution aura été radicalement différente [21]. 

Cela  illustre  un  autre  élément  clé  de  la  théorie  de  la  complexité :  ce  qui  semble  chaotique  et 

imprévisible à un niveau d’organisation (généralement bas) peut être  relativement simple et stable à un autre 

niveau (généralement plus élevés) [19]. Personne ne serait tenté de prédire la météo à partir des mesures de 

molécules individuelles où tout ce que l’on peut voir est du bruit, mais les systèmes météorologiques peuvent 

être extrêmement simples et prévisibles lorsqu'on les observe a un niveau plus approprié [22]. Ainsi le concept 

de «climat» est un résumé des grandes tendances de la météo qui peut être plus prévisible, bien que le 

système climatique peut être sensible aux petites perturbations et peut changer au fil du temps. Ainsi, «la 
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nature peut produire des structures complexes, même dans des conditions simples, et peuvent  obéir à des lois 

simples, même dans des situations complexes» [22]. Le climat peut être très complexe et difficile à prédire, sur 

une base journalière, mais l'hiver suit régulièrement l'été et El Niño se produit à intervalles semi-prévisibles. 

Ces cinq concepts 1) auto-organisation, 2) adaptation, 3) émergence du chaos, 4) imprévisibilité des 

effets de  petits changements dans les conditions initiales, et 5) existence de la simplicité à certains niveaux 

alors que le «chaos» existe à d'autres, forment les concepts fondamentaux de la complexité. Mais en quoi de 

tels concepts interviennent-ils en  épidémiologie ? 

 

4.3. Complexité et épidémiologie 
 

Le lien le plus évident est que la santé d'une population peut être considérée comme un système 

adaptatif  complexe.  Une  population  n'est  pas  seulement  qu’une  collection  d'individus,  mais  aussi  une 

population unique qui a sa propre histoire, sa culture, sa structure socio-économique, et qui survit malgré 

d'importants changements économiques mondiaux, tout en étant affectée et façonnée en même temps par ces 

changements [22]. 

 

La santé d'une population façonne, et est façonnée par le contexte environnemental et socioculturel 

dans  lequel  la  population  vit.  Ainsi,  bien  que  l’émergence  ou  la  dynamique  d’une  maladie  peuvent  être 

étudiées à différents niveaux [23] (écosystèmes, populations, individus, molécules,…), il a été avancé que le 

niveau populationnel est en fait le plus fondamental en épidémiologie [22]. 

 

Il y a clairement des exceptions à cette règle ; par exemple le niveau de l'écosystème est crucial si l'on 

veut  considérer  les  conséquences  sanitaires  à  long  terme  des  changements  climatiques  [24] ;  le  niveau 

individuel et moléculaire, et les interactions entre différents niveaux d'analyse possibles sont également très 

importants [25, 26]. 

 

Cependant,  le niveau populationnel est la plupart du temps le plus stratégique, car il définit les 

problèmes de santé publique qui devraient être abordés. Par ailleurs, il est aussi de première importance en 

termes scientifiques, car certains problèmes scientifiques peuvent être bien mieux compris au niveau 

populationnel et ne peuvent pas être réduits ou analysés uniquement au niveau moléculaire ou individuel [27]. 

 

Malgré cela il existe assez peu d'exemples de l'utilisation de la théorie de la complexité en 

épidémiologie, alors qu’il y a par contre de nombreux exemples de problèmes épidémiologiques 

(particulièrement dans le domaine des maladies infectieuses) pour laquelle la théorie de la complexité est 

pertinente. Bien que les études mettant l'accent sur le niveau populationnel, le contexte socioculturel et 

environnemental  ne  nécessitent  pas  toujours  l'utilisation  de  la  théorie  de  la  complexité,  elles  rendent 

cependant sa valeur et son potentiel beaucoup plus intelligible. 

 

4.4. Implications de la théorie de la complexité en épidémiologie : maladies 

infectieuses, données publiques et méthodes écologiques un trio gagnant 
 

Quelles sont les implications en épidémiologie de la théorie de la complexité ? 
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4.4.1. La nécessaire révision du paradigme réductionniste de l’épidémiologie 
 

La théorie de la complexité souligne ainsi les limites d’une vision réductionniste naïve. Les gens ne 

sont pas simplement des collections aléatoires de cellules ou de molécules, et les populations ne sont pas 

simplement des collections aléatoires d'individus. Les systèmes adaptatifs complexes ont une «vie» qui est plus 

que la somme de leurs composantes. Comprendre le fonctionnement du cerveau exige non seulement une 

connaissance de ses composants, mais aussi une compréhension du contexte dans lequel il fonctionne [13]. Les 

facteurs de risque de la maladie ne fonctionnent pas de manière isolée, mais se produisent dans un contexte 

démographique  et  environnemental particulier.  Le  style  de  vie  d’un individu  ne peut  être compris qu’en 

examinant   le contexte historique, culturel, social et environnemental dans lequel il survient. Ce mode de 

pensée  a  considérablement  modifié  les pratiques de  l’épidémiologie  depuis  sa  création.  La  théorie  de  la 

complexité milite pour une étude commune de l’ensemble de ces facteurs recueillis à différentes échelles et 

souligne que  leur intégration dans une même réflexion est nécessaire, plutôt qu’une analyse réductionniste les 

étudiant   séparément.   L'histoire   de   l’épidémiologie   est   enracinée   dans   et   a   évolué   à   partir   de   ce 

questionnement  autour  de  la  complexité  et  de  l’échelle  d’observation  adéquate.  Ces  questionnements 

successifs découlaient directement des contextes dans lesquels la science épidémiologique a évolué. Trois ères 

de l’épidémiologie ont ainsi été distinguées par différents auteurs [25, 26, 28] (épidémiologie traditionnelle, 

épidémiologie moderne et éco-épidémiologie). 

 

Au début des années 1800 en Angleterre, l'épidémiologie traditionnelle portait son attention sur 

l'étude de la population comme unité d'enquête, plutôt que l'individu. Elle était centrée sur l’importance du 

contexte social,  et  cela  dans une période où le changement social était une priorité forte dans les pays 

industrialisés avant et au début du 20
ème  

siècle. Elle portait sur l’étude des maladies dans les populations 

plutôt  que dans  le  laboratoire. L’épidémiologie  traditionnelle  intervenait  ainsi à un  niveau populationnel, 

communautaire ou organisationnel, tandis que l'épidémiologie moderne qui lui succéda intervenait quant à 

elle au niveau individuel ou moléculaire des systèmes naturels [22]. 
 

Le développement du microscope a ensuite conduit à la preuve que les micro-organismes étaient à 

l’origine des maladies (la théorie des germes), plutôt que des miasmes mystérieux comme suggérés avant. Ces 

avancées  ont  conduit  à  l’élaboration  des  systèmes  modernes  de  laboratoires  de  santé  publique,  des 

installations de recherches, et des systèmes de surveillance coopératifs internationaux et mondiaux. Alors que 

l'épidémiologie traditionnelle était axée sur la santé publique des populations que ce soit au niveau de l’étude 

ou de celui de l’intervention, l'approche de l'épidémiologie moderne se situait au niveau de l'individu et se 

suffisant à elle-même. Elle s’enracinait dans les principes scientifiques tout en étant   la plupart du temps 

déconnectée du contexte. L'épidémiologie moderne était et est toujours basée sur une perspective d’étude se 

concentrant sur l'observation, l'expérimentation et l'analyse, et où les résultats sont évalués statistiquement. 

 

Au cours des 30 dernières années, et surtout au cours des 10 dernières années, un certain nombre 

d’auteurs ont commencé à aborder la question de changer ce paradigme de l’épidémiologie moderne [25, 26, 

28]. Ils soulignaient la nécessité d’étendre l’épidémiologie à l’étude des interrelations et de la complexité des 

interactions intervenant dans l’émergence et la dynamique des maladies infectieuses. Les niveaux biologiques 
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et socio environnementaux devaient être combinés et étudier ensemble dans la même recherche. Ils lancèrent 

ainsi les bases d’un nouveau type d’épidémiologie, l’éco-épidémiologie (Figure 25). 

 

Figure 25 : Schématisation de la relation entre les différentes ères de l’épidémiologie et le niveau d’analyse 
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4.4.2. L’appréhension des niveaux d’analyse : le nouveau défi de l’épidémiologie 
 

La théorie de la complexité souligne également l'importance du concept de «niveau d'analyse» [22]. 

Ce qui peut être chaotique à un niveau peut être simple à un autre niveau, et pour obtenir des connaissances 

utiles,  se  focaliser  à  un  niveau  d’analyse  approprié  est  nécessaire  [4].  Ainsi  il  n’est  pas  nécessaire  de 

comprendre  ce  qui  se  passe  au  niveau  moléculaire  afin  d'envoyer  une  fusée  sur  la  lune,  et  il  n’est  pas 

nécessaire non  plus de  se concentrer sur le niveau moléculaire pour réaliser des améliorations en  santé 

publique [29]. Une notion clé qui a reçu une attention particulière en épidémiologie ces dernières années a été 

que les déterminants d’une maladie ne peuvent pas être conceptualisés uniquement comme un attribut du 

niveau individuel. Il est nécessaire d'examiner les caractéristiques des groupes auxquels appartiennent les 

individus lorsque l'on se focalise sur les déterminants de la santé. Cette re-conceptualisation des variables 

définies au niveau populationnel ou écologique et étudiées au niveau individuel s'est manifestée ces dernières 

années, par exemple, dans l’intérêt et les débats sur les effets possibles sur la santé de variables 

populationnelles, telles que l'inégalité des revenus [30, 31], le capital social [32, 33], et les caractéristiques du 

quartier [34, 35]. 

 

L'idée que des facteurs « indépendants » des individus, définis au niveau de la population [36-39], sont 

importants  pour  la  santé  n'est  pas  nouvelle.  Deux  exemples  bien  connus  sont  par  exemple  le  concept 

« d’immunité de communauté » pour les maladies infectieuses et de la distinction de Rose entre les causes des 
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cas et les causes des taux d'incidence des maladies chroniques. L'immunité de communauté implique que la 

probabilité d'une personne de contracter une maladie infectieuse dépend en partie du niveau d'immunité de la 

population à laquelle elle appartient [40] (Figure 26). Dans son article fondateur, " Sick Individuals and Sick 

Populations», Geoffrey Rose discute d'un concept lié: l'idée que les études se concentrant uniquement sur ce 

qui distingue les individus malades et les individus sains au sein d'une population peut manquer des 

déterminants importants des maladies. Les facteurs populationnels étant invariants au sein d'une population, 

ces derniers ne peuvent pas par conséquent être étudiés dans des études limitées à des comparaisons 

d'individus faites au sein d'une seule population [37]. Pour détecter ces facteurs, les chercheurs ont besoin de 

mettre en place des études qui comparent différentes populations (ou groupes) et recherchent des facteurs 

définis à l'échelle des populations. 

 

Figure 26 : Schématisation du principe de fonctionnement de l’immunité de communauté. Elle implique que 

la probabilité d'une personne de contracter une maladie infectieuse dépend en partie du niveau d'immunité 

de la population à laquelle elle appartient. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Les discussions autour des facteurs populationnels et individuels en épidémiologie tournent souvent 

autour du concept  que d’un côté les variables populationnelles sont importantes dans la compréhension des 

différences entre les populations et que d’un autre, les variables individuelles sont des facteurs importants 

dans la compréhension  des différences entre individus. Pourtant un point crucial est qu’un ensemble de 

facteurs définis sur plusieurs niveaux peut être important pour comprendre les causes de la variabilité au sein 



82/278 

Chapitre 4 - Capturer la complexité : le nouvel enjeu de l’épidémiologie  

 

 
 

d'un unique niveau. Par exemple, à la fois des facteurs définis au niveau individuel et au niveau du groupe sont 

importants pour comprendre les causes des différences entre les taux de maladies de différentes populations. 

 

De même, autant les facteurs populationnels que les facteurs individuels sont importants pour 

comprendre les causes de la maladie chez les individus. Par exemple, l'immunité collective, une propriété de 

groupe, est importante pour comprendre non seulement les raisons des différences d’incidence de la maladie 

entre les groupes, mais aussi pour expliquer la probabilité d'un individu de contracter la maladie. 

 
4.4.3. Le rôle vital des études écologiques dans ce contexte de « complexification » 

 
L’émergence de la théorie de la complexité en épidémiologie a aussi souligné la nécessité de 

développer de nouvelles méthodes d’analyse appropriées à cette problématique. En effet, La théorie de la 

complexité ne cadre pas avec la plupart des approches standards de l'épidémiologie. Une grande partie de la 

pensée épidémiologique moderne consistait à étudier les effets des expositions  chez les individus. L’éco- 

épidémiologie   insiste maintenant sur le fait que les populations ne sont pas seulement des collections 

d'individus et que le contexte de cette population ne se définit pas uniquement comme du bruit. Sa prise en 

compte peut être fondamentale dans la compréhension des pathologies. 

 

Une fois ce concept  reconnu, de nouvelles questions scientifiques se sont posées (se rapportant 

autant à l'épidémiologie, qu’à l’écologie ou à la démographie) et dont les réponses impliquaient une 

méthodologie très différente des techniques épidémiologiques habituelles. Ces questions ont ainsi conduit les 

chercheurs en santé publique à réévaluer leur conception des études écologiques et des variables écologiques. 

En acceptant l’existence de multiples niveaux d’analyses et de variables d’études, les chercheurs ont ainsi vu 

réapparaître des débats sur la nécessité et l’utilité des études écologiques pour expliquer les disparités de 

santé [41, 42]. En effet, ces dernières, malgré leur mauvaise réputation, sont pratiquement les seules à pouvoir 

répondre aux enjeux de la complexité en épidémiologie : la réalisation d’essais contrôlés randomisés pour 

étudier la plupart des variables contextuelles étant pratiquement impossible [41]. Les études écologiques et les 

techniques  statistiques  associées  sont  maintenant  considérées  comme  particulièrement  prometteuses  en 

raison  de  leur  capacité  à  intégrer  dans  un  même  modèle,  à  la  fois  les  prédicteurs  individuels  et 

communautaires du niveau de santé [43]. 

 

Cependant, contrairement à d’autres domaines comme la sociologie ou l’écologie, ce changement de 

mentalité a encore du mal à diffuser dans le monde de la recherche épidémiologique. Cette barrière s’explique 

principalement par le fait que la plupart des cours ou manuels en épidémiologie passent beaucoup de temps et 

d'effort à détailler les aspects techniques des études de cohorte ou de cas témoins, mais donnent peu de 

temps ou d'espace pour les études écologiques et l’expérimentation naturelle. Des méthodes statistiques 

comme l'analyse de séries chronologiques ou les modèles multi-niveaux sont trop peu souvent abordées [41, 

42]. 
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4.4.4. Les données publiques dans ce contexte de complexification : un enjeu stratégique 
 

Ainsi, l’épidémiologie tend à être de plus en plus une discipline intégrative et collaborative [44], 

amplifiant  la  nécessité  d'un  accès  ouvert  aux  données.  Cette  discipline  a  mûri  au  cours  du  siècle  passé, 

évoluant de recherches faite sur une petite échelle ou à court terme, à des expériences menées sur des 

individus à grande échelle, à long terme, et combinées dans des projets multidisciplinaires intégrant des 

données  de  sources  variées,  traitées  par  des  approches  analytiques  sophistiquées.  Ce  types  d’études 

nécessitent presque toujours des interactions fortes avec des disciplines voisines (par exemple, l'évolution, la 

génomique,  la  géologie,  l'océanographie  et  la  climatologie,  la  sociologie,  l’anthropologie,  l’économie, 

l’écologie). Ce vaste champ de compétences et connaissances génère des défis majeurs pour trouver des 

moyens efficaces pour découvrir, accéder, intégrer, et analyser la portée et le volume des informations 

intéressantes. 

 

L’étude sur la dynamique du choléra au Bangladesh faite par Rita Colwell [45] représente un exemple 

convaincant de la nécessité d’un accès facilité aux données en épidémiologie et plus généralement en santé 

publique. Comprendre la dynamique du choléra a exigé des données portant sur le plancton, la chimie, 

l'océanographie, les sciences atmosphériques, la sociologie, et l’anthropologie. Elle a aussi exigé des données 

sur les décisions économiques, politiques et juridiques qui ont impacté les modes de gestion des épidémies de 

choléra et l’organisation des systèmes de santé. Malgré quelques groupes de recherche en épidémiologie bien 

organisés qui peuvent fournir des données libres sur les travaux qu’ils réalisent (par exemple, les enquêtes 

DHS « Demographic  and  Health  Survey »  [46])  la  plupart  des  données  brutes  actuelles  et  historiques  des 

recherches réalisées en épidémiologie sont inaccessibles ou perdues. 

 

Par ailleurs, malgré les nombreuses études liées à une pathologie particulière, comme le VIH par 

exemple, seule une petite fraction des données de ces études est disponible aujourd'hui. Par conséquent, 

notre capacité à comprendre les effets à court terme ou chronique des pathologies humaines reste très limitée. 

L'accès aux données est non seulement important pour la recherche épidémiologique de base mais est 

également   cruciale   pour   répondre   aux   préoccupations   profondes   des   émergences,   réémergences   et 

dynamiques des maladies infectieuses que nous connaissons aujourd'hui et, inévitablement, à l'avenir. 

Malheureusement, seule une petite fraction des données collectées est facilement recensée, accessible, et 

utilisable. Dans un domaine voisin, l’écologie, il est estimé que moins de 1% des données recueillies sont 

accessibles après la publication des résultats associés [47]. Plutôt que de fournir un accès direct aux données, la 

communauté scientifique se contente « d’interprétations de données » distillées à travers des présentations et 

des publications. Afin de réaliser des avancées en épidémiologie majeures, possibles grâce à la synthèse des 

sciences   se   rencontrant   au   carrefour   de   l’épidémiologie,   nous   avons   besoin   de   résoudre   les   défis 

technologiques et sociologiques limitant l’accès ouvert à la quantité impressionnante de données qui est 

engrangée quotidiennement par les activités de recherches ou de surveillance. 
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4.5. Données publiques, maladies infectieuses, et études écologiques : un trio 

gagnant pour appréhender la complexité 

La notion de complexité est donc au cœur des questions épidémiologiques actuelles et est cruciale 

pour la compréhension des phénomènes liés à l'émergence des agents pathogènes et à la dynamique des 

maladies infectieuses. La prise de conscience autour de cette complexification de l’épidémiologie à ainsi amené 

une partie de la communauté des chercheurs en épidémiologie à repenser l’épidémiologie comme une science 

complexe ou la prise en compte à la fois de l’individu, de la population à laquelle il appartient et du contexte 

dans lequel il vit, est nécessaire pour expliquer la dynamique actuelle des maladies. Cet état des lieux est 

particulièrement vrai dans le cadre des maladies infectieuses. 

Cette  complexité  souligne aussi un changement  radical sur l’appréhension  du  niveau  d’analyse à 
 

adopter en épidémiologie : autant les facteurs populationnels et écologiques que les facteurs individuels sont 

importants pour expliquer la dynamique des maladies chez les individus. Cette question des différents niveaux 

d’analyses interagissant les uns avec les autres en épidémiologie a souligné la nécessité de développer ou 

plutôt de sortir de l’ombre de méthodes d’analyses appropriées à cette problématique. Ainsi les études 

écologiques et les techniques statistiques associées, traditionnellement assez décriées en épidémiologie, sont 

maintenant considérées comme particulièrement prometteuses en raison de leur capacité à intégrer dans un 

même modèle, à la fois les prédicteurs individuels et communautaires du niveau de santé. 

Pour capturer cette complexité des maladies, l’épidémiologie tend ainsi à être de plus en plus une 
 

discipline   intégrative   et   collaborative.   Un   des   principaux   enjeux   stratégiques   de   cette   approche 

multidisciplinaire naissante est d’avoir accès aux nombreuses sources de  données nécessaires pour mettre en 

place ces approches ambitieuses. Le mouvement naissant de l’open data en prônant un accès facilité aux 

données publiques de recherches  pourrait ainsi jouer un rôle majeur dans la pérennisation de ces démarches 

originales et novatrices de l’épidémiologie intégrative. 

L’équation « données libres  + études écologiques + maladies infectieuses »  semble ainsi stratégique 
 

par sa capacité à répondre aux enjeux d’une nouvelle épidémiologie plus intégrative. Son potentiel est 

particulièrement prometteur pour l’étude des problématiques infectieuses de zones géographiques ayant un 

contexte environnemental et socioculturel très riche. La Guyane Française   fait partie de cette catégorie. Le 

sujet  de cette thèse  bien  que  généraliste  est  en  fait un  reflet  des réflexions issues de  l’observation  des 

problématiques de santé spécifiques à ce territoire français d’Amérique du sud, situé dans le bassin amazonien. 

 

4.6. La Guyane Française : un territoire complexe 
 

Nous avons vu que l’émergence et la circulation des pathogènes sont déterminées par des facteurs 

très divers : socio-économiques, environnementaux et écologiques. Nombre de ces facteurs se concentrent en 

Guyane. L’Amazonie Française est une zone de forte biodiversité, où les phénomènes migratoires intenses, la 

pauvreté,  et  l’anthropisation  de  la  forêt  primaire  (liée  à  la  croissance  démographique  et  à  l’orpaillage 

clandestin) sont autant de facteurs laissant prévoir, malgré la faible densité de population, l’émergence où la 

réémergence de pathologies humaines ou animales. Ceci est déjà le cas pour des pathologies telles que la 
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toxoplasmose amazonienne [48-50], et la Maladie de Chagas [51]. Ces 2 exemples récents illustrent la réalité 

des risques sanitaires à l’interface entre la forêt et les hommes. On peut y ajouter le paludisme [52, 53],  et la 

résistance aux antipaludiques [54], la dengue [55], la fièvre Q [56], la leishmaniose [57-59], et peut être l’ulcère 

de Buruli. Aux pathogènes à transmission vectorielle, s’ajoutent les maladies à transmission hydrique 

(shiguelloses, et même choléra) en raison de l’absence d’eau potable pour une proportion importante de la 

population  ;  et  le  risque  posé  par  les  maladies  à  transmission  respiratoire  (tuberculose  multirésistante 

favorisée par l’épidémie VIH les migrations [60] et la pauvreté). 

 

La fréquence de la chasse en Guyane est également une activité permettant le passage de la barrière 

d’espèce [61]. La Guyane constitue donc une zone à risque d’émergence et de circulation particulière, 

nécessitant une vigilance particulière. A cette diversité de pathogènes, s’ajoute une diversité génétique et 

culturelle considérable des populations (origines Amérindienne, Africaine, européenne, asiatique, métissage 

intense) dont les caractères immunogénétiques ont été façonnés par les pressions sélectives de pathogènes 

différents. Ainsi, à la frontière occidentale de la Guyane essentiellement peuplée de Noir Marrons, le paludisme 

est essentiellement dû à Plasmodium falciparum, P. vivax étant très rare du fait de l’absence de l’antigène 

érythrocytaire Duffy chez les populations d’origine Africaine. Par contre, à la frontière Est, peuplée de brésiliens 

et d’amérindiens, P. vivax est plus fréquent que P. falciparum. 

 

L’émergence des pathogènes peut donc s’exprimer différemment selon les populations affectées. Ceci 

constitue donc un terrain unique pour étudier l’importance des facteurs d’hôtes génétiques dans la 

physiopathologie des maladies émergentes. En outre, la diversité des cultures constitue également un champ 

de recherche important dans l’étude des maladies émergentes. 

 

Ainsi, la diversité des hommes et des pathogènes, et l’intensité des facteurs qui les poussent à se 

croiser sont particulièrement remarquables en Guyane et en font un site d’études multidisciplinaires 

particulièrement intéressant, dans lequel les études écologiques et l’utilisation de données publiques trouvent 

leur pleine légitimité. Ces dernières vont permettre d’intégrer et d’étudier les interactions de cette masse 

d’information autant  biologique qu’écologique et cela à différents niveaux d’étude.  Par-dessus cela, de par le 

contexte  structurel  guyanais,  il  est  souvent  difficile  d’implémenter  les  schémas  d’études  classiques  pour 

étudier une problématique de santé. Cette contrainte méthodologique renforce encore la pertinence de 

l’utilisation de méthodes alternatives plus souples à implémenter comme les études écologiques ou l’utilisation 

de données libres. 

 

Cette thèse bien que ne se limitant pas à des problématiques guyanaises trouve ainsi directement ses 

sources dans ce territoire et correspond à une réflexion intimement liée à la réalité et aux problématiques de 

santé rencontrées quotidiennement en Guyane Française. 
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Chapitre 5 - Objectifs de la thèse 
 

 
 
 

Nous avons vu dans les chapitres précédents que le trio maladies infectieuses, données libres et études 

écologiques pouvait ainsi s’avérer très utile dans l’étude de problématiques complexes de santé publique et de 

surcroît nécessaire et indispensable dans d’autres situations. La partie qui suit tente d’illustrer ces notions à 

travers des exemples d’études portant aussi bien sur des problématiques locales (en Guyane française) que sur 

des problématiques plus globales abordées à l’échelle populationnelle. 

 

Cette seconde partie est découpée arbitrairement en chapitres structurés non pas en fonction du schéma 

d’étude ou de la pathologie étudiée, mais plutôt en fonction de la nature des données libres utilisées. 

 

4 chapitres ont ainsi été réalisés : 

 
• Chapitre 6 : Apports du couplage études écologiques/données climatiques dans la compréhension de 

la dynamique des maladies infectieuses : exemple de la Guyane Française. 

 

• Chapitre 7 : Utilisation des données issues de la littérature scientifique : Application à l’étude de la 

séroprévalence à Toxoplasma gondii dans les populations humaines. 

 

• Chapitre 8 : Utilisation des statistiques onusiennes : Applications à l’étude des déterminants de la 

prévalence/incidence des résistances aux antituberculeux, du paludisme et de la mortalité juvéno- 

infantile. 

 

•    Chapitre 9 : Discussion générale, perspectives et conclusions 
 

Le terme « données libres » dans cette deuxième partie est à prendre dans son sens le plus large : ils s’agit 

soit de données réellement libres (accessibles à tout le monde) comme les données onusiennes par exemple, 

soir de «données pseudo-libres» (librement accessibles uniquement aux les chercheurs travaillant dans une 

structure publique) comme les données météorologiques locales, ou soit d’un mélange de données libres et 

restreintes comme les données issues de la littérature scientifique par exemple. Les études abordées ici sont 

surtout des illustrations de situations où une ouverture totale des données serait potentiellement intéressante. 
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Chapitre 6 - Apports du couplage études 
 

écologiques/données climatiques dans la 

compréhension de la dynamique des maladies 

infectieuses : exemple de la Guyane Française. 

« Quiconque souhaitant pratiquer la médecine correctement devrait procéder ainsi: examiner en premier lieu 
les saisons de l'année et déterminer quels effets chacune d'elle produits » 

Hippocrate 
 

 

6.1. L’omniprésence du climat en santé humaine 
 

La relation  entre santé humaine et climat n'est ni un concept ni un sujet nouveau. Depuis aussi loin 

que l’époque d’Hippocrate, les scientifiques s’attachant à étudier la santé humaine étaient persuadés que cette 

dernière  était étroitement  liée  aux cycles des saisons, aux conditions météorologiques locales, ainsi qu’à 

d'autres facteurs environnementaux [1]. Bien avant l'avènement de la théorie des germes de Pasteur dans le 

milieu des années 1800, le climat était utilisé pour décrire certaines dynamiques des maladies, et bien des 

voies thérapeutiques étaient fondées directement sur ces changements de l'environnement. Les partisans des 

miasmes, croyant que l’atmosphère empoisonnée découlant des marécages et des matières putrides était la 

source des maladies, remarquaient déjà que les fièvres et les affections intestinales étaient plus courantes 

durant  les saisons  chaudes et  étaient  souvent  associées aux zones humides et  mal  drainées,  comme  les 

marécages par exemple [1]. Cette association motiva l’assèchement des marais dans les zones rurales et 

l'installation des premiers systèmes d'égouts collectifs dans les zones urbaines [1]. Bien sûr, les bienfaits 

thérapeutiques de ces pratiques avaient peu à voir avec l’élimination des miasmes de l’environnement, mais 

elles  permirent  de  réduire  la  taille  et  le  nombre  des sites de  reproduction  des moustiques (vecteurs de 

maladies) et d’éliminer les déchets bruts du contact immédiat des humains (et donc les pathogènes d'origine 

hydrique). En dépit de l'évolution du milieu des années 1800 démontrant le rôle des microorganismes dans les 

maladies, la théorie des maladies transmises par les conditions météorologiques a tenu ferme en médecine 

jusqu'à la fin des années 1800 [1]. 

Durant les trois dernières décennies, le développement d'outils modernes (comme la télédétection et 

les images satellitaires) a conduit à des observations fascinantes suscitant un intérêt nouveau dans 

l’identification du rôle de l'environnement, et particulièrement des conditions météorologiques et climatiques, 

dans la dynamique des maladies infectieuses. Cet intérêt a été amplifié par les problèmes croissants de 

résistances  aux  antibiotiques,  les  émergences  et  les  réémergences  de  certaines  maladies  infectieuses,  la 

menace potentielle du bioterrorisme, et les débats concernant les changements climatiques. Au cours de ces 

dernières années les scientifiques et plusieurs organismes comme L’OMS ont  publié des articles et rapports 
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s’attardant  sur  le  lien  entre  climat  et  santé  [2-4]. Des progrès importants ont  été réalisés aboutissant  à 

l’incorporation des facteurs climatiques dans les modèles prédictifs de certaines maladies, comme notamment 

le choléra [5]. 

 

6.2. Saisonnalité et perturbations climatiques 
 

Le climat, de par ses inconstances, influe sur la dynamique des maladies infectieuses. Son action 

résulte souvent en une propagation complexe et non constante des agents infectieux dans les populations 

humaines. La variabilité du climat s’explique principalement par l’existence de deux types de phénomènes 

climatiques : la saisonnalité et les perturbations climatiques. 

 
6.2.1 La succession des saisons 

 
L’observation de changements cycliques dans les conditions climatiques a conduit les communautés 

humaines à diviser les années calendaires en saisons. Les saisons résultent de la révolution annuelle de la Terre 

autour du Soleil et de l'inclinaison relative de l’axe de la Terre par rapport au plan de révolution. En fonction de 

l’endroit où l’on se situe sur le globe, les caractéristiques et le découpage de ces saisons varient. 

 

Dans  les  régions  tempérées  et  polaires,  les  saisons  sont  marquées  par  des  changements  dans 

l'intensité de la lumière solaire qui atteint la surface de la Terre et on se base donc sur la température pour 

identifier les saisons. On y distingue généralement quatre saisons par année calendaire : le printemps, l’été, 

l’automne et l’hiver. Dans certaines régions tropicales et subtropicales, du fait de caractéristiques climatiques 

particulières, il est plus courant de distinguer la saison des pluies (ou humide, ou mousson) par rapport à la 

saison sèche, car les quantités de précipitations peuvent varier de façon plus spectaculaire que la température 

moyenne. Dans d'autres régions tropicales une division à trois voies (saison chaude, pluvieuse et fraîche) est 

utilisée. L’impact de cette saisonnalité sur la dynamique des maladies infectieuses peut être colossale en 

pratique. De nombreux exemples  de pathologies affectées par la saisonnalité du climat peuvent être trouvés 

dans la littérature (Figure 27)[6-8]. 

Figure 27 : Saisonnalité de la mortalité associée au choléra dans trois provinces de l’Inde (Madras, Punjab, 
 

Bengal). Adaptée de [9]. 
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6.2.2 Les perturbations climatiques : focus sur le phénomène El Niño 
 

Des phénomènes climatiques plus globaux influencent eux même ce climat local et viennent perturber les 

cycles climatiques habituels. Le réchauffement climatique est un exemple célèbre. Le phénomène El Niño, aussi 

très médiatisé, est également une de ces perturbations. Il est considéré comme le plus important cycle 

climatique contribuant à la variabilité interannuelle du climat et comme l’origine d’événements climatiques 

extrêmes tels que des pluies abondantes, des sécheresses et des tempêtes. 

El Niño, littéralement « courant de l’Enfant Jésus » en espagnol, est nommé ainsi parce qu’il apparaît peu 
 

de temps après Noël. Il désigne, à l'origine, un courant côtier saisonnier au large du Pérou et de l'Équateur [10]. 

Ce terme est maintenant utilisé pour désigner une variation quasi-périodique du climat, différente du climat 

usuel, qui se produit dans l’Océan Pacifique. Cette variation apparaît à des intervalles de temps irréguliers de 2- 

7 ans et persistent entre neuf mois et deux ans. 
 

El Niño est caractérisé par une élévation anormale de la température de l’océan dans la partie Est de 

l'océan Pacifique Sud, représentant une extension vers le Sud du courant chaud péruvien. L’épisode contraire 

est appelé par opposition La Niña. Il a été relié à un cycle de variation de la pression atmosphérique globale 

entre l'Est et l'Ouest du Pacifique que l'on nomme l'Oscillation Australe et l'on unit souvent les deux sous le 

titre de ENSO [11]. E.N.S.O est l’acronyme d’El Niño Southern Oscillation, c’est à dire "l’Oscillation Australe El 

Niño", nom donné par les climatologues et océanographes au 20ème  
siècle aux variations interannuelles de la 

 

circulation océanique et atmosphérique observées à l’échelle de l’ensemble du Bassin Pacifique équatorial et 

tropical (Figure 28). 

Figure 28 : Anomalies de températures à la surface des océans (en °C) lors de l’épisode El Niño de 1997 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Le phénomène El Niño perturbe la configuration habituelle des précipitations ainsi que la circulation 

atmosphérique aux latitudes tropicales et peut avoir des répercussions à grande échelle sur le climat dans de 

nombreuses régions du monde. Son apparition déplace les zones de précipitations vers l'Est dans l’Océan 

Pacifique et empêche la remontée d'eau froide le long de la côte de l’Amérique du Sud. Sans que l’on soit 

encore capable d’expliquer toutes les relations physiques, El Niño fait partie à travers le globe d'anomalies dans 

la circulation qui peuvent dérouter les cyclones tropicaux de leurs routes habituelles, déplacer les zones de 

précipitation et de sécheresse et changer localement le niveau de la mer par le changement de la pression 

moyenne [12]. 
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El Niño tient sa renommée des catastrophes climatiques qu'il engendre et qui ont déjà causé des milliers 

de morts [13, 14]. Pour l’heure, son impact sur les maladies infectieuses semblent concerner essentiellement 

les éruptions violentes de maladies telles que le choléra [15, 16], les hantavirus [17], les diarrhées 

déshydratantes  [18],  ainsi  que  le  développement  d’épidémies  lié  à  des  pathogènes  ayant  une  forte 

composante vectorielle telles que la dengue [19-21], le paludisme [22-24] et la fièvre de la vallée du Rift [25]. 

 

6.3. Les mécanismes d’actions du climat sur la transmission des maladies 

infectieuses 
 

De nombreuses maladies infectieuses (en particulier celles à transmission vectorielle) sont 

géographiquement  et  temporellement  limitées  par  les  variations  de  variables  environnementales  locales 

comme la température, l'humidité et les précipitations. L'impact direct  du climat sur les maladies infectieuses 

peut se produire par trois voies principales: les effets sur le comportement humain, les effets sur l'agent 

pathogène de la maladie; et les effets sur le vecteur de la maladie. 

 

6.3.1.  Influence  du  climat  sur  l’homme et  ses  comportements :  implications  pour  les 

maladies infectieuses 

 

La variabilité du climat a une influence directe sur le comportement humain (par exemple les 

occupations, migrations, et modes de vie saisonniers), qui à leur tour peuvent avoir un impact significatif sur les 

modes de transmission des maladies. Les variations annuelles des interactions sociales dans les communautés 

humaines  (dessinées  indirectement  par  le  climat)  peuvent  modifier  l’intensité  de  la  transmission  de 

nombreuses infections contagieuses transmises par voie directe. Chez les humains, une série d'événements 

calendaires régulent les contacts par lesquelles les maladies contagieuses telles que les oreillons, la varicelle et 

la grippe se propagent [26-28]. La forte saisonnalité des infections de grippe en Europe, par exemple, peut être 

pensée comme une conséquence de la tendance accrue chez les humains à consacrer une plus grande part de 

leur temps à des activités d'intérieur pendant les mois d'hiver. Inversement, le pic d'incidence de  la gastro- 

entérite dans les régions tempérées des pays développés pendant les mois d'été peut être lié à des 

changements  du  comportement  humain  (par  exemple,  plus  de  pique-niques  et  autres  plats  cuisinés  à 

l'extérieur) associée à des températures plus chaudes. 

 

L’exemple le plus frappant de ce type de phénomènes est donné par la rougeole, une maladie infantile 

contagieuse. Dans l'une des premières études de la saisonnalité des dynamiques des maladies infectieuses, 

Soper en se concentrant sur les notifications de rougeole à Glasgow de 1901 à 1917, a montré un pic évident 

de la transmission en octobre, qui coïncidait avec le début du calendrier scolaire [29] (Figure 29). Depuis lors, 

un certain nombre de chercheurs [27, 28], en utilisant une méthodologie plus raffinée et en examinant des 

données supplémentaires, ont conclu que les transmissions de maladies infantiles sont dans une grande 

proportion un reflet de l’augmentation régulière des taux de contact durant l'ouverture de la période scolaire 

et de sa diminution pendant les vacances. 
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D’autre  part,  ces  dernières  années  des  travaux  semblent  montrer  qu’il  existe  chez  l’homme  des 

rythmes annuels qui influencent les fonctions immunitaires [30, 31]. Des études récentes sur les humains et 

d’autres mammifères suggèrent que les systèmes immunitaires sont affaiblis pendant l'hiver, et par des 

conditions météorologiques difficiles et cela d'une manière qui pourrait affecter leur capacité à se défendre 

contre les maladies infectieuses. Plusieurs mécanismes pourraient entraîner des variations saisonnières dans 

les défenses de  l'hôte. Ces changements dans l'immunité peuvent influer la propagation du parasite par des 

probabilités de transmission plus importantes ou des taux de récupération plus faibles (prolongeant la durée 

de la période infectieuse). 

Figure 29 : (A) Fluctuation du nombre de cas de rougeoles à Glasgow sur la période 1901-1917 (B) Intensité 
 

de la transmission de la rougeole. Adaptée de [29]. 
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6.3.2. Influence du climat sur les pathogènes 
 

Pour de nombreux parasites intestinaux, les stades infectieux relâchés dans l’environnement sont 

vulnérables aux variations de températures, d’humidité et de pluviométrie avant leur rencontre avec un nouvel 

hôte [32, 33]. Chez les humains, de fortes variations saisonnières des prévalences des nématodes gastro- 

intestinaux sont régulièrement retrouvées. Pour les parasites dont les œufs sont retrouvés dans les selles, la 

température peut influencer à la fois le taux de développement du parasite et la survie des formes externes. 

Pour le développement des stades larvaires, la température doit en premier lieu excéder un certain seuil. 

L'augmentation de la température  ambiante au-dessus de ce seuil peut ensuite raccourcir le temps nécessaire 

pour le développement de  l'agent pathogène. La présence d’humidité, est également très importante pour le 

développement, la survie, et la mobilité des larves helminthiques. Des conditions de sécheresse peuvent limiter 

la transmission et provoquer la migration des larves dans le sol, bien que des pluies excessives peuvent 

« lessiver » les œufs et les stades infectieux [34]. 
 

Cependant l’influence du climat sur les maladies dont les formes infectieuses sont relâchées dans 

l’environnement est souvent beaucoup plus complexe que les mécanismes décrits plus haut. Le choléra est un 

bon exemple pour illustrer cette complexité. La dynamique du choléra dans les régions endémiques montrent 
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des cycles saisonniers marqués et réguliers [9]. Le défi majeur dans l'explication du rôle du climat dans les 

épidémies   de  choléra,   est   que  presque   toutes   les  variables   météorologiques   et   environnementales, 

notamment la pluviométrie et la température, sont sous l'influence omniprésente de la mousson. Ainsi, 

l'humidité semble être importante pour la transmission, en particulier dans les régions plus sèches, mais  les 

inondations saisonnières peuvent également réduire les concentrations de bactéries dans l'environnement et 

réduire la salinité à un niveau défavorable [9]. Les changements saisonniers de température peuvent de plus 

influer sur le taux de croissance du pathogène et la prolifération de plancton dans les habitats aquatiques 

d’une manière qui pourrait augmenter la survie du pathogène à travers son attachement aux copépodes et aux 

cyanobactéries [35]. Cette complexité de l’action du climat sur la dynamique du choléra réside dans son action 

simultanée sur les deux principales voies de transmission du choléra : la transmission primaire (des réservoirs 

aquatiques à la population humaine), et la transmission secondaire (d’humain à humain via la transmission 

féco-orale) (Figure 30). 

Figure 30: Modèle hiérarchique montrant l’influence du climat sur la transmission du choléra. Modifiée à 
 

partir de [36]. 
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6.3.3. Influence du climat sur les vecteurs 
 

Les maladies à transmission vectorielle sont celles qui exigent un hôte (le plus souvent un arthropode) 

pour transmettre l’agent pathogène. La variabilité du climat et de la météorologie peut affecter à la fois les 

populations de vecteurs et à la fois l'amplification de l'agent pathogène dans les différents hôtes. La répartition 

géographique et  la  dynamique  des populations de  vecteurs  sont  ainsi étroitement liées à  des conditions 

spécifiques de température, de précipitations et d’humidité. Les maladies vectorielles à virus, protozoaires et 

nématodes filaires sont particulièrement susceptibles de covarier avec les conditions environnementales [37, 

38] (Tableau 4). 
 

Dans de nombreuses régions, les variations saisonnières de la température limitent l'abondance des 

moustiques, des tiques et des autres arthropodes vecteurs qui meurent, ne parviennent pas à se développer ou 

deviennent moins actifs du fait de températures inférieures à celles communément rencontrées durant 

certaines périodes [39]. Par exemple en zones tempérées, dans le cas de la maladie de Lyme et des infections 
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transmises par les tiques, des hivers trop froids peuvent réduire le nombre de nymphes de l’hôte porteur 

présents durant les mois d'été et d'automne et freiner ainsi la transmission de ces maladies   durant cette 

même période [40]. 

Tableau 4 : Exemples de facteurs climatiques influençant la transmission et la distributions de maladies 
 

vectorielles. Adaptée de [41]. 
 

Maladie  (agent  causatif) Vecteurs Facteurs climatiques d'influence retrouvés 

dans la littérature Effet de la variabilité climatique 
Maladies parasitaires vectorielles 

 

 
Paludisme (P.vivax,  P.falciparum ) 

 

 
Leishmaniose (Leishmania spp. ) 

Maladie  de Chagas  (Trypanosoma cruzi ) 

Onchocercose (Onchocerca volvulus  ) 

 
Moustiques 

 

phlébotomes 

triatomes 

Simulies 

 
Température, précipitations, humidité, El 

Niño, Temperature de surface  des mers 

 
Température, précipitations, El Niño 

Température, précipitations, humidité, El 

Niño 

Température 

Distribution de la maladie, developpement du 

pathogène dans le vecteur,developpement, 

reproduction,activité, distribution et abondance des 

vecteurs, intensité et schéma  de la transmission, 

épidémies 

Incidence de la maladie, épidémie, abondance, 

comportement et distribution des vecteurs 

Distribution des vecteurs, augmentation de l'infestation 

des maisons  par les vecteurs 

Intensité de la transmission 
Arboviroses 

 

 
Dengue  (Virus de la dengue ) 

 
Fièvre jaune (Virus de la fièvre jaune ) 

Chikungunya (Virus du chikungunya ) 

Fièvre à virus West Nile (Virus West Nile ) 

Fièvre de la vallée du Rift (Virus de la fièvre de la vallée du Rift ) 

Fièvre de la Ross River (Virus de la fièvre de la Ross River ) 

Encéphalite à tiques (Virus de l'encéphalite à tiques ) 

 
Moustiques 

Moustiques 

Moustiques 

Moustiques 

Moustiques 

Moustiques 

 
Tiques 

 
Température, précipitations 

Température, précipitations 

Température, précipitations 

Température, précipitations 

 
Précipitations, Temperature de surface  des 

mers 

 
Température, précipitations, Temperature 

de surface  des mers 

 
Température, précipitations, humidité 

Epidémies, reproduction du moustique, abondance, 

intensité de la transmission (période extrinsèque de 

transmission) 

Epidémies, reproduction du moustique, abondance, 

intensité de la transmission (période extrinsèque de 

transmission) 

Epidémies, reproduction du moustique, abondance, 

intensité de la transmission (période extrinsèque de 

transmission) 

taux de transmission, developpement du pathogène 

dans le vecteur, distribution de la maladie  et du vecteur 

Epidémies, reproduction du moustique, abondance, 

intensité de la transmission (période extrinsèque de 

transmission) 

Epidémies, reproduction du moustique, abondance, 

intensité de la transmission (période extrinsèque de 

transmission) 

Distribution du vecteur, phénologie de la recherche 

d'hôte par le vecteur 
Maladies bactériennes et rickettsiennes 

 

Borréliose de Lyme (B.burgdorferi, B.garinii, B.afzelii, ou autres Borrelia ) 

Tularémie (Francisella tularemis ) 

Anaplasmose granulocytaire humaine (Anaplasma phagocytophilum ) 

Ehrlichiose monocytique humaine (Ehrlichia chafeensis ) 

 
Peste (Yesinia  pestis ) 

Tiques 

Tiques 

Tiques 

Tiques 

 
Tiques 

Température, précipitations, humidité 

Température, précipitations 

Température, précipitations 

Température, précipitations 

 
Température, précipitations, humidité, El 

Niño 

Fréquence des cas, phénologie de la recherche d'hôte 

par le vecteur, distribution du vecteur  Fréquence des 

cas, et apparition 

Distribution du vecteur, phénologie de la recherche 

d'hôte par le vecteur 

Phénologie de la recherche d'hôte par le vecteur 

Developpement et maintenance du pathogène dans le 

vecteur,  survie et reproduction des vecteurs et hôtes, 

distributions de la maladie, ocurences de pandémies 

historiques et d'épidémies régionales 

 

Dans les régions chaudes, les précipitations saisonnières peuvent augmenter l'abondance des 

moustiques  et  des  autres  vecteurs  ayant  des  stades  larvaires  aquatiques,  et  dont  la  reproduction  est 

étroitement liée à la disponibilité en sites de reproduction [42, 43]. Dans d'autres cas, l'excès de pluie peut 

avoir des effets catastrophiques sur les populations de vecteurs locaux en cas d'inondation durant lesquelles un 

« lessivage » des sites de reproduction s’opèrent. Par ailleurs, les moustiques  atteignent leur maturité sexuelle 
 

plus tôt et s’alimentent plus fréquemment sous des températures plus chaudes, ce qui peut potentiellement 

augmenter le taux de transmission du pathogène. En plus des effets sur l'abondance des vecteurs et des 

comportements,  la  température  influe  sur  le  taux  de  développement  du  parasite  dans  les  vecteurs.  Par 

exemple, le taux de réplication du virus de la dengue et des parasites du paludisme transmis par les moustiques 

augmente à des températures plus chaudes [44, 45]. Ceci est important puisque, avec des conditions plus 

fraîches en automne ou au printemps, les pathogènes risquent de ne pas mûrir assez rapidement pour être 

transmis avant la mort des vecteurs adultes, d'où une réduction potentielle de la proportion de moustiques 

infectieux et donc du risque d'infection. 
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6.4.  Etudes  écologiques  et  données  libres :  des  outils  indispensables  en 

épidémiologie environnementale 

 
6.4.1 Les séries temporelles : un outil de choix pour l’étude du climat 

 
Pour étudier l’impact du climat sur l’état de santé d’une population, outre les schémas classiques de 

l’épidémiologie observationnelle, c’est à dire les études de type cas-témoins ou de cohortes (et révéler une 

liaison statistique entre un paramètre climatique particulier et un état sanitaire) il est possible de mettre en 

œuvre des méthodes différentes, basées sur l’enregistrement en continu d’indicateurs pertinents de l’état de 

la  santé  d’une  population.  Ces  indicateurs  étant  définis  à  une  échelle  populationnelle,  leurs  analyses 

nécessitent des méthodes statistiques particulières appartenant aux méthodes écologiques : les analyses des 

séries temporelles. 

En statistiques, ou dans les sciences du traitement du signal, de l'économétrie et de la finance 

mathématique, une série temporelle (ou chronologique) est une séquence de points, mesurée à des temps 

successifs espacés par un pas de temps réguliers. Des exemples de séries temporelles sont les valeurs de 

clôture quotidiennes de l'indice Dow Jones, le volume du débit annuel du Nil à Assouan ou l’évolution de 

l’incidence de pathologies particulières comme la cryptosporidiose (Figure 31). 

Figure 31 : Evolution temporelle de l’incidence de la cryptosporidiose à Brisbane (Australie) de 1996 à 2004. 
 

Adaptée de [46]. 
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Les méthodes statistiques appliquées aux séries chronologiques ont été initialement développées en 

économétrie, puis utilisées dans de nombreux autres domaines, comme l'écologie, la physique ou les sciences 

de l’ingénieur. Les attentes initiales des chercheurs résidaient dans la prédiction, et l'objectif principal était 

ainsi de produire une estimation précise des mesures à venir, étant donnée une série observée. Les approches 

statistiques standards adoptées à cette fin s'appuyaient généralement sur les processus autorégressifs à 

moyenne mobile (ARIMA) et ses modèles dérivés [47]. Dans les 20 dernières années, ce type d’analyses a 
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commencé à être particulièrement utilisé en épidémiologie en raison de la grande disponibilité de séries de 

données  administratives  ou  médicales  systématiquement  collectées,  comme  les  données  de  comptage 

associées  à  la  mortalité  ou  à  la  morbidité  d’une  pathologie  particulière.  En  épidémiologie,  les méthodes 

d’analyse des séries  chronologiques ont ainsi été  soumises  à  un développement méthodologique  intense 

durant les 15 dernières années. En plus de l'intérêt initial de prédiction, un autre objectif très important de 

l'analyse des séries temporelles dans le domaine biomédical est d’évaluer l'association entre un résultat et une 

ou plusieurs séries de prédicteurs : l'accent est mis sur l'estimation plutôt que sur la prédiction. 

Les tendances temporelles d’indicateurs tels que les incidences ou prévalences de maladies, ou de 

comportements  comme  le  tabagisme  sont  maintenant  souvent  utilisées  par  les  professionnels  de  santé 

publique pour l’aide à l'évaluation des besoins de la santé, la planification des services, et l'élaboration des 

politiques. L'examen  de ce type de données  permet  aussi de  prédire  l'avenir et  les fréquences des taux 

d'occurrence. Les études sur les tendances temporelles peuvent se concentrer sur les éléments suivants: 

•    Les changements temporels d’un indicateur. Ce type d’études peut être utilisé par exemple si 

l’on veut savoir si l'utilisation d'un service a augmenté ou diminué au fil du temps, et avec qu’elle 

cinétique l'augmentation ou la diminution s'est produite. 

•    L’étude de l’impact d’un facteur temporel sur un autre. Les exemples les plus célèbres de ce 

type d’études sont celles cherchant à quantifier l’impact de la pollution de l’air sur la fréquentation 

des services hospitaliers ou les incidences des maladies respiratoires et cardio-vasculaires. 

•    La comparaison d'une période à une autre période de temps. Par exemple, on peut chercher à 

évaluer l'impact d'un programme de désaccoutumance au tabac, en comparant les taux de tabagisme 

avant et après l'événement. 

•    La comparaison d’une zone géographique ou d’une population à une autre. 
 

•    La réalisation de projections futures pour aider par exemple à la planification des services de 

santé en estimant les besoins et les ressources susceptibles. 

Le  grand  avantage  des  études  de  séries  temporelles  est  d’utiliser  des  données  généralement 

facilement accessibles car mesurées en routine (données de mortalité dans une population, données 

d’hospitalisation,  etc.).  D’autre  part,  les  analyses  de  séries  temporelles,  bénéficiant  souvent  de  longues 

périodes de données, voient leur puissance statistique être tout à fait honorable. Dans le domaine infectieux, 

beaucoup de maladies sont très bien documentées temporellement autant d’un point de vue des occurrences 

que de leurs impacts. Leur utilisation dans ce domaine s’est donc généralisée ces dernières années [18, 46, 48- 

50]. Dans l’étude de l’impact du climat et de ses perturbations, ces méthodes ont un avantage supplémentaire: 
 

elles reposent sur la grande disponibilité des données climatiques. 
 
 

6.4.2.  Les  données  climatiques :  des  données  largement  ouvertes  à  la  communauté 

scientifique 

Les  données  climatiques  sont  des  données  très  facilement  accessibles  à  la  communauté  de 

chercheurs. Ces dernières connaissent en effet un niveau d’ouverture très important. 
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•    Les mesures climatiques locales 
 

En France, l'organisme français de météorologie, Météo-France, est un établissement public 

administratif [51]. Il est chargé de la prévision et de l'étude des phénomènes météorologiques. L’observation 

du climat est le premier maillon de la chaîne de l’activité de ce type d’établissement. Les organismes nationaux 

chargés de la surveillance du climat disposent maintenant d’une batterie d’appareils de mesures (satellites, 

réseaux de stations de mesures au sol, bouées, radiosondages, capteurs embarqués sur les avions de ligne,…) 

pour réaliser leurs taches : surveiller et prédire le climat. Dans ce but, des données comme les précipitations, 

les températures, l’humidité sont enregistrées quotidiennement dans des stations disséminées sur l’ensemble 

du territoire pour rendre compte localement de la variabilité du climat. En France, une forte collaboration 

entre Météo-France et la recherche publique existe depuis longtemps. L’accès aux données météorologiques 

est grandement facilité pour les chercheurs de la recherche publique : Les données climatiques passées et 

présentes ont ainsi un statut proche du libre : sous réserve de payer les frais de port, les données brutes sont 

gracieusement fournies et expédier par Météo-France si ces dernières sont destinées à des activités de 

recherches. Ce principe est largement répandu dans d’autres pays du monde. 

•    Les mesures des perturbations climatiques : l’exemple d’El Niño 
 

Pour surveiller et tenter de prédire le phénomène El Niño, des indices de mesures  quantitatifs précis 

et à une échelle de temps assez fine ont ainsi été créés. Il en existe plusieurs : 

• Les températures de surface du Pacifique (en anglais Sea Surface Temperatures : SST). 4 

régions ont été définies dans le Pacifique (respectivement nommées NIÑO 1 à NIÑO 4). Chaque région 

donne différents types d’informations sur le phénomène El Niño. A partir de ces dernières, des 

anomalies de température de surface sont alors définies comme les écarts dans une région donnée 

par rapport à la moyenne à long terme des températures durant la période 1961-1990. Chacun de ces 

indices est disponible gratuitement sur le site Internet de la NOAA [6]. 

• L’index de l’Oscillation Australe (en anglais Southern Oscillation Index : SOI). Ce dernier est 

un index défini comme la différence normalisée de pression atmosphérique entre Tahiti en Polynésie 

Française  et  Darwin  en  Australie.  Des  différences  minimes  peuvent  exister  dans  les  calculs  de 

différents centres. Les événements El Niño sont associés avec des valeurs négatives importantes et les 

événements La Niña avec des valeurs positives importantes. Bien que la corrélation entre les années El 

Niño et les valeurs du SOI ne soit pas parfaite elle est cependant très élevée. Ici aussi ces valeurs sont 

accessibles publiquement sur le site Internet de beaucoup d’organismes spécialisés [6, 7]. 

• L’index multivarié ENSO (en anglais Multivariate ENSO Index : MEI). Ce dernier a été 

développé dans les années 90 pour quantifier finement les variations de l’oscillation australe El Niño 

[6]. Cet index est dérivé des valeurs climatiques habituelles (température, vent, pression à la surface 

de l’eau, température de l’air et ensoleillement total). Il est également disponible gratuitement sur le 

site Internet de la NOAA [6]. 
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6.5. La Guyane française, un terrain de jeux idéal pour l’étude de l’influence 

du climat: exemple du paludisme, de l’histoplasmose disséminée, et de la 

leishmaniose cutanée. 

 
6.5.1 Le climat guyanais : un climat équatorial humide propices aux pathogènes 

 
La Guyane bénéficie d’un climat de type équatorial humide, tempéré par les alizés. Elle se situe dans 

une zone de circulation atmosphérique Est/Ouest induite par les deux ceintures anticycloniques subtropicales 

(Açores au Nord et Ste Hélène au Sud) qui s’affrontent au niveau de la Zone Intertropicale de Convergence 

(ZIC). La ZIC balaie la Guyane deux fois par an au rythme d’une migration Nord-Sud et détermine un cycle 

saisonnier caractérisé par quatre saisons de durées inégales: une petite saison des pluies de mi-novembre à fin 

janvier; une petite saison sèche ou «petit été de mars» se produisant en général entre début février et mi- 

mars; une grande saison des pluies de fin mars à fin juillet ; une grande saison sèche de fin juillet à mi- 

novembre. La pluviométrie annuelle est de 3 mètres en moyenne sur la bande côtière et de 2,5 mètres dans les 

régions de l’intérieur. Les variations peuvent être importantes d’une année à l’autre pour une même station. 

Cette variabilité interannuelle est partiellement liée au phénomène de circulation atmosphérique global El 

Niño naissant dans le Pacifique Sud. Durant un épisode El Niño, il est attendu que le climat guyanais soit plus 

chaud et plus sec, alors qu’un épisode La Niña devrait plutôt entraîner une augmentation des précipitations 

accompagnée de températures plus fraîches [52, 53]. Les températures moyennes sont quasi-constantes tout 

au long de l’année, autour de 26,5 °C. Toutefois en saison des pluies les températures sont plus faibles et les 

écarts diurnes moins importants qu’en saison sèche. L’humidité relative est toujours supérieure à 75% et peut 

atteindre 100%. L’ensoleillement, modulé par la nébulosité, est en moyenne de 2200 heures par an, et apporte 

une énergie moyenne de 6 kWh/m2
/jour. Les vents sont faibles à modérés et relativement constants tout au 

 

long de l’année. 
 

La distribution de la biodiversité se répartit généralement selon un gradient latitudinal. Le nombre 

d’espèces animales et végétales augmente au fur et à mesure que l’on se rapproche de l’équateur [54]. Ceci 

s’observe pour de nombreux groupes taxonomiques. Bien que la majorité des études sur la biodiversité se soit 

penchée sur des organismes libres, de récents travaux [55] montrent que cette loi s’applique également aux 

pathogènes humains. De par sa proximité de l’équateur, la Guyane Française possède donc un climat et un 

terrain particulièrement favorable à la survie et au développement de nombreux pathogènes. Le paludisme, la 

leishmaniose cutanée et l’histoplasmose disséminée font partie des maladies infectieuses rencontrées 

quotidiennement sous ces latitudes. 

 
6.5.2 Problématiques autour du climat et du paludisme, de la leishmaniose cutanée et de 

l’histoplasmose disséminée en Guyane française 

 
•    Climat et paludisme en Guyane française 
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Est (foyer de l’Oyapock). (Figure 32). 
 

de paludisme en Guyane Française en 2010 (les zones en rouge correspon 

disme, les zones en jaune foncé aux zones à faible risque). Adaptée de [5 

 
 

 
Le paludisme est un important problème de santé publique en Guyane française avec au cours de la 

dernière décennie un nombre de cas annuel moyen de l’ordre de 4.000, bien que non endémique sur la région 

du littoral là où se concentre la grande majorité de la population. En effet, les régions d’endémie palustre ont 

les plus forts taux d’incidence d’Amérique du Sud [56] même si une diminution se dessine depuis 2008 (moins 

de 3.000 cas en 2010). Ces foyers sont situées le long des grands fleuves frontaliers: Surinam à l’Ouest (foyer du 

Maroni), Brésil à l’ 

Figure 32 : Risque                                                                                                                                        dent aux zones à 
 

fort risque de palu                                                                                                                                       8]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Trois  espèces  sont  présentes.  P.vivax  et  P.falciparum  prédominent  largement.  P.malariae  est 

beaucoup plus rare. Pendant longtemps P.falciparum prédominait. A partir de 2002, P.vivax est devenu 

progressivement majoritaire avec un maximum en 2008 (2/3 des cas). Cette évolution fut la conséquence d’une 

diminution importante du paludisme dans la région ouest de la Guyane où P.falciparum dominait largement 

associée à une forte recrudescence de P.vivax à l’est du département [57]. Ce phénomène était lié avant aux 

activités d'orpaillage menées le plus souvent hors de tout contrôle par des immigrés brésiliens. Toutefois, le 

nombre de cas répertorié a fortement diminué depuis 2 ans y compris au sein des populations autochtones de 

la région. Les moyens disponibles dans ce département français (moyens financiers et équipements sanitaires) 

contribuent à la relative rareté des formes sévères et une faible mortalité,  et ceci malgré des caractéristiques 

épidémiologiques défavorables (régions enclavées d’accès difficile, importance des déplacements de certaines 

populations exposées, souvent en situation irrégulière, souches de P.falciparum chimiorésistant). 

Anopheles darlingi constitue depuis toujours le principal vecteur. Malgré tout, les caractéristiques 
 

écologiques des différents vecteurs du paludisme en Guyane française ne sont pas complètement élucidées 
 

[59, 60]. En l'absence de données entomologiques, étudier les facteurs environnementaux et particulièrement 
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le climat conditionnant la rencontre entre les humains et les parasites, en se basant l’évolution temporelle des 

incidences pourrait être une stratégie intéressante pour palier à ce problème et fournir des pistes de réflexions 

pour la mise en place de stratégies de contrôle et de prévention efficaces. 

D’autre part, dans les zones géographiques où le climat est influencé par l’Oscillation Australe El Niño, une 

très forte corrélation entre les épidémies de paludisme et les épisodes El Niño a souvent été observée [61] et 

cela particulièrement dans plusieurs pays d’Amérique du Sud [24, 62, 63]. A un niveau régional, la Guyane 

Française est située dans une zone potentiellement à risque de sécheresse en période El Niño et ou un risque 

épidémique vis-à-vis du paludisme n’est pas à écarter [61]. Une seule étude, faite à l’échelle populationnelle et 

portant sur plusieurs pays d’Amérique du Sud, a jusque-là été réalisée pour quantifier l’impact d’El Niño sur la 

circulation du paludisme en Guyane Française [24]. Réalisée avec des données partielles et sur une période 

d’étude trop courte, les résultats de cette dernière ne permettent pas de conclure sur le rôle exact d’El Niño 

dans  la  circulation  du  paludisme.  Certaines  études  suggèrent  qu’il  est  possible  d’utiliser  les  relations 

statistiques qui existent entre El Niño et l’apparition d’épidémies pour prédire les éruptions de maladies [63]. 

Etudier la relation entre paludisme et El Niño en Guyane Française pourrait ainsi déboucher sur une meilleure 

anticipation des épidémies de paludisme en Guyane Française. 

 
•    Climat et leishmaniose cutanée en Guyane française 

 

Le    même    raisonnement    peut    s’appliquer    à    une    autre    pathologie    à    forte    composante 

vectorielle endémique en Guyane : la leishmaniose cutanée [65] (Figure 33). 

Figure  33 :  Incidence  annuelle  par  commune,  calculée  à  partir  des  cas  de  leishmaniose  recensés  en 

dermatologie de 1994 à 2010 et pour lesquels le lieu de contamination était renseigné (1359 cas). Adaptée 

de [65]. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

L’incidence annuelle y est estimée à 2 cas pour 1000 habitants [66]. Depuis les premières observations 

de Leishmania (Vianna) guyanensis par Floch dans les années 1950, quatre autres espèces de leishmanies 

autochtones ont été décrites chez l’homme en Guyane : L.(V) braziliensis, L.(L) amazonensis, L.(V) lainsoni et 
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L.(V) naiffi. Ces espèces ont toutes un tropisme cutané. L.(V) guyanensis est l’espèce prédominante [67] ; le 

plus souvent responsable de formes localisées, elle peut parfois entraîner des formes diffuses.  Les vecteurs 

exclusifs de la leishmaniose sont les phlébotomes [68]. Ce sont des diptères hématophages mesurant de 2 à 5 

mm. Le cycle de L. guyanensis se déroule dans la canopée avec le phlébotome arboricole Lu. umbratilis comme 

vecteur et au moins un mammifère réservoir, le paresseux didactyle [69]. Comme pour d’autres maladies 

vectorielles,  la  variation  saisonnière  du  nombre  de cas suggère  un  rôle  du climat  dans la dynamique  de 

transmission  de  la  leishmaniose  cutanée.  Au  Venezuela  et  en  Argentine,  des  corrélations  de  la  densité 

vectorielle et de variables environnementales diverses ont été décrites [70, 71] ainsi que la corrélation de la 

densité vectorielle et du nombre de cas de leishmaniose [70, 72]. L’influence des variations climatiques 

interannuelles liées au phénomène El Niño sur les niveaux épidémiques de la leishmaniose viscérale a été 

décrite au Brésil [48]. En Guyane, il a été décrit que l’ensoleillement et le rayonnement UV pouvaient influencer 

la présentation clinique de la leishmaniose cutanée et l’efficacité du traitement par pentamidine [73, 74]. En 

suivant l’hypothèse d’une corrélation entre variations climatiques et incidence de la leishmaniose, investiguer 

la  corrélation  du  climat  et  des  cas  de  leishmaniose  recensés  au  centre  hospitalier  de  Cayenne  pourrait 

permettre d’identifier des paramètres climatiques servant d’indicateur des années et des périodes de l’année à 

risque de leishmaniose. 

 
•    Climat et histoplasmose disséminée chez les patients VIH+ en Guyane Française 

 

Avec  une  incidence  des cas de  sida  déclarés  dix  fois  supérieure  à  l’Ile  de  France et  un  taux de 

prévalence de l’infection par le VIH chez les parturientes régulièrement supérieur à 1%, la Guyane est le 

département français où la situation de l’épidémie à VIH est la plus préoccupante [75, 76]. En Guyane, avec une 

incidence de 2,9 pour 100 personnes années chez les personnes infectées par le VIH, l’histoplasmose est la 

première pathologie inaugurale au stade sida et, la première cause de décès au cours de l’infection par le VIH 

[78, 79].Les histoplasmoses sont des infections fongiques, dues à des champignons dimorphiques du genre 

Histoplasma. La seule variante présente en Guyane est Histoplasma capsulatum var. capsulatum (Hcc), agent 

de l’histoplasmose américaine ou histoplasmose à petites formes ou « maladie de Darling » (Figure 34). 

Figure 34 : Carte mondiale de la répartition des cas décrits d’histoplasmose américaine. Adaptée de [80]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

La  transmission  à  l’homme  se  fait  essentiellement  par  voie  respiratoire,  lors  de  l’inhalation  de 

poussières riches en spores d’Hcc ventilées dans l’environnement. Les formes mycéliennes, produisant ces 
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spores se retrouvent essentiellement dans les sols contaminés par les déjections d’oiseaux grégaires ou de 

chauve-souris (poulaillers, bâtiments à l’abandon, grottes, chantiers de démolition, etc.). En Guyane française, 

les cliniciens assument en général que l’histoplasmose chez les patients VIH+ est une réactivation d'une 

infection passée survenant suite à une immunodépression sévère. Mais la question fait débat [81, 82]. Du fait 

de  la  forte saisonnalité  des activités humaines et de  la forte composante  environnementale  du cycle  de 

l’histoplasmose, l’étude de l’impact temporel du climat sur les incidences d’histoplasmose disséminée pourrait 

fournir des éléments de réponse à ce questionnement. Elles pourraient aussi permettre la mise en place de 

voies thérapeutiques adaptées à cette pathologie en Guyane Française. 

 

6.6. Contexte et origine de ces études 
 

L’impact  du  climat  sur  les  maladies  infectieuses  en  Guyane  constitue  depuis  longtemps  un  sujet  de 

réflexion et d'intérêt pour le Pr. Carme (Chef de service du laboratoire de parasitologie du CHAR) ainsi que pour 

le Pr. Couppié (chef de service du service de dermatologie du CHAR) et le Pr. Nacher (président du COREVIH 

Guyane). 

A travers la réalisation de différentes thèses de médecine et de sciences orientées sur la parasitologie 
 

(paludisme) associée à des problématiques spécifiques au service de dermatologie (leishmaniose) et du VIH 

(histoplasmose), des collaborations se sont établies avec les différents étudiants en thèse au sein du CIC-EC 

Antilles Guyane et de l’équipe EA3593 pour étudier plus profondément le rôle du climat sur ces différentes 

pathologies. 

Durant ces études, en se penchant sur le lien entre climat et santé en Guyane Française nous avons 
 

découvert par hasard l’importante littérature se focalisant sur le lien entre épisodes El Niño et santé. Une 

recherche bibliographique plus poussée sur l’action d’El Niño en Amérique du Sud nous a convaincu de la 

pertinence de s’attarder plus longtemps sur son impact potentiel en Guyane Française. 

Les études spécifiques au paludisme se sont faites principalement à partir de trois jeux de données : 
 

1) Des données locales reflétant le niveau de paludisme à l’échelle d’un village que sont les données 

des villages de Camopi et de Cacao. 

• A Camopi, un village amérindien, le Pr. Carme a constitué depuis 10 ans une cohorte 

exhaustive des enfants âgés de moins de 5 ans [83]. L’ensemble des événements 

médicaux liés au   paludisme pour l’ensemble des enfants de ce village est enregistré 

dans  une  base  de  données.  Après  discussion  avec  le  Docteur  Aurélia  Stéphanie, 

travaillant activement sur cette cohorte dans le cadre de sa thèse de sciences, une 

collaboration fut mise en place et initia ce travail. 

• A Cacao, un village Hmong, où du fait d’une épidémie à P.vivax durant les années 2000, 

une cohorte des personnes résidentes avait été mise en place. Après discussion avec le 

Docteur Célia Basurko, alors en thèse de médecine de santé publique s’intéressant au 

lien entre paludisme et environnement sur cette cohorte, une collaboration fut 

également mise en place. 
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2) Des données renseignant sur le niveau de paludisme régional que sont les données de diagnostics 

confirmés de paludisme faits dans le laboratoire de parasitologie du CHAR (le centre de référence 

en Guyane française) 

Pour pouvoir étudier le rôle du climat dans la transmission du paludisme, du fait que P.vivax est 

l'espèce dominante depuis les années 2000 en Guyane, ainsi que du relatif échec de l’épidémiologie 

moléculaire à différencier les nouvelles infections des reviviscences [84], un travail préliminaire a du être 

réalisé en amont pour mettre au point un critère statistique de substitution permettant de différencier 

efficacement ces deux types d’accès. C’est le sujet de la première étude présentée dans ce chapitre. 

Durant l’année 2010 le Docteur Antoine Adenis,  a réalisé au sein du CIC-EC Antilles Guyane son travail 
 

de thèse de médecine générale portant sur le thème « Etude comparative de la tuberculose et de 

l’histoplasmose chez les patients infectés par le VIH».  Au cours de nombreuses discussions communes avec le 

Pr.  Mathieu  Nacher,  le  médecin  délégué  du  CIC-EC  Antilles  Guyane,  portant  sur  nos  deux  sujets  de 

conversations principaux de l’époque, l’histoplasmose disséminée chez les patient VIH+ d’un côté et l’impact 

du climat de l’autre, la zone d’ombre autour de l’impact potentiel du climat sur cette pathologie nous est 

apparue. A partir de ce constat, l'idée d'une étude spécifique à l’histoplasmose fut évoquée et initia ce travail 

collaboratif utilisant les données des patients VIH suivis au CHAR de Cayenne. 

Durant l’année 2011 le Docteur Amaury Roger,  a réalisé au sein du CIC-EC Antilles Guyane son travail 

de  thèse  de  médecine  générale  portant  sur  le  thème  «La  leishmaniose  cutanée  en  Guyane :  Etudes 

épidémiologique, clinique et thérapeutique des cas recensés au centre hospitalier de Cayenne de 1994 à 

2010». Le Pr. Couppié l’ayant chargé de confirmer le rôle prépondérant du climat sur les occurrences des cas 
 

de  leishmaniose  cutanée  retrouvé  dans  une  étude  précédente,  une  collaboration  se  mis  en  place  pour 

appliquer la même méthodologie que celle utilisée dans les études sur le paludisme et l’histoplasmose 

disséminée. 
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6.7.   Etude   1 :   Détermination   de   la   temporalité   des   reviviscences   à 
 

Plasmodium vivax dans le village de Camopi, Guyane française 
 
 
 

Introduction : Le paludisme est un problème de santé publique majeur en Guyane française, où P.vivax est 

devenu l'espèce de paludisme dominante dans les années 2000. Comme dans d'autres zones endémiques, il est 

important d’identifier la temporalité des reviviscences à P.vivax et d’essayer de distinguer efficacement les 

nouvelles infections des reviviscences. 

Matériels/Méthodes  :  Cette  étude  a  été  menée  chez  les  enfants  nés  entre  le  1er   
Janvier  2001  et  le  31 

 

Décembre 2008 à Camopi, un village amérindien situé dans la forêt amazonienne (n = 325), à partir des 

données d’une étude prospective de cohorte ouverte. Les taux d'attaque primaire et secondaire à P.vivax ont 

été calculés en utilisant une analyse de survie. A partir de la différence entre les taux d’attaques primaires et 

secondaires, cette étude visait à estimer indirectement le taux de reviviscence à P.vivax et d’en évaluer son 

évolution dans le temps. 

Résultats : Sur les 1042 attaques de paludisme enregistrés, 689 (66%) étaient dues à P.vivax (sans infection 
 

mixte). 151 enfants ont eu leur première attaque à P.vivax dont 106 ayant eu aussi leurs deuxième attaque à 

P.vivax. En  l'absence d’un  traitement  par primaquine,  il a  été  démontré  que  les reviviscences à  P. vivax 

survenaient essentiellement au cours des trois premiers mois après la première attaque. Globalement il a été 

estimé que 30% des enfants n'ont jamais eu de reviviscence, 42% ont eu une reviviscence avant le premier 

mois après l'attaque primaire, 59% avant le deuxième mois et 63% avant le troisième mois. 

Conclusions : Cette étude a confirmé que le type des reviviscences à Camopi est compatible avec le schéma 
 

décrit pour la souche Chesson de P.vivax (tropicale). En outre, en raison de l'évolution temporelle du taux de 

reviviscence, une règle arbitraire simple de classification a pu être construite : avant 90 jours après la première 

attaque, l'attaque secondaire est une reviviscence, après 90 jours, c'est une nouvelle infection. Une gestion 

adaptée des cas de paludisme basée sur ces résultats peut être imaginée. 

 
 

Publiée dans Malaria Journal le : 4 Décembre 2009 
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6.8. Etude 2 : Influence du climat et du niveau du fleuve sur l'incidence du 

paludisme dans le village de Cacao, Guyane française 

 
 

Introduction : Les profils épidémiologiques des maladies à transmission vectorielle comme le paludisme, sont 

fortement associés aux conditions environnementales. La compréhension de l'effet du climat sur la survenue 

des cas de paludisme peut donner des éclaircissements sur les caractéristiques des populations des vecteurs 

anophèliens endémiques à une région particulière. L'association temporelle entre les facteurs météorologiques 

et hydrographiques et la survenue des cas de   paludisme a été étudiée dans le village de Cacao en Guyane 

française durant une période d’épidémie de paludisme causée essentiellement par P.vivax. 

Matériels/Méthodes : Une cohorte de cas confirmés de paludisme à P.vivax survenus entre 2002 et 2007 a été 

étudiée pour rechercher les associations temporelles potentielles entre le nombre de nouveaux épisodes 

d'infection survenant chaque mois, et la moyenne, le minimum, et le maximum des températures mensuelles, 

le cumul des précipitations mensuelles et la moyenne mensuelle de la hauteur de la rivière qui borde le village. 

Ces analyses ont été réalisées à l'aide de séries chronologiques (modèles ARIMA). 

Résultats :  Les  facteurs  climatiques  favorisant  l’ampleur  de  l'épidémie  ont  été  identifiés  à  court  terme 
 

(température minimale basse au cours du mois), à moyen terme (température maximale basse 2 mois avant) et 

à long terme (température maximale basse 9 mois avant et niveau de la rivière bas 12 mois avant). L’analyse 

par corrélations croisées montrait que les effets de ces facteurs avaient un impact plus important au début de 

la petite saison des pluies. 

Conclusions : L'association entre le niveau du fleuve et le nombre cas de paludisme fournit des indices pour 
 

mieux comprendre la dynamique de la transmission du paludisme ainsi que les caractéristiques écologiques des 

vecteurs dans la région. 

 
 

Publiée dans Malaria Journal le : 4 Février 2011 
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6.9.  Etude  3 :  Les  facteurs  de  risque  environnementaux, entomologiques, 

socio-économiques et comportementaux des crises de paludisme chez les 

enfants amérindiens du village de Camopi, Guyane française 

 
 

Introduction : Le paludisme est un problème majeur de santé publique en Guyane française. Les communautés 

amérindiennes restent les plus touchées. Une étude précédente a souligné le rôle prépondérant des facteurs 

environnementaux dans la survenue du paludisme à Camopi. Cependant, tous les paramètres impliqués dans la 

transmission n’ont pas été clairement identifiés. Une nouvelle enquête a été menée afin de mieux clarifier les 

facteurs de risque de la survenue des crises de paludisme à Camopi. 

Matériels/Méthodes : Une cohorte ouverte d'enfants de moins de 7 ans a été mise en place sur la base des cas 

de paludisme confirmés biologiquement durant la période 2001-2009. Les données épidémiologiques et 

environnementales  ont  été  recueillies  à  l'aide  de  deux  questionnaires  structurés.  Les  données  ont  été 

analysées avec un modèle multivarié de Cox à événements multiples. Les influences du climat et du niveau du 

fleuve sur l'incidence du paludisme ont été évaluées à l’aide d’analyse de séries chronologiques (ARIMA). Des 

corrélations de Spearman ont été utilisées pour quantifier la relation entre les taux d’attaque d’Anopheles 

darlingi et les taux d'incidence du paludisme. 

Résultats : L'incidence annuelle sur la période d’étude était de 238 pour 1000 pour P.falciparum, de 514 pour 
 

1000 pour P.vivax et de 21 pour mille pour les infections mixtes. L'analyse de survie multivariée associée une 

incidence plus élevée du paludisme avec un lieu de vie sur le bord de la rivière Camopi plutôt que sur le bord de 

la rivière Oyapock, situé loin du centre du hameau de Camopi, dans les maisons avec de nombreux occupants 

et avec le fait d'aller se coucher tard. Au contraire, vivre dans une maison débarrassée de toute végétation à 

moins de 50 m et située à une distance élevée de la forêt ont été associés à un risque plus faible. Les 

caractéristiques météorologiques et hydrologiques apparaissaient comme très corrélées avec l'incidence du 

paludisme  et  cela  à  plusieurs  décalages  de  temps  différents.  Le  taux  d’attaque  d’Anopheles  darlingi  a 

également été positivement corrélé à l’incidence du paludisme chez les enfants un mois plus tard. 

Conclusions : L'incidence du paludisme demeure élevée chez les jeunes enfants malgré l'apparition d’une 
 

immunité   chez   les   enfants   autour   de   3   ans.   L'environnement   proche   mais   aussi   les   paramètres 

météorologiques jouent un rôle important dans la transmission du paludisme chez les enfants de moins de 7 

ans à Camopi. 
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6.10. Etude 4 : Le rôle de l’Oscillation Australe El Niño dans la variation du 

nombre mensuel de cas de paludisme à Plasmodium falciparum au Centre 

Hospitalier de Cayenne, Guyane Française, durant la période 1996-2009 

 

 
Introduction : Depuis longtemps, le paludisme est un problème de santé publique en Guyane Française. Cette 

dernière est située en Amérique du Sud dans une zone potentiellement à risque de sécheresse lors de la 

manifestation d’un événement El Niño et où une aggravation des épidémies de paludisme pourrait survenir 

consécutivement aux perturbations climatiques engendrées par l’Oscillation Australe El Niño. Cette étude se 

propose d’étudier le lien existant entre niveau d’épidémie de paludisme et manifestations El Niño en Guyane 

Française. 

Matériels/Méthodes : Une analyse par série temporelle utilisant une méthodologie ARIMA a été développée 

pour étudier les corrélations temporelles entre le nombre de cas mensuel de paludisme à P.falciparum au 

centre hospitalier de Cayenne et l’Oscillation Australe El Niño mesurée à l’aide d’un index quantifiant 

l’oscillation australe (SOI). La période d’étude s’étendait entre les années 1996 et 2009. 

Résultats : Une influence significative positive à un décalage de 3 mois d’El Niño sur le nombre mensuels de cas 

à P.falciparum a été retrouvée par l’analyse (p<0.001). L’incorporation des données quantifiant le phénomène 

El Niño dans le modèle permettait une réduction de 4% de l’AIC du modèle. 

Conclusions : Bien que l’étude ait identifié un lien statistique significatif, la valeur prédictive de l’Oscillation 
 

Australe  El  Niño  pour  le  paludisme  à  P.falciparum  semble  marginale.  Ce  résultat  est  une  information 

importante pour le développement de futurs systèmes de surveillance capables de détecter précocement les 

épidémies de paludisme en Guyane Française. Des travaux supplémentaires sont aussi nécessaires pour 

renseigner la dépendance locale du paludisme vis-à-vis d’El Niño. 
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6.11.  Etude  5 :  L’histoplasmose  associée  au  VIH  en  Guyane  Française  : 
 

nouvelle infection ou réactivation ? 
 
 
 

Introduction : Histoplasma capsulatum var. capsulatum est l'infection opportuniste à VIH la plus fréquente en 

Guyane française, conjointement à la tuberculose, et est la première cause de mortalité liée au sida. Elle 

survient   habituellement   chez   des  patients   présentant   une  immunodépression   sévère.   En  zones   non 

endémiques elle est présumée comme étant essentiellement une réactivation d'une infection passée. Pour les 

patients résidant dans des zones d'endémicité, il n'est pas possible de vérifier si l'histoplasmose disséminée est 

due à une nouvelle infection ou à la réactivation d'une ancienne infection. 

Matériels/Méthodes : Des modèles de séries temporelles intégrant les totaux mensuels des premiers épisodes 
 

d’histoplasmose disséminée ainsi que des variables climatiques ont été définis afin d'identifier et de quantifier 

les relations éventuelles entre ces variables. Les incidences mensuelles d’histoplasmose chez les patients VIH 

suivis à l'Hôpital Général de Cayenne entre le 1
er 

Janvier 1999 et le 31 Décembre 2007 ont été obtenues à partir 

de la base de données française pour le VIH (FHDH). 

Résultats : Dans le meilleur modèle en termes d’ajustement, l'incidence de l'histoplasmose était positivement 

associée à des précipitations avec un décalage de 7 mois, la température minimale à un décalage de 5 mois, 

l’humidité minimum à un décalage de 9 mois et la moyenne mensuelle d'ensoleillement par jour. Elle était 

négativement associée à la température minimale du mois et l'humidité maximale à un décalage de 6 mois. 

Conclusions : Cette forte influence des variables climatiques sur les incidences d’histoplasmose suggère qu’une 

proportion  importante  des  cas  est  pourrait  être  due  à  une  exposition  récente,  et  pose  la  question  de 

l’utilisation d’une prophylaxie primaire en Guyane française. 
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6.12. Etude 6 : Les variations saisonnières de l’incidence de l’histoplasmose 

disséminée : un argument supplémentaire en faveur de l’hypothèse des 

nouvelles infections ? 

 
 

Introduction :  L’histoplasmose  disséminée  (HD)  est  la  première  cause  de  décès  liés  au  sida  en  Guyane 

française. Sans traitement, cette maladie est rapidement fatale. En Guyane française, les cliniciens assument en 

général que L’HD est une réactivation d'une infection passée. Une étude récente a cependant montré q’une 

grande part des fluctuations temporelles de l'incidence de l’histoplasmose peut être expliquée par des facteurs 

climatiques et a donc postulé que les cas de DH pourrait être dans une grande proportion provoqués par de 

nouvelles infections. La description de la saisonnalité de la DH pourrait donner des informations précieuses 

pour tester l'hypothèse des nouvelles contaminations. 

Matériels/Méthodes : Les cas d’histoplasmose chez les patients VIH suivis à l'Hôpital Général de Cayenne entre 
 

le 1er Janvier 1999 et le 31 Décembre 2007 ont été obtenus à partir de la base de données française pour le 

VIH (FHDH). Un modèle multivarié de Cox à événements simples a été utilisé pour évaluer la relation brute et 

ajustée sur le taux de CD4 et le traitement antirétroviral entre le premier événement de DH et les deux grandes 

saisons existant en Guyane Française. 

Résultats : Après ajustement sur le taux de CD4 et la prise d’un traitement antirétroviral, l'incidence de la DH 
 

était significativement plus élevée pendant la petite saison des pluies/longue saison sèche que pendant la 

petite saison sèche/longue saison des pluies (hazard ratio de 1,7 [1.1 à 2.5], P = 0,01). 

Conclusions : Ces résultats donnent à la fois de précieuses informations épidémiologiques pour les cliniciens et 

a la fois un argument supplémentaire en faveur de l'hypothèse soutenant qu'une proportion importante des 

cas serait probablement due à une exposition récente. Par conséquent, l'utilisation d'une prophylaxie primaire 

doit donc être discutée dans les zones endémiques. 
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6.13. Etude 7 : Climat et leishmaniose cutanée en Guyane : étude à partir 

d’une série de 1302 patients vus entre 1994 et 2010. 

 
 

Introduction :  Lors  d’une  précédente  étude,  une  corrélation  inverse  entre  fréquence  de  la  leishmaniose 

cutanée et pluviométrie élevée en Guyane avez été mise en évidence sur la période 1994-2003. Dans cette 

nouvelle étude, l’analyse a été complétée en introduisant en plus de la pluviométrie d’autres variables 

climatiques et en allongeant la période d’étude jusqu’à 2010. 

Matériels/Méthodes : Cette étude proposait d’investiguer la relation des variables météorologiques et des cas 
 

de leishmaniose cutanée recensés au centre hospitalier de Cayenne entre 1994 et 2010. Les corrélations des 

contaminations avec les précipitations, la température et l'humidité ont été estimées par un test de Spearman 

et par une modélisation des séries temporelles de type ARIMA. Un indicateur du phénomène El Niño, le 

Multivariate ENSO Index (MEI), était également intégré dans l'analyse. 

Résultats : L’analyse des séries temporelles retrouvait que les contaminations étaient corrélées négativement 
 

aux précipitations (avec un décalage de 2 mois) ainsi qu’aux nombres de jours supérieurs à 50 mm de pluie 

(décalages de 4 et 7 mois). Les variables positivement corrélées étaient l’indice MEI et l’amplitude thermique, 

avec des décalages respectifs de 4 et 8 mois. 

Conclusions : En Guyane, le climat a une forte influence sur les fluctuations annuelles et mensuelles des cas de 

leishmaniose cutanée. L’hypothèse principale serait une régulation de la densité vectorielle (phlébotomes) par 

la pluie et la température. Ces hypothèses nécessiteraient d’être étayées par des enquêtes entomologiques 

complémentaires. 
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6.14. Conclusions 
 

Le couplage de méthodes écologiques de type série temporelle avec les données météorologiques 

librement accessibles à la communauté scientifique a contribué à une meilleure compréhension de la 

transmission du paludisme dans deux villages situés en Guyane française : Camopi et Cacao. Ces différentes 

études ont montré que l'environnement proche mais aussi les paramètres météorologiques jouaient un rôle 

prépondérant dans la transmission chez les enfants de Camopi et chez les habitants du village de Cacao. Dans 

ces deux villages, les associations significatives retrouvées entre le niveau des fleuves voisins (fortement 

dépendants des paramètres climatiques) et le nombre cas de paludisme, ont permis de mieux comprendre la 

dynamique de la transmission du paludisme ainsi que les caractéristiques écologiques des vecteurs locaux. 

Cette méthodologie a également permis de quantifier globalement l’impact du phénomène El Niño sur les 

épidémies de paludisme à P.falciparum en Guyane française. Bien qu’un lien statistique significatif ait été 

retrouvé, la valeur prédictive d’El Niño pour le paludisme à P.falciparum semble marginale. Ce résultat est une 

information à prendre en compte pour le développement de futurs systèmes de surveillance capables de 

détecter précocement les épidémies de paludisme. 

De manière identique, cette méthodologie a permis de montrer qu’en Guyane le climat avait une forte 

influence sur les fluctuations annuelles et mensuelles des cas de leishmaniose cutanée. L’hypothèse principale 

pour expliquer ce phénomène serait une régulation de la densité vectorielle (des phlébotomes) par la pluie et 

la température. Ces hypothèses nécessiteraient d’être étayées par des enquêtes entomologiques 

complémentaires. Grâce à la qualité du modèle statistique développé, le développement d’un futur système de 

surveillance capable de détecter précocement les épidémies de leishmanioses se basant sur les fluctuations du 

climat pourrait être envisagé. 

La forte influence des variables climatiques sur l’incidence de l’histoplasmose, suggère qu’une 

proportion importante des cas pourrait être due à une exposition récente. Ces résultats donnent de précieuses 

informations épidémiologiques pour les cliniciens et posent la question de la mise en place d’une prophylaxie 

primaire en Guyane. 

Que ce soit pour le paludisme, la leishmaniose cutanée, ou l’histoplasmose disséminée, l’utilisation de 

méthodes écologiques couplées à des données librement accessibles a permis, en l’absence de données plus 

objectives, de préciser, tout au moins pour une part, le rôle du climat sur la dynamique de maladies à infections 

parasitaires guyanaises. Une fois cet impact quantifié, certaines implications ont pu être mises en avant (pistes 

de  réflexions  sur  les  caractéristiques  écologiques  des  vecteurs,  possibilité  de  création  de  systèmes  de 

prévisions des épidémies, et hypothèses cliniques sur la dynamique des processus infectieux…). 
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Chapitre 7 - Utilisation des données issues de la 
 

littérature scientifique : Application à l’étude de 

la séroprévalence à Toxoplasma gondii dans les 

populations humaines 

« Qui a jamais demandé à la thèse et à l'antithèse si elles étaient d'accord pour devenir synthèse ? » 
Stanislaw Jerzy Lec 

 
 

 
7.1. La révolution des bases de données bibliographiques 

 
Nous avons vu dans l’introduction que les technologies de l’information et de la communication ont 

radicalement transformé ces 20 dernières années le monde de la recherche. Ainsi, consécutivement à ce 

phénomène, le besoin d’adapter  les pratiques scientifiques pour tirer pleinement avantage des connaissances et 

résultats engrangés par les chercheurs s’est fait de plus en plus sentir. Une des avancées majeures dans ce 

domaine a été l’émergence de l’ «e-science», que l’on peut définir brièvement comme un accès facilité à travers 

un poste informatique et via Internet à des ressources distribuées permettant la consultation d’une très grande 

partie de la création et de la production intellectuelle de la communauté scientifique ainsi que des résultats 

associés. La gestion et l’accessibilité de cette information sont devenues stratégiques. Dans le domaine des 

publications scientifiques, un des moyens mis en œuvre pour palier à ce problème a été la création de bases de 

données bibliographiques accessibles en ligne qui recensent un grand nombre de journaux publiant des 

recherches faites dans un domaine particulier. 

Ainsi,  la  principale  base  de  données  regroupant  la  littérature  relative  aux  sciences  biologiques  et 

biomédicales est MEDLINE (en anglais : Medical Literature Analysis and Retrieval System Online). Une interface, 

PubMed [1], permet de la consulter gratuitement à partir d'un simple navigateur Internet. Elle a été développée 

par le National Center for Biotechnology Information (NCBI), et est hébergée par la bibliothèque nationale de 

médecine américaine du « National Institutes of Health ». 

La base de données MEDLINE possédait en juillet 2011 plus de 18 millions de citations publiées depuis 1950 

dans environ 5000 revues biomédicales (revues en biologie et en médecine) distinctes. Elle est la base de 

données de référence pour les sciences biomédicales. En plus de MEDLINE, PubMed offre aussi accès à 

OLDMEDLINE pour les articles d'avant 1966. Elle donne également accès aux citations de tous les articles, même 

« hors sujet » (c’est-à-dire couvrant des sujets aussi variés que la tectonique des plaques ou l'astrophysique) de 
 

certains journaux de MEDLINE, principalement ceux publiés dans les journaux généralistes d’importance de 
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science ou de biochimie (comme Science et Nature, par exemple). La plupart des citations contiennent un lien 

vers l'article entier quand celui-ci est disponible gratuitement. 

Cette  masse  d’information  considérable  ainsi  que  celles fournies  par les  autres  bases  bibliographiques 

disponibles  en  sciences  médicales  (ScienceDirect,  Scielo,  EMBASE,…)  ou  celles  spécialisées  dans  un  autre 

domaine sont maintenant à la portée de chaque chercheur disposant d’une simple connexion internet. Chaque 

année un nombre considérable d’articles sont nouvellement indexés. A titre d’exemple, 921706 articles publiés 

en 2010 ont été incorporés dans MEDLINE. Pour des chercheurs voulant s’investir sur une pathologie ou dans 

une discipline particulière, la lecture de la totalité des articles la concernant est devenue impossible. De plus, le 

nombre de nouveaux articles publiés chaque année augmente sans cesse et résulte en une masse considérable 

d’information à traiter, analyser et synthétiser (Figure 35). 

Figure 35 : Evolution temporelle du nombre d’articles publiés et indexés dans PubMed [1] contenant les 
 

termes MESH : « VIH », « malaria », « toxoplasmosis », et « tuberculosis ». 
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7.2. Utilisation et synthèse de la littérature scientifique en santé publique 

 
Avec ces nouveaux modes d’accès à la littérature scientifique, un enjeu important se dessine maintenant 

pour   la   communauté   scientifique :   comment   synthétiser   et   interpréter   les   résultats   de   cette   masse 

d’information ? 

Avec l’avènement de l’aire de l’« evidence based medicine », les professionnels de santé ont de plus en plus 

la nécessité de fonder leurs pratiques sur les meilleures preuves scientifiques disponibles. Après une recherche 

documentaire sur une question spécifique, de très nombreux articles peuvent être récupérés. La qualité des 

études récupérées peut être variable et ces dernières peuvent avoir produit des résultats contradictoires. Ainsi, 

une recherche bibliographique effectuée rapidement, peut ne pas être représentative de l’ensemble de la 

littérature portant sur un sujet particulier. Il est pourtant primordial que les décisions prises dans le domaine de 
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la santé ne soient pas uniquement basées sur une ou deux études, et qu’elles tiennent compte de l'ensemble des 

données de recherche disponibles sur un sujet. Ainsi, les professionnels de santé utilisent très souvent des 

articles de synthèse comme source d’information récapitulative et synthétique sur un sujet particulier. Ces 

revues dans la littérature médicale étaient traditionnellement sous la forme d'un examen narratif où des experts 

dans un domaine particulier fournissaient ce qui était censé être un résumé des preuves et connaissances dans 

ce domaine. Ces revues narratives, encore très communes dans le domaine médical, ont été critiquées en raison 

du risque élevé de biais qu’elles présentaient [2]. D’autres méthodes ont été développées pour limiter au 

maximum ces biais et exploiter la masse d’information contenue dans les publications scientifiques. 

 
7.2.1. Les revues systématiques de la littérature 

 
La  validité  d'un  article  de  revue  dépend  de  sa  qualité  méthodologique.  Bien  que  les  revues 

traditionnelles ou revues narratives puissent être utiles quand elles sont bien menées, il a été démontré qu'elles 

sont  généralement  de  mauvaise  qualité. Les auteurs des revues narratives utilisent  souvent  des méthodes 

subjectives et informelles pour recueillir et interpréter les études et tendent à être sélectifs en ne citant que des 

rapports qui renforcent leurs idées préconçues ou promeuvent leurs propres opinions sur un sujet particulier [3]. 

Ils sont également rarement explicites sur la façon dont ils ont choisi, évalué, et analysé les études primaires, ce 

qui ne permet pas au lecteur d'évaluer les biais potentiels dans le processus de la revue. Les revues narratives 

sont  donc  souvent  biaisées,  et  les  recommandations  formulées  par  ces  dernières  peuvent  ainsi  être 

inappropriées [4]. 

Contrairement à une revue narrative, une revue systématique est une forme de recherche qui fournit un 

résumé des articles et rapports médicaux sur une question médicale spécifique. Ces dernières utilisent des 

méthodes explicites pour la recherche, évaluent de façon critique, et synthétisent la littérature mondiale de 

manière systématique [5]. Cette méthode est particulièrement utile en rassemblant et en synthétisant un certain 

nombre d'études réalisées séparément ayant parfois des résultats contradictoires. 

En fournissant de manière claire et explicite un résumé de toutes les études portant sur une question 

médicale particulière [5], les revues systématiques permettent de tenir compte de l'ensemble des conclusions 

pertinentes de recherche sur un sujet particulier, et de ne pas se restreindre seulement aux résultats d'une ou 

deux études. D’autre part, elles peuvent être aussi utilisées pour savoir si des résultats scientifiques sont 

cohérents et généralisables au sein des populations, de groupes socio-économiques différents, de variations de 

traitement, ou si au contraire les résultats varient considérablement selon les sous-groupes particuliers. En 

synthétisant les connaissances sur un problème de santé, les revues systématiques peuvent aussi mettre en 

lumière des champs de recherches où les connaissances manquent [6]. Cela peut être ensuite utilisé pour guider 

les futures recherches dans ce domaine [6]. 

Par ailleurs, les méthodes explicites utilisées dans les revues systématiques limitent les biais et 

permettent d'améliorer la fiabilité et l'exactitude des conclusions. Pour ces raisons, les revues systématiques 

d'essais contrôlés randomisés sont considérés comme une des preuves les plus fortes dans la hiérarchie des 

schémas d’étude évaluant l'efficacité des interventions [7]. 
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Bien que les revues systématiques sont considérées comme la forme de preuve médicale la plus forte, 

un examen de 300 études a cependant constaté que les études systématiques n’avaient pas toutes la même 

fiabilité, et que ces revues pouvaient être encore améliorées par un ensemble de normes et de directives 

universellement appliquées [8]. Une étude plus approfondie a aussi constaté que sur un échantillon de 100 

revues systématiques, 7% nécessitaient une mise à jour au moment de la publication, 4% une mise à jour dans 

les un an, et 11% dans les 2 ans. Ce chiffre était plus élevé dans les champs en évolution rapide comme la 

médecine [9]. Une étude de 2003 suggérait aussi que l'extension des recherches au-delà des principales bases de 

données bibliographiques, comme dans la littérature grise, augmenterait potentiellement l'efficacité de revues 

[10]. La réalisation seule d’une revue systématique est aussi sujette à une limitation majeure : les synthèses 

réalisées par ces dernières sont uniquement qualitatives. Des méthodes statistiques particulières ont été 

développées pour palier à ce problème. 

 
7.2.2. Les méta-analyses 

 
Suite à un examen systématique, les données provenant des études individuelles peuvent éventuellement 

être regroupées quantitativement et réanalysées en utilisant une méthode statistique établie. Cette technique 

est appelée méta-analyse. La justification d'une méta-analyse est que, en combinant les populations 

échantillonnées dans les études individuelles, la taille de l'échantillon globale est augmentée, améliorant ainsi la 

puissance statistique de l'analyse ainsi que la précision des estimations de l’effet d’une variable par exemple [5]. 

Figure 36 : Exemple de graphique typique d’une méta-analyse. Méta-analyse de l’effet des probiotiques sur 

les diarrhées associées à la prise d’antibiotiques. Adaptée de [11]. 
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La méta-analyse est un processus qui s’effectue en deux étapes [5]. La première étape implique la 

récupération ou le calcul d'une mesure de l'effet de la variable étudiée avec son intervalle de confiance à 95% 

dans  chacune  des  études  individuelles.  Les  statistiques  sommaires  qui  sont  habituellement  utilisées  pour 



163163/
278 

Partie 2 : Travaux scientifiques 
 

 

 
 
 

effectuer une mesure de l’effet d’une variable sont principalement les odds ratios, les risques relatifs, et les 

différences de risque. Dans la deuxième étape de la méta-analyse, un effet global de la variable est ensuite 

calculé comme la moyenne pondérée de statistiques individuelles. Il est à noter que, dans la méta-analyse, les 

données des études individuelles ne sont pas simplement combinées. Une plus grande importance est donnée 

aux résultats des études fournissant plus d'informations, car elles sont susceptibles d'être plus proches du ''vrai'' 

effet  que l’on cherche à estimer. Cette importance est souvent quantifiée par l'inverse de la variance (le carré de 

l'erreur type) de l'effet de la variable, qui est étroitement lié à la taille de l’échantillon [5]. Un exemple de 

graphique typique pour afficher les résultats d'une méta-analyse est présenté dans la Figure 36. 

La principale critique des méta-analyses réside principalement autour de la notion de biais de publication. A 

côté de la répercussion des biais des études, toute synthèse d’information est sujette à un biais qui lui est propre 

et qui est le biais de publication. Il est connu qu'un certain nombre de travaux ne font jamais l'objet d'une 

publication. Cela est particulièrement fréquent en cas d'études dont les résultats sont négatifs. Les raisons de 

cette censure sont multiples et peuvent provenir soit des comités de relecture, soit des firmes finançant  l'étude, 

mais aussi d'une autocensure que s'inflige spontanément les auteurs [12]. Dans une méta-analyse, si aucune 

recherche poussée des études non publiées n'est entreprise, le risque couru est de ne travailler qu'avec les 

études positives, ce qui conduit à une surestimation de l'efficacité de la variable étudiée. De plus, avec la 

diffusion de la technique de la méta-analyse, sont apparues des répétitions de méta-analyses sur le même sujet, 

conduisant parfois à des résultats divergents. Cet état de fait pose problème car, l'un des buts de la méta-analyse 

est de fournir des résultats reproductibles. Devant une telle situation, la lecture critique de ces différentes méta- 

analyses s'attache à chercher les causes de ces divergences et à les analyser. Parmi ces causes, l'une des plus 

fréquentes tient à ce que les différentes méta-analyses n'ont pas inclus les mêmes essais. Pour limiter au 

maximum ces problèmes, la communauté scientifique s’est appliquée à développer une méthodologie stricte 

autour de la pratique de la méta-analyse [13]. 

Beaucoup de revues spécialisées dans la santé publient maintenant des revues systématiques avec ou sans 

méta-analyses, mais la source la plus connue est la « Collaboration Cochrane », un groupe de plus de 28000 

spécialistes des questions de santé qui examinent systématiquement les études sur les effets de la prévention, 

des traitements ainsi que les interventions des systèmes de santé. Elles sont publiées dans la base de donnée 

Cochrane des revues systématiques de la librairie Cochrane [14]. Le facteur d'impact pour 2010 de cette base de 

donnée est 6.186 et fait partie maintenant des bases de données médicales les plus visitées. 

 
7.2.3. Intérêt des études écologiques dans la synthèse de la littérature scientifique 

 
Une autre limite des méta-analyses réside principalement dans le fait qu’elles ne peuvent être réalisées que 

sur des problématiques déjà étudiées par les études individuelles. Un troisième type de méthodes permet 

cependant d’utiliser les données issues de la littérature scientifique pour la réalisation d’études originales : Les 

méthodes écologiques. Ces dernières permettent de récupérer différents types d’informations contenues dans 

des publications scientifiques et qui, après combinaisons avec d’autres données extérieures non mesurées 

explicitement dans les études, ont la possibilité de réaliser de nouvelles analyses. Des applications majeures de 

ce type d’études utilisant des données de la littérature sont par exemple le « disease mapping » ou l’étude de 
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l’influence du climat sur la répartition géographique des maladies. Avec la multiplication des données, ces 

dernières connaissent un succès grandissant de fait de leur relative simplicité de mise en œuvre et de leurs 

résultats originaux. Ces analyses écologiques représentent souvent l’unique moyen d’étudier certaines 

problématiques.  Quoique  fortement  décriées à  cause  de  forts biais écologiques possibles,  leurs utilisations 

peuvent s’avérer très utiles dans certaines branches de l’épidémiologie. Ici aussi, un encadrement 

méthodologique strict est nécessaire lors de leur réalisation pour éviter l’apparition de certains biais inhérents à 

l’utilisation des données de la littérature scientifique. 

La partie qui suit illustre l’utilisation et l’application de ces méthodes écologiques à des données de la 

littérature scientifique concernant le niveau de séroprévalence de la toxoplasmose dans les populations 

humaines. 

 

7.3. Toxoplasma gondii : un enjeu de santé publique chez la femme enceinte 
 

Toxoplasma gondii est un protozoaire intracellulaire obligatoire appartenant à l’ordre des coccidies, 

phylum des apicomplexa. Il est considéré comme l’un des parasites les plus communs, capable de coloniser un 

grand nombre d’espèces d’hôtes homéothermes sur une vaste gamme d’habitats [15]. L'hôte définitif de ce 

parasite est un félidé (en général le chat) et les hôtes intermédiaires sont des animaux, herbivores et carnivores 

(comprenant l’homme). Toxoplasma gondii se reproduit par multiplication sexuée dans l'intestin grêle du chat. 

Les oocystes produits sont alors disséminés dans l'environnement par les fèces du chat. Les oocystes sont 

infestants au bout de quelques jours de maturation dans le milieu extérieur. Ils sont très résistants et peuvent 

rester contaminants pendant plusieurs mois au niveau du sol. De nombreux animaux ainsi que l'homme peuvent 

se contaminer par ingestion d'oocystes. C'est sous forme de tachyzoïte, après multiplication et dissémination 

dans le sang, que le parasite envahit les cellules de l'hôte infesté. Quand les cellules meurent, elles dégagent des 

tachyzoïtes lesquels vont s'attaquer à d'autres cellules. Le microbe va ainsi se propager à l'ensemble de 

l'organisme. Quelques temps après son premier contact avec l'organisme (deux ou trois semaines), le parasite se 

divise  plus  lentement.  Il  reste  latent  sous  forme  de  bradyzoites  à  l'intérieur  de  kystes  disséminés  dans 

l'organisme (cerveau, oeil, muscles) (Figure 37). 

 

Chez l’Homme, la toxoplasmose est une infection le plus souvent bénigne ou asymptomatique. Les 

formes graves sont avant tout observées en cas d’infection congénitale, chez les patients immunodéprimés et en 

fonction de la virulence des souches infectantes. En cas de contamination survenant chez une femme enceinte 

préalablement séronégative, il existe un risque de transmission materno-foetale et de toxoplasmose congénitale 

(TC) [16]. Une infection de la femme enceinte durant la grossesse peut se révéler grave et provoquer 

l'avortement, la mort du fœtus ou une naissance prématurée. Si la grossesse arrive à terme, il existe après la 

naissance la possibilité qu'un kyste cause la cécité, des troubles cardiaques ou cérébraux voire la mort de 

l'enfant. La  fréquence  de  transmission  materno-foetale  est  estimée  globalement  à  30  %  des cas  [17]. Elle 

s'effectue en moyenne 4 à 8 semaines après la colonisation du placenta. Elle est d'autant plus élevée que 

l'infection survient tardivement au cours de la grossesse. La période la plus dangereuse se situe entre la dixième 

et la vingt-quatrième semaine d'aménorrhée [17]. 
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Figure 37: Les routes naturelles de transmission de Toxoplasma gondii. Adaptée de [15]. 
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Le diagnostic de la toxoplasmose est avant tout sérologique car l’infection par le toxoplasme détermine 

une immunité humorale spécifique aisément dépistable apparaissant rapidement après la première infection et 

persistant toute la vie par la suite sous la forme d’anticorps de nature IgG. La mesure de la séroprévalence dans 

une population donnée permet d’évaluer son degré d’exposition à la toxoplasmose. La toxoplasmose est une 

zoonose cosmopolite. Il est estimé que plus de 50% des personnes au terme de leur existence sont contaminées 

par Toxoplasma gondii. Cependant, bien que la toxoplasmose humaine soit cosmopolite, sa prévalence est très 

variable selon les zones géographiques (Figure 38): elle diffère d’un pays à l’autre et parfois à l’intérieur même 

d’un pays [16]. En France, sa séroprévalence diminue régulièrement depuis une trentaine d'années mais reste 

actuellement assez élevée [18]. 

 

En  Europe,  seuls  quatre  pays  (la  France,  le  Danemark,  l’Allemagne  et  l’Italie)  ont  organisé  une 

surveillance active de la toxoplasmose congénitale [19]. Une telle surveillance n'existe pas ailleurs. Les pays 

développés en dehors de l'Europe ont généralement de faibles niveaux de séroprévalence toxoplasmose, et la 

toxoplasmose congénitale n'est donc pas une priorité. Les pays pauvres ont d'autres priorités sanitaires, même si 

le risque de toxoplasmose congénitale est élevé. La France apparaît comme le pays où la surveillance est la plus 

développée. Un programme national de prévention de la toxoplasmose congénitale existe depuis 1978. En plus 

de la vérification sérologique obligatoire en début de grossesse et de la récolte d’informations sur le risque de 

primo-infection, les femmes non immunes sont testées tous les mois jusqu'à l’accouchement depuis 1992. 

L'objectif de cette surveillance est de détecter les séroconversions le plus tôt possible pour mettre en œuvre des 

mesures diagnostiques et thérapeutiques sans délai en cas de séroconversions. 
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Figure 38 : Variabilité de la prévalence à Toxoplasma gondii en fonction de la zone géographique. Adaptée de 
 

[16]. 
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En agrégeant des données issues de la littérature scientifique sur la prévalence de la toxoplasmose, les 

deux  études suivantes vont essayer de dessiner des réponses à une triple question : 

1) Comment estimer le risque de toxoplasmose congénitale en fonction du niveau de prévalence globale 

dans une population ? 

 
 
 

global ? 

2)  Quels  sont  les  facteurs  humains  et  environnementaux  qui  influencent  ce  niveau  de  prévalence 

 
3) Peut-on prédire, en croisant les données de la littérature recueillies à d’autres données sociétales et 

environnementales,  le niveau  de prévalences et le  risque  de toxoplasmose  congénitale  dans des zones ou 

aucunes données ne sont actuellement disponibles ? 

 

7.4. Origine et contexte de ces recherches 
 

Bien qu’il s’agisse d’une des rares parasitoses cosmopolites, la toxoplasmose constitue un problème de 

santé particulièrement important en Guyane française. Pour cela, trois raisons : 

1) Une  exposition  théorique  élevée  au  risque  de  toxoplasmose  congénitale  du  fait  de  l’absence 

fréquente  d’immunisation  chez  les  femmes  en  âge  de  procréer,  associée  aux  difficultés  de 

prévention et de surveillance spécifique au cours des grossesses [20]. 

2)          Sa gravité au cours du sida, la Guyane étant le département français le plus touché par l’infection à 
 

VIH [21]. 
 

3) L’identification  ces  dernières  années  de  primo-infections  toxoplasmiques  sévères  chez  le  sujet 

immunocompétent en rapport  avec un cycle sauvage forestier de Toxoplasma gondii [22, 23]. 

L’exposition et le risque de toxoplasmose constituent depuis longtemps un sujet de réflexion et d'intérêt 

pour le Pr. Carme, chef de service du laboratoire de parasitologie de l’hôpital de Cayenne et médecin 
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coordinateur  du Centre d’investigation Clinique –Epidémiologie clinique Antilles Guyane. Son intérêt pour la 

toxoplasmose remontait à bien avant les différentes études réalisées sur ce sujet en Guyane. 

Dans des travaux précédents, ce dernier avait proposé qu’une estimation rapide du risque de 

toxoplasmose congénitale pouvait être obtenue par l’observation du différentiel de séroprévalence entre 15 

et 40 ans [24, 25]. 

A partir de cette hypothèse et en tenant compte des modes de contamination habituels et du contexte 

environnemental régional, 4 profils différents d’acquisition de l’immunité antitoxoplasmique reflétant la 

survenue des primo-infections au cours des âges dans une population avaient alors été théorisés  ainsi que 

leur risque associé de toxoplasmose congénitale (Figure 39): 

• Profil 1 : progression régulière, continue, importante de la séroprévalence au cours des âges 

pour atteindre des taux élevés chez les plus âgés (risque élevé de toxoplasmose congénitale). 

•    Profil 2 : progression régulière, continue mais limitée de la séroprévalence au cours des âges 
 

(risque faible de toxoplasmose congénitale). 
 

• Profil 3: progression rapide et importante pour les enfants et adolescents puis évolution plus 

lente par la suite avec aplatissement de la courbe traduisant la rareté des contaminations chez 

les adultes (risque faible de toxoplasmose congénitale). 

• Profil  4:  même  tendance  mais  moins  marquée  avec  un  plateau  atteint  pour  des  taux  de 

positivité plus faible (risque faible ou élevé de toxoplasmose congénitale). 

Figure  39 :  Exemple  de  4  profils  différents  d’acquisition  de  l’immunité  antitoxoplasmique  reflétant  la 

survenue des primo-infections au cours des âges dans une population. Adaptée de [18, 26-28]. 
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La question de valider ces différents modèles d'évolution de l'infection à Toxoplasma gondii au sein des 

populations se posait. L'idée d'une étude utilisant les données issues de la littérature scientifique fut évoquée et 

initia ce travail. La deuxième étude est le prolongement de cette réflexion et des résultats obtenus lors de la 

première étude. 
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7.5.  Etude  8 :  Classification  des  populations  exposées  à  la  toxoplasmose 

congénitale par l’analyse de leur séroprévalence globale 

 

 
Introduction : Toxoplasma gondii aura infecté près la moitié des habitants de la planète au terme de leur 

existence. L’infection toxoplasmique varie toutefois beaucoup d’un pays à l’autre (10 à 80%). Chez l’homme 

l’infection est le plus souvent bénigne. Les formes graves sont observées en cas de contamination congénitale 

(risque d’atteintes fœtales) pouvant survenir lorsqu’une femme enceinte est contaminée pour la première fois 

ou chez les patients immunodéprimés. Cette étude visait à cerner les populations exposées à la toxoplasmose 

congénitale par l’analyse de l’évolution de leur séroprévalence au cours des âges. 

Matériels/Méthodes :  Un  large  revue  de  la  littérature  portant  sur  des  études  décrivant  l’évolution  de  la 
 

séroprévalence selon les âges dans des populations a été faite. Toutes les études correspondant aux critères de 

sélections déterminés préalablement ont été incorporées dans l’analyse. Pour déterminer des profils types dans 

les évolutions de la séroprévalence selon l’âge, un algorithme de classification hiérarchique ascendante utilisant 

une distance euclidienne et un critère d’agrégation de Ward a été utilisé. 

Résultats : 65 études décrivant l’évolution du niveau de séroprévalence de populations au cours des âges ont 
 

finalement pu être incluses dans cette analyse. Quatre groupes de profils d’acquisition de l’immunité anti – 

Toxoplasme  exposant  à  différents  risques  de  toxoplasmose  congénitale  ont  pu  être  mis  en  évidence. 

Globalement ce risque concernait principalement les pays ou région et/ou les communautés qui présentent un 

fort différentiel de prévalence entre 15 et 40 ans (>15%). Dans l’étude, les groupes où une telle situation se 

retrouvait, correspondaient à ceux ou la séroprévalence moyenne de la population était comprise entre 30% et 

60%. 
 

Conclusions : Malgré le fait qu’une telle classification peut varier dans le temps et l’espace pour un pays avec 

de forts contrastes géographiques et culturels, de simples indicateurs comme la prévalence globale et le 

différentiel de prévalence entre 15 et 40 ans peuvent permettre d’identifier les populations les plus à risque de 

toxoplasmose congénitale. Cette situation correspond à celle où le ratio avantages/inconvénients d’un 

programme de lutte contre la toxoplasmose congénitale est le meilleur. 

 
 

Article soumis le 01 septembre 2011 à International Journal for Parasitology 
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7.6. Etude 9 : Utilisation de l’environnement géographique et sociétal pour 

prédire le  niveau de séroprévalence à  Toxoplasma gondii et  le  risque de 

toxoplasmose congénitale associé 

 
 

Introduction : Le premier article a montré que le risque de toxoplasmose congénitale pouvait être évalué dans 

une population en utilisant le niveau de séroprévalence global. En fonction de ce risque, des programmes de 

prévention nationaux peuvent être mis en place. Malheureusement, un certain nombre de pays ne disposent pas 

actuellement de données à jour permettant d’évaluer le niveau de séroprévalence de leurs populations. Cette 

étude vise à identifier les grands facteurs socio environnementaux expliquant l’hétérogénéité de la répartition 

mondiale de la séroprévalence afin d’évaluer et de prédire le risque de toxoplasmose congénitale dans des zones 

géographiques ou aucune données ne sont disponibles. 

Matériels/Méthodes : Une revue de la littérature recensant les études décrivant la séroprévalence globale de 
 

populations a d’abord été faite selon une méthodologie stricte. Après couplage avec des variables 

sociodémographiques nationales, une approche en deux étapes a été utilisée pour modéliser la relation entre la 

séroprévalence de la toxoplasmose et les variables sélectionnées. Une analyse par forêts aléatoires a été utilisée 

pour estimer et classer par ordre d’importance les variables explicatives. Une analyse par arbre de régression a 

été appliquée ensuite pour examiner la nature de la relation entre le taux de séroprévalence et les variables 

précédemment sélectionnées. En utilisant le modèle final, une carte mondiale du niveau de séroprévalence a 

finalement été tracée. 

Résultats : 204 études décrivant le niveau de séroprévalence de populations ont finalement pu être incluses 
 

dans cette analyse. En utilisant les arbres de régression, les interactions entre le climat, la religion majoritaire du 

pays, l’origine anglo-saxonne du pays et la zone géographique sont apparues comme étant explicatives de la 

répartition mondiale du niveau de séroprévalence (p<0.01). 

Conclusions  :  Malgré  certaines  limitations,  cette  étude  est  la  première  à  proposer  un  modèle  permettant 
 

l’obtention d’une carte mondiale de la séroprévalence à Toxoplasma gondii. Quatre zones géographiques 

apparaissent comme étant particulièrement à risque pour la toxoplasmose congénitale : L’Europe de l’Ouest, 

l’Afrique du Nord, le Moyen Orient et la partie Ouest de l’Asie Centrale. Des données complémentaires sont 

cependant nécessaires dans les pays appartenant à ces zones géographiques pour l’obtention d’une vision claire 

de leur risque national face à la toxoplasmose congénitale. 
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7.7. Conclusions 

 
L’approche « étude écologique et données libres » des populations exposées à la toxoplasmose congénitale 

mise en œuvre ici ainsi que les déductions qui peuvent être tirées suite à la première partie de cette analyse ont 

permis de définir des groupes pour lesquels des indicateurs simples (prévalence sérologique moyenne et 

différentiel  de  prévalence  15  –  40  ans)  permettent  de  juger  grossièrement  du  risque  de  toxoplasmose 

congénitale dans une population. Globalement le risque de toxoplasmose congénitale concerne surtout les pays 

présentant un différentiel de sérologie toxoplasmique femme 15 – 40 ans élevé (> 15%), indice relié lui-même à 

une prévalence générale moyenne située entre 30 et 60%. Cette situation correspond à celle où le ratio avantage 

/ inconvénient d’un programme national de lutte contre la toxoplasmose congénitale est le meilleur. Cependant, 
 

des indicateurs plus précis et plus fiables car ciblés doivent être mis en place à l’échelle national surtout si un 

programme d’action spécifique est envisagé. 

La deuxième partie de cette étude en agrégeant des données de séroprévalence provenant de la littérature 

scientifique très facilement accessibles avec des données libres décrivant les caractéristiques géographiques, 

sociétales et alimentaires des populations étudiées avait pour objectif final d’élaborer un modèle permettant de 

prédire grossièrement la répartition géographique mondiale du niveau de séroprévalence à Toxoplasma gondii. 

Malgré les limitations de cette méthode, l’utilisation de méthodes écologiques couplées à des données issues de 

la littérature a permis d’identifier des grands facteurs influençant le niveau de séroprévalence globale et donc du 

risque de toxoplasmose congénitale associé. En extrapolant ces résultats, une première carte mondiale du risque 

de toxoplasmose congénitale a ainsi pu être dessinée. 
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Chapitre 8 - Utilisation des statistiques 
 

onusiennes : Applications à l’étude des 

déterminants de la dynamique des résistances 

aux antituberculeux, du paludisme et de la 

mortalité juvéno-infantile. 

« Pour que les activités de développement donnent des résultats, il faut d'abord que des données 
statistiques sur la pauvreté, l'accès à l'enseignement et l'incidence des maladies soient réunies et analysées. Les 
statistiques sous-tendent presque tous les aspects des budgets et des programmes qui permettent de nourrir les 

enfants affamés et d'offrir un abri et des soins d'urgence aux victimes de catastrophes naturelles ». 

Ban Ki-Moon 
 

 
8.1. Le 20 avril 2010 une date historique 

 
20 avril 2010. Peu de gens connaissent la signification particulière de cette date et son coté historique, 

mais dans le petit monde des données libres (ou « Open Data » en anglais), cette dernière représente une 

petite révolution. Mais pourquoi? 

Le 20 avril 2010 la banque mondiale a révélé son intention de rendre librement accessible l’ensemble 

des statistiques de développement qu’elle collecte quotidiennement. Cette étape attendue depuis très 

longtemps donna enfin accès aux étudiants, chercheurs, journalistes, économistes et organisations du monde 

entier à une colossale masse d’information sur l’ensemble des pays du monde. Dans la foulée, la banque 

mondiale lança aussi un nouveau site Internet worldbank.org permettant un accès facilité à l’ensemble de ces 

données [1] (Figure 40). Ce nouveau site Internet donne désormais accès à toute personne qui le souhaite à 

des statistiques diverses et variées sur 209 pays du monde et sur une période de temps remontant jusqu'à 50 

ans. Grâce à ce site Internet, l’utilisateur peut maintenant simplement télécharger des jeux de données brutes 

entiers portant sur un pays ou un indicateur particulier. Les données proposées proviennent de plusieurs 

sources qui incluent plus de 30 agences internationales et privées ou organisations non gouvernementales. En 

ouvrant ses données, la banque mondiale a ainsi rejoint le mouvement grandissant de la « donnée libre ». 

 

8.2. Les statistiques onusiennes : des informations stratégiques 
 

La Société des Nations (SDN) n'ayant pas pu empêcher la seconde guerre mondiale, l'Organisation des 

Nations Unies (ONU) est fondée le 26 juin 1945  à San Francisco, pour la remplacer et  fournir une nouvelle 

plate-forme de dialogue international. 
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Figure  40 :  Page  d’accueil  du  site  Internet  de  la  banque  mondiale  donnant  accès  à  l’ensemble  de  ses 

statistiques sur 209 pays du monde et sur une période de temps remontant jusqu'à 50 ans 

(http://data.worldbank.org/). 

http://data.worldbank.org/
http://data.worldbank.org/
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L'ONU est une organisation qui regroupe, à quelques exceptions près, tous les États de la planète. Distincte 

des États qui la composent, l'organisation a pour finalité la paix internationale. Ses objectifs sont de faciliter la 

coopération dans les domaines du droit international, de la sécurité internationale, du développement 

économique, du progrès social et des droits de l'homme. 

Le système des Nations unies est constitué de ces six organes principaux de l'ONU, auxquels ont été 

ajoutés au fil du temps divers organismes, institutions et programmes ayant une vocation plus spécifique. Dans 

ces organisations périphériques on peut citer l’OMS (l'institution spécialisée de l'ONU pour la santé), et la FAO 

(l'institution spécialisée pour l’alimentation et l’agriculture). 

La figure publique la plus visible de l'ONU est le Secrétaire général. Ce poste est occupé depuis 2007 par le 
 

Sud-coréen Ban Ki-moon. A l’occasion de la journée mondiale de la statistique, le 20 octobre 2010, ce dernier a 

déclaré : 

«  Pour que les  activités  de développement donnent des résultats, il faut d'abord que des données 

statistiques sur la pauvreté, l'accès à l'enseignement et l'incidence des maladies soient réunies et analysées. 

Les statistiques sous-tendent presque tous les aspects des budgets et des programmes qui permettent de 

nourrir les enfants affamés et d'offrir un abri et des soins d'urgence aux victimes de catastrophes naturelles 

». 
 

Cette phrase à elle seule résume parfaitement bien l’importance stratégique pour l’ONU d’éditer des 

statistiques fiables sur l’ensemble des pays appartenant à son système. 

Pour relever ce défi, une Commission de statistique à l'ONU a été créée dès 1947 pour contribuer à 
 

imposer des normes et des directives méthodologiques internationales dans l'ensemble des domaines de la 

statistique. Cette  commission avait aussi pour but d’aider les états à renforcer leurs capacités d'établissement 

de rapports statistiques et leur permettre de comparer leurs données aux niveaux régional et international. 

En dehors des Nations Unies, les statistiques onusiennes sont aussi de première nécessité pour les 

chercheurs, chefs de projet, politiques ou législateurs du monde entier qui à l’aide de ces dernières peuvent 

avoir des informations chiffrées sur une situation dans une région ou un pays donné et y implémenter des 

programmes spécifiques. 

Pour pérenniser la diffusion et l’utilisation de ces données, chaque organe des Nations Unies mets à 

disposition au travers de son site Internet les chiffres et statistiques qu’il compile dans sa spécialité [2-4]. 

 

8.3. Autour de la qualité des statistiques éditées par l’ONU 
 

L’ensemble des données de l’ONU est compilé à partir de publications et de bases de données produites et 

maintenues par les programmes techniques et les bureaux régionaux. Les indicateurs qui y figurent ont été 

sélectionnés sur la base de leur pertinence, de la disponibilité et de la qualité des données et de la fiabilité et 

de la comparabilité des estimations. 

Pris dans leur ensemble, les indicateurs fournissent un résumé complet de l’état actuel d’un pays, dans de 

nombreux domaines. 

Les estimations proviennent de sources multiples, selon l’indicateur et la disponibilité et la qualité des 

données. Dans nombre de pays, les systèmes d’information statistique présentent des faiblesses et les données 
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empiriques sous-jacentes peuvent être indisponibles ou de qualité médiocre. Cependant, tous les efforts ont 

été consentis pour garantir un usage optimal des données rapportées par les pays ajustées si nécessaire pour 

tenir compte des valeurs manquantes, pour corriger les biais connus et pour assurer une comparabilité 

maximale des statistiques entre les pays et au cours du temps. En outre, des méthodes statistiques et de 

modélisation ont été appliquées pour combler les lacunes en termes de données. 

Dans le domaine de l’épidémiologie ces données sont précieuses pour l’établissement d’un bilan mondial 

de la situation sanitaire vis-à-vis de certaines pathologies et leurs suivis au cours du temps. Cependant ces 

dernières ne sont utilisées le plus souvent que de manière descriptive et sans mise en lumière avec les autres 

chiffres édités par les Nations Unies. Pour combler cette lacune, l’utilisation de méthodes écologiques  peut 

s’avérer très utile pour caractériser et surtout expliquer certaines de ces statistiques. 

 

8.4.   Méthodes   écologiques   et   données   onusiennes :   un   éclairage   des 

épidémies à l’échelle populationnelle 

Comme nous l’avons vu dans la première partie, comprendre et maîtriser les grandes pandémies 

infectieuses actuelles requiert de raisonner à différents niveaux d’analyse [5]: 

• Au niveau moléculaire/cellulaire: L’utilisation de la biologie moléculaire à cette échelle 

est nécessaire pour déterminer les mécanismes et le timing de la transmission de 

l’infection et ainsi identifier un moyen de la stopper. 

• Au niveau individuel: A ce niveau, la médecine se charge d’étudier les conséquences de 

l’infection sur les individus dans une optique de soins. 

• Au  niveau  populationnel:  L’épidémiologie  permet  d’identifier  à  ce  niveau  certains 

groupes de la population les plus à risque vis-à-vis d’une infection et aider à la mise en 

place d’actions de santé publique spécifiques. 

• Au niveau écologique : A ce niveau, l’épidémiologie « écologique » est nécessaire pour 

étudier la dynamique des épidémies dans de larges populations en se focalisant sur 

l’étude de la prévalence/incidence et des caractéristiques populationnelles. Elle va 

permettre de définir et d‘évaluer des plans d’actions à grande échelles. 

Les données onusiennes en nous renseignant de manière assez homogène et fiable sur le niveau national 
 

des grandes maladies infectieuses, sont des données uniques pour étudier à l’échelle écologique la dynamique 

et les déterminants importants des grandes maladies infectieuses. La partie qui suit illustre ce concept en 

appliquant des méthodes écologiques à des données libres concernant la mortalité juvéno-infantile, le 

paludisme et les multi-résistances aux antituberculeux pour identifier et/ou hiérarchiser leurs déterminants. 

 

8.5. Etude des interactions paludisme / géohelminthiases à l’échelle 

populationnelle 

Le  paludisme  reste  depuis  longtemps  un  des  problèmes  majeurs  de  santé  publique  à  l’échelle 

mondiale et touche particulièrement les pays du Sud (Figure 41). En 2008, cette maladie a causé près de 247 
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millions de cas et près d'un million de morts [6]. Plasmodium falciparum et Plasmodium vivax sont les 

plasmodiums les plus communs, P.falciparum étant le plus mortel. 

Figure 41: Carte en 2008 des pays exempts de paludisme et des pays endémiques en phases de contrôle, de 

pré-élimination, d’élimination et de prévention d’une réintroduction. Adaptée de [7]. 

 
 

Il a été montré que le paludisme est à l’origine de pertes économiques importantes, et diminue 

fortement le produit intérieur brut (PIB) des pays ayant des niveaux élevés de transmission (jusqu’à 1,3%). Sur 

le long terme, ces pertes annuelles cumulées sont à l’origine de différences substantielles de PIB entre les pays 

avec et sans paludisme [8]. Les coûts de santé du paludisme sont considérables. Dans certains pays fortement 

touchés, le paludisme représente : 

•             Jusqu’à 40% des dépenses de santé publique 
 

•             30% à 50% des hospitalisations 
 

•             Jusqu’à 60% des consultations externes. 
 

Le paludisme affecte de manière disproportionnée les populations pauvres qui ne peuvent s'offrir un 

traitement ou ayant un accès limité aux soins de santé. 

Parallèlement à cette maladie, Les géohelminthiases, plus communément appelées vers intestinaux, 

sont les infections les plus répandues dans le monde et touchent préférentiellement les communautés les plus 

démunies (Figure 42). Les agents causaux des géohelminthiases sont les vers suivants: Ascaris lumbricoides, 

Trichuris trichiura et les ankylostomes. Des estimations récentes suggèrent que A. lumbricoides infecte plus de 

1 milliard de personnes, T. trichiura 795 millions et les ankylostomes (Ancylostoma duodenale et Necator 

americanus) 740 millions de personnes [9]. Le plus grand nombre des transmissions des helminthiases 

surviennent en Afrique sub-saharienne, dans les Amériques, en Chine et en Asie Orientale. L'infection est 

causée  par  l'ingestion  d'œufs  provenant  de  sols  contaminés  (A.  lumbricoides  et  T.  trichiura)  ou  par  la 

pénétration active de la peau par des larves dans le sol (ankylostomes). Les géohelminthiases produisent un 

large éventail de symptômes, comprenant des manifestations intestinales (diarrhées, douleurs abdominales), 

des malaises et une faiblesse générale, qui peuvent affecter les capacités de travail et d'apprentissage et nuire 

à la croissance physique. Les ankylostomes provoquent des saignements intestinaux chroniques pouvant 

entraîner des anémies sévères. 
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Figure 42 : Répartition mondiale et statut de contrôle des géohelminthiases en 2004. Adaptée de [10]. 

 

 

 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Les nématodes gastro-intestinaux ainsi que le paludisme à Plasmodium falciparum ont partagé le 

même réservoir humain depuis la nuit des temps [11]. Chez l’homme, les nématodes gastro-intestinaux sont 

connus pour être des immuno-modulateurs déclenchant une réponse immunitaire Th2 ainsi qu’une réponse 

immunitaire de type T-reg [12]. Bien que les réponses immunitaires déclenchées par les nématodes gastro- 

intestinaux semblent stéréotypées, leurs amplitudes et modalités varient au sein du réservoir humain. Les 

infections par ces nématodes gastro-intestinaux sont rarement associées à une mortalité importante mais 

peuvent cependant induire une morbidité non négligeable dans le cadre de la malnutrition, de l’anémie due à 

des saignements chroniques, ou de complications opératoires. 

Le  paludisme,  le  parasite  humain  le  plus  mortel,  a  évolué  dans  ce  contexte  hématologique  et 
 

immunologique particulier. Durant ces dix dernières années, un nombre important d‘études se sont attachées 

à décrire les conséquences cliniques consécutives de  l’interaction entre le paludisme et ces nématodes gastro- 

intestinaux [13, 14]. Il semblerait actuellement que tous les parasites intestinaux n’aient pas la même action 

sur le paludisme. Bien que certaines études n’observent aucune interactions [15, 16], un nombre important 

tendent pourtant à montrer une tendance à une certaine   protection vis-à-vis du paludisme induite par les 

nématodes gastro-intestinaux, et plus particulièrement associée à Ascaris lumbricoides [17-22], ou au contraire 

à une possible augmentation de l’incidence du paludisme [23, 24]. Les mécanismes précis de cette interaction 

sont toujours insuffisamment compris. De nombreux mécanismes immunologiques hypothétiques ainsi que 

d’autres hypothèses concernant les conséquences hématologiques de l’anémie sur l’attractivité de l’homme 

vis-à-vis des moustiques anophèles, sont avancés [14]. 

Malgré un intérêt récent de la communauté scientifique pour ce sujet, des études de terrain 

supplémentaires sont encore nécessaires pour élucider l’orientation exacte de ces interactions. En attendant 

d’autres résultats, l’étude de ces interactions à l’échelle populationnelle pourrait permettre de donner un 

éclairage nouveau sur cette thématique. 

Dans cette perspective, des données de prévalence des nématodes gastro-intestinaux publiées dans la 
 

littérature et les données officielles de l’OMS sur les incidences nationales de paludisme de 108 pays aux 

alentours de l’année 2003 ont été agrégées. A l’aide de ces dernières, l’hypothèse que le niveau des incidences 
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nationales du paludisme sont elles aussi influencées par les prévalences des différents helminthes gastro- 

intestinaux, après ajustement par le niveau socio-économique et le climat, a été testée. 

 

8.6. Etude du rôle de la corruption sur la mortalité juvéno-infantile en 2008 
 

La corruption est la perversion ou le détournement d'un processus ou d'une interaction avec une ou 

plusieurs personnes dans le dessein, pour le corrupteur, d'obtenir des avantages ou des prérogatives 

particulières ou, pour le corrompu, d'obtenir une rétribution en échange de sa bienveillance. Elle conduit en 

général à l'enrichissement personnel du corrompu ou à l'enrichissement de l'organisation corruptrice. C'est une 

pratique qui peut être tenue pour illicite selon le domaine considéré (commerce, affaires, politique...). 

Selon  Transparency  International,  une  organisation  internationale  surveillant  et  agissant  dans  le 

domaine de la corruption, « la corruption consiste en l’abus d'un pouvoir reçu en délégation à des fins privées » 

[25]. 
 

Plus particulièrement  dans le  domaine  de la  santé,  la  corruption  est  un  problème complexe  qui 

menace l'impact des investissements publics, la performance, l'accès et l'équité des soins et des services de 

santé  [26,  27].  De  plus  en  plus,  les dirigeants,  et  les citoyens du monde  entier, reconnaissent  les effets 

pernicieux de la corruption, et la nécessité de prendre des mesures [27-29]. Au niveau des individus et des 

ménages, il existe des preuves des effets négatifs de la corruption sur la santé et le bien-être des citoyens [30, 

31]. L’impact sur la santé de la corruption est une résultante complexe des nombreuses opportunités de 

corruption qui peuvent survenir à chaque étape du processus de soin et de la mise en place des politiques de 

santé (Tableau 5). 

Le rapport de 2006 de « Transparency International » affirme que la corruption est un des éléments 

principaux perturbant la bonne réalisation des Objectifs de Développement du Millénaire (ODM) et qu’elle 

serait une des causes principales du retard et de l’impossibilité de la communauté mondiale à atteindre ces 

même ODM [27]. 

Par-dessus cela, les impacts sur la santé de la corruption ne peuvent pas se résumer uniquement à 
 

ceux agissant directement sur l'accès et la qualité des services de santé. Par exemple, près de 1,2 milliard de 

personnes dans le monde n'ont pas un accès suffisant à l'eau potable et plus de 2,6 milliards ne disposent pas 

d'un système d’assainissement adéquat, avec des conséquences dévastatrices pour le développement et la 

réduction de la pauvreté. Dans les pays en développement, environ 80 % des problèmes de santé peuvent être 

rattachées à un approvisionnement en eau et/ou à un systèmes d’assainissement inadéquat [32]. Les 

conséquences humaines de cette crise de l'eau sont dévastatrices et affectent majoritairement les pauvres et 

les  femmes.  Les  experts  s'accordent  à  dire  que  cette  crise  de  l'eau  est  principalement  une  crise  de 

gouvernance, dont la corruption pourrait être l'une des principales causes et catalyseurs affectant le secteur de 

l'eau et de l’assainissement dans son ensemble, de la gestion des ressources jusqu’aux services [33].   Plus 

globalement la corruption affecte tous les domaines de la vie, allant de l'éducation jusqu’aux performances 

économiques [28]. 
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Tableau 5: Types de corruption dans le secteur de la santé. Adapté de [26]. 

 

 

 
Area or process Types of corruption and problems Results 

 

 
Construction and 

rehabilitation of health 

facilities 

► Bribes, kickbacks  and political  considerations 

influencing  the contracting process 

► Contractors fail to perform  and are not held 

accountable 

► High cost, low quality facilities and 

construction work 

► Location  of facilities that does not 

correspond to need, resulting  in inequities  in 

access 
► Biased distribution of infrastructure 

favouring  urban- and elite-focused services, 

high technology 
 
 
 
Purchase of equipment and 

supplies, including drugs 

► Bribes, kickbacks  and political  considerations 

influence  specifications and winners of bids 

► Collusion  or bid rigging during procurement 

► Lack of incentives  to choose low cost and high 

quality suppliers 

► Unethical  drug promotion 

► Suppliers  fail to deliver and are not held 

accountable 

► High cost, inappropriate or duplicative 

drugs and equipement 
► Inappropriate equipment  located without 

consideration of true need 

► Sub-standard equipment  and drugs 

► Inequities  due to inadequate funds left to 

provide for all needs 

 

 
 
Distribution and use of drugs 

and supplies in service 

delivery 

► Theft (for personal  use) or diversion  (for private 

sector resale) of drugs/supplies at storage and 

distribution points 
► Sale of drugs or supplies that were supposed  to be 

free 

 
► Lower utilization 

 
► Patients do not get proper treatment 

► Patients must make informal  payments  to 

obtain drugs 
► Interruption of treatment  or incomplete 

treatment,leading to development of anti- 

microbial  resistance 
 

 
 
 
 
Regulation of quality in 

products, services, facilities 

and professionals 

► Bribes to speed process or gain approval  for drug 

registration, drug quality inspection,  or certification 

of good manufacturing practices 

► Bribes or political  considerations influence  results 

of inspections or suppress  findings 

► Biased application  of sanitary regulations for 

restaurants, food production  and cosmetics 

► Biased application  of accreditation, certification or 

licensing  procedures and standards 

► Sub-therapeutic or fake drugs allowed on 

market 

► Marginal  suppliers  are allowed to 

continue  participating in bids, getting 

government work 

► Increased  incidence  of food poisoning 

 
► Spread of infectious  and communicable 

diseases 

 
► Poor quality facilities continue  to function 

► Incompetent or fake professionals 

continue  to practice 
 

 
Education of health 

professionals 

► Bribes to gain place in medical  school or other pre- 

service training 

 
► Bribes to obtain passing grades 

► Political  influence,  nepotism  in selection  of 

candidates  for training opportunities 

► Incompetent professionals practicing 

medicine  or working  in health professions 

► Loss of faith and freedom  due to unfair 

system 

 

 
Medical research 

► Pseudo-trials funded by drug companies  that are 

really for marketing 

► Misunderstanding of informed  consent and other 

issues of adequate  standards  in developing  countries 

► Violation  of individual  rights 

 
► Biases and inequities  in research 

 
 
 
 

 
Provision of services by 

medical personnel and other 

health workers 

► Use of public facilities and equipment  to see 

private patients 
 

 
► Unnecessary referrals to private practice  or 

privately  owned ancillary  services 
 

 
► Absenteeism 

 
► Informal  payments  required  from patients for 

services 

► Theft of user fee revenue,  other diversion  of 

budget allocations 

► Government loses value of investments 

without adequate  compensation 

 
► Employees  are not available  to serve 

patients,  leading to lower volume of services 

and unmet needs, and higher unit costs for 

health services actually delivered 

► Reduced  utilization  of services by 

patients who cannot pay 

► Impoverishment as citizens use income 

and sell assets to pay for health care 

► Reduced  quality of care from loss of 

revenue 

► Loss of citizen faith in government 
 

Parmi les problèmes de santé majeurs dans le monde, la mortalité juvéno-infantile est l'un des plus 

préoccupants. En 2006, pour la première fois depuis que l'on calcule ces données, le nombre d'enfants qui 

meurent avant leur cinquième anniversaire est passé en dessous de la barre des 10 millions, à 9,7 millions. Ce 
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tournant décisif est l'aboutissement d'un recul régulier, au niveau mondial, du taux de mortalité des moins de 5 

ans depuis 1960. En 2008 on estimait ainsi à 8,795 millions le nombre de décès d’enfant de moins de 5 ans 

dans le monde entier. De nombreux pays affichent toujours cependant des taux élevés de mortalité infantile, 

en particulier en Afrique subsaharienne et en Asie du Sud. Ces dernières années, ils ont peu progressé, ou pas 

du tout, dans la réduction du nombre de décès d'enfants (Figure 43). 

Figure 43: Tendances du taux de mortalité des moins de 5 ans (pour 1 000 naissances vivantes), par région 
 

(1990-2006). Adaptée de [1]. 
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La réduction de la mortalité est cruciale pour les ODM qui visent à diminuer le taux de mortalité 

infantile de deux tiers entre 1990 et 2015 [34, 35]. Par son influence sur les services de santé, sur l’accès et la 

distribution d’eau potable / assainissement, sur l’éducation et sur le développement économique, la corruption 

pourrait potentiellement avoir un grand impact sur la dynamique de la mortalité juvéno-infantile. Toutefois, les 

données quantitatives sur ce sujet à une échelle populationnelle sont pauvres. L'étude la plus récente 

quantifiant le lien spécifique entre ces deux variables, est celle de Abed et de ses collaborateurs [29]. Cette 

étude, réalisée en 2002, a observé un lien significatif entre le niveau de corruption et la mortalité juvéno- 

infantile, mais n’incorporait qu’un nombre limité de variables d'ajustement et avait été faite sur des données 

vieilles de 10 ans. Une vision plus récente de l’impact mondial de la corruption sur la mortalité juvéno-infantile 

est nécessaire pour la mise en place de programmes efficaces d’amélioration de la survie des enfants. 

Dans cette perspective, les taux nationaux de la mortalité des enfants de moins de 5 ans, les facteurs 

de risque classiques de la mortalité juvéno-infantile et le niveau de corruption ont été réunis aux alentours de 

l’année 2008. En utilisant des méthodes de régression linéaire, cette étude visait à 1) évaluer à l'échelle pays, 

les impacts actuels de la corruption sur le taux de mortalité globale des enfants, après ajustement avec un 
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grand ensemble de variables, et 2) calculer approximativement le nombre de décès d'enfants attribuables à la 

corruption. 

 

8.7.  Etude  du  rôle  de  la  corruption  sur  les  multirésistances  aux  anti- 

tuberculeux en 2008 

La tuberculose multirésistante (MDR-TB) est un autre problème de santé majeur pour lequel l’étude 

d’un potentiel lien avec la corruption serait intéressante en termes de santé publique. Les MDR-TB figurent 

parmi les éléments les plus préoccupants de la pandémie de résistances antimicrobiennes en raison du risque 

élevé de décès chez les patients infectés [36, 37]. Les MDR-TB sont causées par des mycobactéries de type 

M.tuberculosis qui sont résistantes à au moins l'isoniazide et la rifampicine, les médicaments antituberculeux 

les plus efficaces. Les MDR-TB résultent d’une primo-infection par des bactéries résistantes ou peuvent se 

développer dans le cadre du traitement d’un patient. Avec l'apparition récente des tuberculoses extrêmement 

résistantes (XDR-TB), le contrôle des MDR-TB  est devenu l'un des défis les plus importants de santé globale 

[38-40]. En 2008, 440 000 cas de MDR-TB a émergé dans le monde. Les MDR-TB représentent maintenant 3,6% 

de l’ensemble des cas de tuberculose et sont à l’origine de 150 000 décès. La plupart des cas surviennent en 

Chine ou en Inde [41]. Les MDR-TB se retrouvent partout mondialement, mais des variations significatives de la 

prévalence ont été observées dans différentes régions géographiques (Figure 44). 

Figure 44 : Distribution de la proportion des cas de MDR-TB parmi les nouveaux cas de tuberculose, 1994- 
 

2009. Adaptée de [42]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
De manière globale, l'émergence des résistances aux antimicrobiens est un problème complexe 

provoqué par de nombreux facteurs interdépendants, dont beaucoup sont reliés à l'utilisation des 

antimicrobiens. Il est maintenant admis que l'utilisation des antimicrobiens est le facteur le plus important 

dans l’explication de l’augmentation des résistances. L'utilisation d'antimicrobiens est influencée par   une 

interaction complexe entre les connaissances, les attentes des patients et prescripteurs, les incitations 

économiques, les caractéristiques des systèmes de santé, l'environnement réglementaire et la disponibilité des 

ressources [43]. Ainsi, selon Caminero et collaborateurs [40] la prévalence des MDR-TB peut être fortement 
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liée à la gestion sanitaire actuelle de la tuberculose et à la dynamique de la transmission des tuberculoses 

multirésistantes. Au niveau communautaire, ces derniers distinguent quatre grands groupes de facteurs 

potentiels associés à la sélection de résistance et de génération de MDR-TB dans des conditions épidémiques 

qui sont: 1) une non-application des stratégies DOTS 2) une offre inadéquate ou mauvaise concernant les 

médicaments, 3) une prise inadéquate des médicaments par les patients et 4) un ensemble d'autres facteurs 

comprenant par exemple l'ampleur de l’épidémie VIH ou le faible contrôle de l'infection dans les centres de 

santé ou les hôpitaux. 

En raison d'une forte imbrication entre les conséquences de la corruption et les facteurs potentiels 
 

favorisant la diffusion des tuberculoses multirésistantes, Certains auteurs ont avancé dans la littérature que la 

corruption pourrait avoir un impact profond sur les prévalences des résistances aux antituberculeux dans 

certaines régions du monde [44, 45]. Malheureusement, les données quantitatives au niveau populationnel sur 

ce sujet sont très pauvres. Dans cette perspective et de manière identique à l’étude des déterminants de la 

mortalité juvéno-infantile, , les données de prévalence des MDR-TB, les facteurs potentiels de risque d’une 

forte prévalence des MDR-TB, et le niveau de corruption ont été recueillies aux alentours de l’année 2008. 

 

8.8. Origine et contexte de ces études 
 

Avant son arrivée en Guyane, le Pr. Mathieu Nacher, a réalisé une thèse de science ainsi qu’un post 

doctorat en Thaïlande sur le paludisme. Durant cette période, il s’est focalisé plus particulièrement sur l’étude 

du lien possible entre infection par les helminthes gastro-intestinaux et sévérité des crises à Plasmodium 

falciparum. Il fut l’un des premiers à mettre en évidence une tendance à une certaine protection vis-à-vis du 

paludisme induite par les nématodes gastro-intestinaux, et plus particulièrement  par Ascaris lumbricoides. 

Etant toujours très impliqué et passionné par cette thématique, l’idée d’étudier le rôle des nématodes 
 

gastro-intestinaux sur les incidences du paludisme à une échelle populationnelle pour apporter de nouveaux 

éléments aux débat actuels sur les interactions helminthes/paludisme germa petit à petit et se concrétisa sous 

la forme de cette étude. 

Les deux articles sur la corruption découlent directement de différentes réflexions faites avec Le Pr 
 

Bernard Carme, le Pr Mathieu Nacher et d’autres collègues travaillant au sein du CIC-EC Antilles Guyane. Dans 

le cadre de l’étude des déterminants de la mortalité juvéno-infantile, consécutivement à la découverte du 

« CPI », un indice national fiable du niveau de corruption perçue, et suite à de nombreuses discussions avec 

Astrid Van-Melle, démographe de formation, la zone d’ombre autour de la quantification de l’impact de la 

corruption sur la mortalité juvéno-infantile nous est rapidement apparue. Dans un deuxième temps, des 

discussions informelles de cette étude avec le Dr. Antoine Adenis, très investis dans l’étude épidémiologique de 

la  tuberculose,  nous  ont  persuadées  de  la  justesse  d’une  « réplication »  de  la  méthodologie  utilisée 

précédemment  pour  quantifier  dans  un  deuxième  temps  l’impact  de  la  corruption  sur  les  prévalences 

nationales des tuberculoses multirésistantes. 
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8.9.  Etude  10:  Une  analyse  par  arbre  de  régression  au  niveau  national 

retrouve une association significative entre de fortes prévalences d’Ascaris 

lumbricoides et des incidences plus faibles de paludisme 

 
 

Introduction: Un débat persiste actuellement sur l’impact des nématodes gastro-intestinaux sur le paludisme, 

et en particulier sur la possibilité d’une augmentation des formes graves du paludisme après un traitement 

anti-helminthique pour Ascaris lumbricoides. 

Matériel/méthodes: Dans le but de tester cette hypothèse, des données nationales sur la prévalence du 

parasitisme de différents types d’helminthes ainsi que des données nationales sur l’incidence du paludisme de 

108 pays au alentour de l’année 2003 ont été analysées en utilisant une méthode d’arbre de régression. Le 

niveau économique ainsi que le type de climat des pays ont aussi été inclus dans le modèle comme variables 

d’ajustement. 

Résultats: Les résultats de cette analyse montre que dans les pays ayant un climat équatorial et un produit 

intérieur brut par personne et par an inférieur à 660 dollars US, une prévalence d’ascaris ≥ 25% est associée 

avec une réduction par 10 de l’incidence du paludisme (p=0.01) 

Discussion: Bien qu’il y ait des biais inhérents aux études écologiques, cette analyse suggère que l’amplitude de 

l’effet d’ascaris sur le paludisme pourrait être considérable et renforce le besoin d’une réflexions autour de la 

mise en place de grandes campagnes de vermifugeage dans les zones endémiques pour le paludisme à faibles 

ressources médicales. 
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8.10. Etude 11: la corruption tue. Estimation de l’impact global de la 

corruption sur la mortalité juvéno-infantile 

 

 
 

Introduction: Des connaissances précises sur les facteurs de risque globaux de la mortalité juvéno-infantile 

sont essentielles pour guider les efforts mondiaux visant à améliorer la survie des enfants. L'impact significatif 

de  la  corruption  sur  la  mortalité  juvéno-infantile  a déjà  été  démontré. Cependant,  aucune  quantification 

récente n’est disponible. 

Matériel/méthodes: L'impact de la corruption a été évalué en utilisant des corrélations brutes de Pearson, et 

des modèles linéaires univariées et multivariées couplant les taux nationaux de mortalité juvéno-infantile en 

2008   avec le "niveau perçu de corruption" (CPI) et un grand nombre de variables d'ajustement mesurées 

durant la même période. 

Résultats: Le modèle multivarié final (R
2  

ajusté = 0,89) comprenait les variables suivantes: le pourcentage de 

personnes ayant un système d’assainissement amélioré (p.value <0,001), le logarithme des dépenses de santé 

totales (p.value = 0,006), l’indice de perception de la corruption (p.value <0,001), la présence d'un climat aride 

sur le territoire national (p.value = 0,006), et le taux de dépendance (p.value <0,001). Une diminution du CPI 

d'un point (c'est-à-dire une corruption perçue plus importante) était associée à une augmentation nationale du 

logarithme du taux de mortalité juvéno-infantile de 0.0644. Selon ce résultat, il peut être estimé grossièrement 

que plus de 140 000 décès annuels d'enfants pourraient être indirectement attribués à la corruption. 

Discussion: La réponse globale à la mortalité des enfants doit nécessairement impliquer une augmentation des 

fonds disponibles pour développer l'accès à l'eau et l'assainissement et pour mettre en place de nouvelles 

méthodes de prévention, de gestion et de traitements face aux principales maladies dessinant l’actuelle 

répartition globale de la mortalité juvéno-infantile. Cependant sans réfléchir aux mécanismes de contrôle de la 

corruption   nécessaires   pour   assurer   leur   bonne   utilisation,   cela   fournira   aussi   des   opportunités 

supplémentaires à la corruption. Les interventions de santé publique soutenues par les gouvernements et les 

donateurs doivent intégrer des initiatives qui reconnaissent comment ces deux phénomènes interagissent. 

 

 
Article publié le 2 novembre 2011 dans Plos One 
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8.11. Etude 12: L'impact de la corruption sur la tuberculose multirésistante: 

 

une évaluation quantitative 
 
 
 

Introduction: Une identification des facteurs de risque globaux de la tuberculose multirésistante (MDR-TB) est 

cruciale pour guider les efforts mondiaux cherchant à contenir efficacement son expansion. La corruption est 

très fortement soupçonnée d'impacter significativement la dynamique des tuberculoses multirésistantes. 

Cependant, aucune quantification globale n'est actuellement disponible. 

Matériel  et  méthodes:  L'impact  de  la  corruption  a  été  évalué  par  des  modèles  linéaires  univariés  et 

multivariés couplant le pourcentage national de MDR-TB parmi les nouveaux cas de tuberculose en 2008, le 

"niveau perçu de corruption" et un ensemble de variables d'ajustement mesurées pendant la même période . 

Résultats:  Le  modèle  final  multivarié  incluaient  les  variables  significatives  suivantes:  le  taux  national  de 

réussite du traitement antituberculeux (p.value = 0,034) et le niveau perçu de corruption (p.value = 0,001). 

L’incorporation de l'indice de corruption dans le modèle augmentait le R2 ajusté de 5,5%. 

Discussion: Cette étude montre que 5,5% de la variabilité inter-pays de la proportion des cas de MDR-TB parmi 

les nouveaux cas de tuberculose pourrait être imputable à la corruption, un total qui dépasse largement l'effet 

des facteurs de santé retrouvés comme significatifs dans l'analyse (stratégies de gestion actuelles de la 

tuberculose).  Les  politiques  et  les  interventions  soutenues  par  les  gouvernements  doivent  intégrer  des 

initiatives qui identifient comment la corruption et la MDR-TB interagissent pour contenir efficacement son 

épidémie. 

Article soumis le 30 octobre 2011 à European Respiratory Journal 
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8.12. Conclusions 
 

L’approche populationnelle mise en place ici et portant sur les données onusiennes libres concernant 

la mortalité juvéno-infantile, le paludisme et les multi-résistances aux antituberculeux a permis de répondre, 

ou tout du moins, d’ébaucher des éléments de réponse à des questions précises concernant ces pathologies. 

Ces statistiques, malgré leurs défauts, sont   uniques en leur genre et permettent une approche globale des 

épidémies et de leurs déterminants. 

Concernant  les  interactions  paludisme-helminthiases,  les  résultats  de  l’analyse  populationnelle 
 

montrent que dans les pays ayant un climat équatorial et à faible revenu, une prévalence importante 

d’ascaridiose est associée avec une réduction par 10 de l’incidence du paludisme. Bien qu’il y ait des biais 

inhérents a cette étude écologique, elle suggère que l’amplitude de l’effet d’ascaris sur le paludisme pourrait 

être considérable et renforce le besoin d’une réflexion autour de la mise en place de grandes campagnes de 

vermifugeage dans les zones endémiques pour le paludisme et à faibles ressources médicales. 

Pour l’étude corruption et mortalité juvéno-infantile, il a été montré que, après ajustement avec de 
 

nombreux déterminants connus de la mortalité, l’impact de la corruption était considérable et que plus de 140 
 

000 décès annuels d'enfants pourraient être indirectement attribués à la corruption. Un constat similaire peut 

être fait avec les tuberculoses multirésistantes. Ces deux analyses soulignent que la réponse globale à ces deux 

problèmes majeurs de santé publique doit nécessairement impliquer une augmentation des fonds disponibles 

pour mettre en place de nouvelles méthodes de prévention, de gestion et de traitements. Cependant sans 

réfléchir aux mécanismes de contrôle de la corruption nécessaires pour assurer leur bonne utilisation, cela 

fournira aussi des opportunités supplémentaires à celle-ci. Les interventions de santé publique soutenues par 

les  gouvernements  et  les  donateurs  doivent  donc  maintenant  intégrer  des  initiatives  qui  reconnaissent 

comment ces deux phénomènes interagissent. 

Ces trois études ne sont que des exemples de l’utilisation des données onusiennes qui peut être faite. 

Du fait de leur schéma, les études utilisant les statistiques onusiennes sont sujettes aux biais écologiques 

classiques soulevés en introduction. Malgré tout, en nous renseignant à l’échelle populationnelle, ces dernières 

sont une source d’information unique pour la communauté scientifique et rendent indispensable leur 

valorisation pour un éclairage global des grandes pandémies infectieuses. 
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Chapitre 9 - Discussion générale, perspectives et 
 

conclusions 
 

 
« C’est peut-être en prenant les problèmes de santé actuels sous l’angle d’une vision écologique intégrative, où 

l’homme est un élément essentiel et indissociable d’un système très complexe et interactif,  qu’il faut 
aujourd’hui reconsidérer notre analyse de la maladie et des épidémies » 

Jean François Guégan 
 

 
Les différentes  études développées dans cette  thèse  ne  sont  que des illustrations de  l’utilité  de 

l’association des méthodes écologiques aux données publiques pour éclairer sous un angle nouveau des 

problématiques des maladies infectieuses. Que ce soit à un niveau local ou global, de par le grand nombre 

d’associations possibles entre les différents jeux de données existants, ce type d‘étude fournit la flexibilité 

nécessaire à l’étude des interactions complexes des nombreux déterminants de la santé, et cela quel que soit le 

niveau  d’étude.  En  permettant  d’appréhender  les  différents  niveaux  d’analyses  de  l’épidémiologie,  les 

méthodes écologiques permettent de prendre en compte simultanément dans un même modèle autant les 

facteurs populationnels et écologiques que les facteurs individuels, tous deux importants pour expliquer la 

dynamique des maladies chez les individus. 

Nous avons vu que la notion de complexité est au cœur des questions épidémiologiques actuelles, et 

qu’elle est cruciale pour la compréhension des phénomènes liés à l'émergence d'agents pathogènes et à la 

dynamique des infections. La recherche contemporaine est maintenant confrontée à une nécessité de plus en 

plus contraignante : continuer de produire des connaissances nouvelles dans des domaines de plus en plus 

spécialisés. Cela est nécessaire mais pas suffisant. Elle doit aussi affronter la réalité des systèmes complexes 

dont la simple description des composants ne suffit plus. 

D’autre part nous avons aussi vu que l’épidémiologie tend à être de plus en plus une discipline 

intégrative et collaborative, amplifiant la nécessité d'un accès ouvert aux données. Ce type d’études nécessite 

presque toujours des interactions fortes avec des disciplines voisines. Ce vaste champ de compétences et de 

connaissances génère des défis majeurs pour trouver des moyens efficaces pour découvrir, accéder, intégrer, 

et analyser la portée et le volume des informations intéressantes. L’association des méthodes écologiques aux 

données libres constitue un élément de réponse méthodologique prometteur à ces défis. 

Quelles peuvent être les recommandations pratiques à faire pour que cette nouvelle démarche et 

appréhension de l’épidémiologie se développe et diffuse le plus facilement et rapidement possible dans le 

monde de la santé publique ? 

1. Garder à l’esprit la complexité naturelle des systèmes vivants dans lesquels les pathogènes, 

leurs vecteurs et réservoirs évoluent, et en tenir compte dans les études scientifiques et les 

programmes de contrôle. 
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2. Prendre conscience des limites d’une vision réductionniste naïve. Les gens ne sont pas 

simplement des collections aléatoires de cellules ou de molécules, et les populations ne sont 

pas simplement des collections aléatoires d'individus. Les systèmes adaptatifs complexes 

ont une «vie» qui est plus que la somme de leurs composantes. 

3. Mieux prendre en compte les dynamiques temporelles et spatiales des agents pathogènes 

et de leurs espèces hôtes dans les politiques de contrôle et de santé publique. 

4. Mieux considérer l’environnement physique, économique et social et leurs conséquences 

sur la diffusion et la propagation d’agents pathogènes, de leurs vecteurs et/ou de leurs 

réservoirs. 

5. Valoriser   dans   les   formations   universitaires   en   santé   publique   la   découverte   et 

l’apprentissage des schémas d’étude autres que les études cas-témoins ou de cohorte ainsi 

que les approches intégratives et multidisciplinaires. 

6. Valoriser les parcours autres que médicaux en recherche épidémiologique et encourager les 

équipes transdisciplinaires intégrant une grande variété de parcours universitaires 

(biologiste, mathématicien, sociologue, médecin,   démographe, géographe, agronome, 

statisticien, informaticien…) 

7. Elaborer des programmes de recherches dans la dimension spatiale à laquelle se posent les 

problèmes et considérer attentivement les interrelations possibles entre les différents 

niveaux d’analyses. 

8. Développer  et  promouvoir  les  méthodes  statistiques  adaptées  à  un  schéma  d’étude 

écologique permettant de prendre en compte dans un même modèle des variables définies 

sur plusieurs niveaux (comme les modèles  multi-niveaux par exemple) et de les sortir des 

domaines spécialisés les utilisant. 

9. Exploiter   plus   profondément   les   bases   de   données   existantes   et   généraliser   leurs 

recoupages pour l’obtention de résultats originaux. 

10.    Continuer à développer activement les sciences de l’information en épidémiologie (comme 

l’utilisation des systèmes d’informations géographiques par exemple) 

11.    Développer la culture de l’Open Data dans la communauté de chercheurs travaillant en 

santé publique. Une grande partie des infrastructures, des normes techniques, et des 

incitations qui sont nécessaires pour soutenir le partage des données manquent. 

12.    Appliquer prioritairement cette démarche dans les territoires, comme la Guyane Française, 

caractérisés par une forte complexité épidémiologique et où la diversité des hommes et des 

pathogènes, et l’intensité des facteurs qui les poussent à se croiser, sont particulièrement 

remarquables et en font des sites d’études multidisciplinaires particulièrement intéressants. 



269269/
278 

Partie 2 : travaux scientifiques  

 

 
 

13.    Généraliser cette démarche aux maladies chroniques non infectieuses dont la multiplicité 

des déterminants en font, au même titre que les maladies infectieuses, un terrain 

d’application idéal de ce type de méthodologie. 

 

 
En  appliquant  ces  recommandations,  une  ouverture  de  l’épidémiologie  à  des  approches  plus 

 

«intégratives» pourrait se développer  et permettre de mieux répondre aux grands enjeux de santé publique 

actuels et futurs. 
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Résumé 

 
Introduction: En  épidémiologie autant les  facteurs populationnels et  écologiques que  les  facteurs individuels sont importants pour 
expliquer la dynamique des maladies. Les études écologiques sont maintenant considérées comme prometteuses en raison de leur 
capacité à intégrer dans un même modèle l’ensemble de ces facteurs. D’autre part, l’accès aux sources de données nécessaires pour 
mettre en place des approches multidisciplinaires en épidémiologie est devenu stratégique. Le mouvement récent de l’open data pourrait 
ainsi jouer un rôle important dans la pérennisation de ces démarches. Les différentes études développées dans cette thèse montrent que 
l’association des méthodes écologiques aux données publiques permet d’éclairer sous un angle nouveau des problématiques des maladies 
infectieuses. 
Matériels et méthodes / résultats: Pour étudier l’impact du climat et de ses perturbations sur la santé, il est possible de mettre en œuvre 
des méthodes écologiques particulières : les analyses des séries temporelles. Du fait de la grande disponibilité des données climatiques, ces 
méthodes sont très facilement mises en œuvre. En Guyane Française, ces dernières ont contribué à une meilleure compréhension de la 
dynamique de la transmission du paludisme et de la leishmaniose cutanée ainsi que des caractéristiques écologiques de leurs vecteurs 
locaux. Elles ont également permis de quantifier globalement l’impact du phénomène El Niño sur leur niveau épidémique. De même, la 
forte influence des variables climatiques sur les incidences d’une autre pathologie, l’histoplasmose disséminée, suggère qu’une proportion 
importante des cas pourrait être due à une exposition récente. Ces résultats donnent de précieuses informations épidémiologiques pour 
les cliniciens. 
Les méthodes écologiques peuvent permettre d’utiliser les données issues de la littérature scientifique pour la réalisation d’études 
originales. L’utilisation et l’application de ces méthodes écologiques à des données concernant la séroprévalence toxoplasmose dans les 
populations humaines a permis de définir des indicateurs simples permettant de juger grossièrement du risque de toxoplasmose 
congénitale dans une population. Dans un deuxième temps elles ont aussi permis d’identifier les principaux facteurs influençant le niveau 
de séroprévalence globale et donc le risque de toxoplasmose congénital associé. En extrapolant ces résultats, une première carte mondiale 
du risque de toxoplasmose congénitale a ainsi pu être dessinée. 
Les données onusiennes sont uniques pour étudier à l’échelle populationnelle la dynamique et les déterminants importants des grandes 
maladies infectieuses. 3 exemples illustrant ce concept et utilisant des méthodes écologiques ont été développés. La première analyse 
montre que dans les pays à faible revenu et ayant un climat équatorial, une prévalence importante d’ascaridiose est associée avec une 
réduction par 10 de l’incidence du paludisme. Ces résultats renforcent le besoin d’une réflexion autour de la mise en place des grandes 
campagnes de vermifugeage. Les deux autres études démontrent l’impact significatif de la corruption sur la mortalité juvéno-infantile et 
l’importance des résistances aux anti-tuberculeux et soulignent elles aussi la nécessité d’une réflexion sur les mécanismes de contrôle de la 
corruption nécessaires à une amélioration durable de la santé des populations. 
Conclusions : Les différentes études développées dans cette thèse montrent que l’association des méthodes écologiques aux données 
publiques permet d’éclairer sous un angle nouveau des problématiques des maladies infectieuses. Que ce soit à un niveau local ou global, 
de par le grand nombre d’associations possibles entre les différents jeux de données existants, ce type d‘étude fournit la flexibilité 
nécessaire à l’étude des interactions complexes des nombreux déterminants de la santé. Ces motifs sont à l’origine ces dernières années 
de son succès grandissant en épidémiologie environnementale et sociale. Cette démarche peut facilement se généraliser aux maladies 
chroniques non infectieuses dont la multiplicité des déterminants en font, au même titre que les maladies infectieuses, un terrain 
d’application idéal de ce type de méthodologie. 
Mots clefs : épidémiologie ; complexité ; étude écologique ; données libres; maladies infectieuses 

 
Abstract 

 
Introduction: In epidemiology, populational and ecological factors are as important as individual factors to explain disease dynamics. 
Ecological studies are now considered promising because of their ability to integrate in the same model all these factors. On the other 
hand, access to the different sources of data needed to develop multidisciplinary approaches in epidemiology has become strategic. The 
recent open data movement could thus play an important role in the sustainability of these approaches. The various studies developed in 
this thesis show that the combination of ecological methods with public data could give original results in the issues of infectious diseases. 
Materials and methods / results: To study the health impacts of climate, it is possible to implement specific ecological methods called time 
series analysis. Because of the wide availability of climate data, these methods could be easily implemented. In French Guiana, they have 
contributed to a better understanding of the dynamics of transmission of malaria and cutaneous leishmaniasis and of the ecological 
characteristics of their local vectors. They also helped to quantify the overall impact of El Niño on their epidemic level. Similarly, the strong 
influence of climatic variables on the incidence of disseminated histoplasmosis, suggests that a significant proportion of cases could be due 
to recent exposure. These results provide valuable epidemiological information for clinicians. 
Ecological methods have the flexibility to use data from the scientific literature for the realization of original studies. The application of 
ecological methods on data focused on toxoplasmosis seroprevalence in human populations has identified simple indicators that could be 
used to roughly evaluate the risk of congenital toxoplasmosis in a population. They have also identified the main factors influencing the 
overall level of seroprevalence and associated risk of congenital toxoplasmosis. With an extrapolation of these results, a first world map of 
the risk of congenital toxoplasmosis has been drawn. 
The UN data are unique to study the dynamic and determinants of major infectious diseases at a population scale. Three examples of this 
concept, applying ecological methods, have been developed. The first analysis showed that in low-income countries with an equatorial 
climate, a high prevalence of Ascariasis was associated with a reduction by 10 of the incidence of malaria. These results reinforce the need 
for reflection on the establishment of large deworming campaigns. The other two studies demonstrate the significant impact of corruption 
on child mortality and on multi-resistant tuberculosis and emphasize the need for reflection on the mechanisms of corruption control 
necessary to significantly improve the health of populations. 
Conclusions: The various studies developed in this thesis show that the combination of ecological methods to public data sheds a new light 
on the issues of infectious diseases. Both at local and global level, with the large number of possible associations between the various 
existing datasets, this type of methodology provides the flexibility to study the complex interactions of many health determinants. These 
reasons are behind his growing success in environmental and social epidemiology these last years. This can easily be generalized to the 
field of non-infectious chronic diseases, where multiple determinants represent, as in infectious diseases, an ideal field of application of 
such methodology. 
Key words: epidemiology; complexity; ecological study; open data; infectious diseases 


