
Le raisonnement
évolutionniste
en médecine

Introduction

Les sciences de l’évolution ne sont pas intégrées dans l’enseignement
médical [1]. Comment expliquer cette apparente absence de relation entre
la médecine et les fondements mêmes de la biologie ? La réponse la plus
évidente est que les grandes avancées théoriques et pratiques de la
médecine, depuis deux siècles, n’ont pas eu besoin des avancées concep-
tuelles ou des apports empiriques de la biologie évolutionniste.

En 1859, au moment de la publication de L’Origine des espèces par Charles
Darwin, la méthode anatomoclinique qui a fondé la médecine moderne
avait déjà atteint son apogée conceptuelle. Par la suite, « l’approche
anatomoclinique » ne s’est pas modifiée, malgré les progrès technologiques
qui ont déplacé le diagnostic de l’organe au tissu, à la cellule, puis au gène et
à la molécule. Ce réductionnisme, au sens épistémologique du terme, a créé
des liens étroits entre biologie moléculaire (ou fonctionnelle) et médecine,
au détriment de la biologie évolutionniste.

Une autre raisonmajeure duhiatus entre biologie évolutionniste etmédecine
tient à la différence de temporalité entre, d’une part, une médecine clinique
dominée par l’urgence et l’utilitarisme à court terme et, d’autre part, des
sciences de l’évolution qui étudient des phénomènes qui peuvent s’étaler sur
des milliers voire des millions d’années. Il faut encore citer l’approche de la
médecine centrée sur l’individu, opposée à l’évolution plus orientée vers les
populations. Enfin, la médecine – c’est son rôle – n’a de cesse d’extraire
l’homme de la nature, contrairement à l’évolution qui l’y réinsère toujours
pour comprendre l’effet de l’environnement, tant biologiqueque culturel, sur
le façonnement des génomes et des traits phénotypiques.

Aujourd’hui, la rencontre devient possible
pour au moins cinq raisons :

1) Leurs deux temporalités se rejoignent : d’une part, le paysage
pathologique actuel est dominé par des maladies « lentes » ou chroniques
(tumorales, auto-immunes, psychiatriques, métaboliques et dégénératives),
d’autre part l’évolution peut s’expérimenter en direct (évolution expéri-
mentale) dans une boîte de Petri [2].

2) La thérapeutique se trouve confrontée à une sérieuse difficulté en lien
avec la sélection naturelle dans le monde microbien : l’antibiorésistance.

3) La redécouverte du microbiote et de son importance dans de grands
domaines de la pathologie a mis le clinicien devant la réalité que l’être
humain n’est pas qu’un organisme. C’est un écosystème complexe.

4) Les extraordinaires progrès de la génomique obligent à repenser la
physiopathologie à l’aune de scénarios évolutifs.

5) Les nouvelles contraintes environnementales sur notre espèce permet-
tent une observation directe des conflits entre gène et environnement et de
leurs conséquences pathologiques.
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Résumé

La médecine a enregistré des succès
extraordinaires depuis deux siècles
grâce aux avancées de la biologie et à
un ensemble de progrès conceptuels et
technologiques. Il reste un domaine qui
n’a pas encore été intégré à la méde-
cine, ce sont les sciences de l’évolution.
Nous tentons ici de démontrer
comment l’intégration du raisonne-
ment évolutionniste dans la médecine
et dans la formation des professionnels
de santé peut conduire à des progrès
au moins aussi importants pour la
prévention, le diagnostic et les
traitements.

�Mots clés
médecine ; évolution biologique.

Abstract. Evolutionary thinking in
medicine

Medicine has achieved extraordinary
success for two centuries thanks to
improvements in biology and in a set of
concepts and technologies. There is still
an area that has not been integrated
with medicine, it is the science of
evolution. Here we are trying to
demonstrate how the integration of
evolutionary reasoning in medicine
and in the training of health profes-
sionals, may lead to progress at least as
important for the prevention as it may
be for diagnosis and treatment.
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Rappel théorique

Afin d’aborder plus en détail des exemples concrets
mettant en avant l’importance que la biologie évolution-
niste peut revêtir en médecine, il nous paraît important
d’en exposer succinctement les principaux aspects théori-
ques. Un raisonnement évolutionniste cherche à expliquer
les observations à un instant t en proposant un scénario
basé sur des processus aléatoires (ex : dérivegénétique) ou
adaptatifs (ex : sélection naturelle).

La dérive génétique conduit à des changements aléatoi-
res des fréquences alléliques d’une population via « le
tirage au sort des allèles » lors de la reproduction des
individus. Son effet est d’autant plus important que tous
les individus ont la même valeur sélective (quelles que
soient les mutations qu’ils portent) et que les populations
sont d’effectif limité. Un apport probablement majeur
de la biologie évolutionniste est d’avoir mis en évidence
que la plupart des différences qu’on observe dans les
génomes humains ne sont pas soumises à la sélection, un
résultat majeur dont devra prendre en compte la
médecine, notamment dans les études s’intéressant au
polymorphisme génétique.

La sélection naturelle est le second volet du raisonnement
évolutionniste où le gène constitue l’unité de sélection.
De façon simple, si un gène donne un avantage aux
individus qui le portent, il sera sélectionné dans cette
population. Prenons une maladie qui limite la reproduc-
tion des individus, si une mutation protégeant contre
cette maladie apparaît, les individus porteurs se repro-
duiront davantage que les autres et la mutation va se
propager dans la population. Il est important de consi-
dérer l’environnement dans lequel les phénotypes
évoluent, les bénéfices associés à un gène spécifique
étant « contexte-dépendant ». Un grand pan de la
médecine évolutionniste suggère que les pathologies
résultent d’une mauvaise correspondance entre l’envi-
ronnement actuel et l’environnement dans lequel les
génotypes et phénotypes ont été sélectionnés.

En outre, la génétique amontré depuis ses origines qu’un
phénotype est le produit d’un système épigénétique
complexe, qui intègre à la fois des gènes capables
d’interagir avec des signaux et des gènes capables de
produire ces signaux. Un même « système génétique »
peut ainsi produire des phénotypes différents dans des
environnements différents ; on parle de plasticité phé-
notypique qui peut elle-même être sélectionnée et avoir
des répercussions sur la santé. On citera l’influence de
facteurs environnementaux (comme l’alimentation, le
stress, les produits chimiques) qui peuvent conduire au
développement d’une maladie lorsqu’il y a une pré-
disposition génétique envers cette maladie comme dans
le cas de maladies inflammatoires chroniques [3].

En prenant appui sur plusieurs maladies contemporaines
dontnous simplifionsvolontairement la complexitéafinde
mieuxmettre en avant le raisonnement évolutionniste qui
a conduit à leur apparition, nous illustrons comment
l’intégration de ce raisonnement à la réflexion clinique
peut améliorer la compréhension, la prévention, le
diagnostic et le traitement d’un grand nombre de

pathologies. Enfin, il est important de signaler que cet
article ne constitue aucunement une critique de la
médecine comme elle est pratiquée traditionnellement
dans nos sociétés occidentales, son objectif est demontrer
comment l’utilisation de la biologie évolutionniste peut
permettre de mieux comprendre l’origine et l’évolution
des maladies et participer à l’émergence de nouvelles
approches thérapeutiques.

Un premier exemple simple :
la dépression saisonnière

La « dépression saisonnière » est une pathologie fré-
quente dans nos pays tempérés [4]. Elle est généralement
peu sévère, elle commence au début de l’hiver avec un pic
au moment du changement horaire, et se termine
progressivement à partir de mi-février. L’effet bénéfique
de séances de luminothérapie, confirme le lien causal
avec la baisse de luminosité en hiver. Cette dépression
saisonnière étant rarissime dans les pays équatoriaux où
le cycle nycthéméral ne varie pas, on peut faire
l’hypothèse que la fréquence de cette pathologie dans
les pays tempérés refléterait une adaptation « inache-
vée » d’Homo sapiens depuis qu’il a quitté son berceau
africain. On doit alors s’attendre à ce que le nombre
d’individus atteints augmente avec la latitude, sauf peut-
être dans les pays où la longueur des nuits hivernales a pu
logiquement constituer un facteur contre-sélectif impor-
tant. Cette hypothèse est effectivement confirmée, cette
pathologie augmente avec la latitude et redevient plus
rare dans les pays nordiques [5, 6].

Modifications brutales
de l’environnement et nouvelles
pathologies

Les anthropozoonoses du Néolithique, les pandémies
meurtrières des premiers voyages intercontinentaux, l’ur-
banisation au XIXe siècle, la pollution industrielle, le
contexte abiotique de la révolution pastorienne sont
autant de modifications brutales de l’environnement qui
ont façonné nos phénotypes en modifiant notamment la
fréquencerelativedesmaladiesetleurinterdépendance[7].

Une prise en compte des grandes transitions épidémiolo-
giques peut offrir un éclairage nouveau sur l’origine de
certaines maladies. C’est notamment le cas des désordres
métaboliques qui trouvent leurs origines dans les modi-
fications récentes de l’alimentation et des modes de vie.
La plus connue des thèses évolutionnistes issues des
transitions épidémiologiques est celle de la sélection de
« gènes économes » [8]. Selon cette théorie, de nombreux
peuples, ayant vécu dans des environnements instables en
ressources nutritives, ont développé des métabolismes
optimisés pour stocker l’énergie. Dans un nouvel environ-
nement, beaucoup plus favorable en termes d’accès aux
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ressources, le profil génétique « économe » ne confèrerait
plus les capacitésmétaboliquesadéquatespour faire faceà
une alimentation abondante et les individus développe-
raient ainsi diabète de type 2 et obésité à des fréquences
très élevées comme c’est le cas chez certaines populations
amérindiennes ou des îles du Pacifique. Cet exemple
illustre les relations entre génotype, environnement
(mode de vie) et phénotype.

Adaptations locales et compromis

La couleur de peau est un bon exemple de compromis
entre deux pressions de sélection opposées. En effet,
l’apparition d’une peau foncée chez les premiers homini-
dés pourrait résulter d’une sélection contre le cancer de la
peau. Se basant sur des données épidémiologiques
collectées chez des individus albinos d’Afrique, Greaves
révèle un taux de mortalité lié au cancer de la peau
particulièrement élevé chez les individus jeunes (notam-
ment les carcinomes basocellulaires et épidermoïdes),
permettant ainsi la sélection du caractère peau foncée,
protégeant les individus contre les cancers de la peau, les
brûlures et la photolyse des folates [9]. En revanche,
lorsque les premières migrations d’Afrique de l’Est où
l’exposition aux rayons ultra-violets du soleil est très forte,
vers l’Europe ont eu lieu, celles-ci se sont accompagnées
d’une sélection pour les individus ayant la peau claire
puisqu’une peau plus claire protège contre le froid et les
gelures et surtout facilite la production de vitamine D.
Cette vitamine joue un rôle important contre les infections
et les cancers [10]. Par exemple, 1 500 UI de vitamine D ou
30 minutes d’ensoleillement supplémentaire par jour sont
corrélés à une réduction de 17 % de l’incidence totale des
cancers et de 29 % de la mortalité cancéreuse totale,
atteignant 45 % pour les cancers digestifs [11]. Le nombre
demortsainsi évitéesest supérieuraunombredemortspar
mélanosarcome [12, 13].

Si de nombreux facteurs sont à l’origine de la grande
diversité de phénotypes de couleur de peau, ce caractère
constitue un trait adaptatif qui illustre bien les problèmes
pathologiques liés à la non-concordance entre phénotype
et environnement. La couleur de peau est à l’origine de
diverses pathologies lorsque l’environnement change
trop rapidement : les migrations Nord-Sud augmentent
le risque de carences en folates et les migrations Sud-
Nord, celui de carence en vitamine D.

La sélection naturelle explique
aussi la sénescence et les
maladies du troisième âge

En 1941, John B.S. Haldane, l’un des fondateurs de la
génétique des populations, s’étonne d’une fréquence de
la chorée de Huntington supérieure à celle théorique-
ment attendue pour une aussi grave pathologie.
Il suggère qu’en raison de l’âge tardif d’apparition de
cette maladie, la sélection naturelle n’a pas pu s’ap-

pliquer, car les individus atteints se sont déjà reproduits et
ont donc déjà transmis l’allèle responsable de lamaladie à
leur descendance. En effet, si les allèles impliqués dans
des phénotypes qui apparaissent tard dans la vie ne
perturbent pas les capacités reproductrices et donc la
transmission des gènes à la génération suivante, ils
demeurent invisibles à la sélection et ne subissent pas
de contre-sélection. Cette observation est notamment à
l’origine de la théorie évolutionniste du vieillissement par
accumulation de mutations délétères [14]. Cette théorie
stipule que les maladies liées à la sénescence, ou maladies
âge-dépendantes, peuvent s’expliquer par l’expression
demutations dont les effets délétères ne s’expriment que
de façon tardive. Ce raisonnement a constitué le starter
du courant évolutionniste en médecine [15].

En 1957, George C. Williams, éminent évolutionniste et
l’undespèresde lamédecineévolutionniste, a affinénotre
compréhension des maladies liées à la sénescence grâce à
la théorie de la « pléiotropie antagoniste » [16]. En effet,
unmêmegène, ouungroupedegènes, peut être impliqué
dans la réalisation de plusieurs phénotypes ; par exemple,
le gène qui produit la cristalline1 assure aussi la production
de divers enzymes du métabolisme [17]. Cette pléiotropie
est antagoniste lorsque l’expression du gène est favorable
sur une fonction mais défavorable sur l’autre. L’antago-
nisme s’exprime dans le temps : si un génotype est
avantageux dans la jeunesse, surtout en accroissant la
capacité reproductive, il sera fortement sélectionné,même
s’il a des effets délétères plus tard, par exemple en
diminuant les capacités de réparation de nos tissus.

Pour illustrer son raisonnement,Williams imagine un gène
qui favorise le dépôt de calcium dans les os et contribue à
la robustesse et à la maturation osseuse des enfants,
puis devient délétère en favorisant plus tard le dépôt de
calcium dans les artères. Si ce gène reste purement
illustratif, de nombreux travaux menés ces dernières
années confortent la théorie de Williams [18]. Les gènes
de l’inflammation sont utiles à l’immunité en début de la
vie, mais les conditions pro-inflammatoires deviennent
nuisibles en fin de vie [19]. Le facteur IGF-1 qui favorise la
croissance fœtale, puis la croissance des muscles et des os
pendant l’enfance, sembleaussi favoriser, à unâgeavancé,
le cancer du sein [20]. Les femmes ayant l’allèle ApoE4
codant pour l’apolipoprotéine E montrent, en vieillissant,
un risque accru de développer plusieurs troubles tels que
des maladies cardiovasculaires ou la maladie d’Alzheimer.
Cependant, cet allèle semble conférer une meilleure
fertilité, comme suggérée par les niveaux de progestérone
lutéale élevée observés chez les femmes qui en sont
porteuses, ce qui pourrait expliquer son maintien dans la
population [21].

La médecine exerce aussi une
pression de sélection

La sélection naturelle a réduit le dilemme obstétrical en
améliorant la valeur sélective et la reproduction des

1 Principale protéine de notre cristallin.
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femmes au bassin le plus large. Inversement, la mort en
couches des femmes à bassin étroit a limité la transmis-
sion de ce caractère aux filles.

Jusqu’à nos jours, le poids des bébés à la naissance a
résulté d’un processus de sélection stabilisante avec un
taux de survie maximal pour un poids à la naissance
autour de 3,5 kg. Ce taux baissait pour les enfants de
moins de 2,5 kg, plus fragiles et plus sensibles aux
infections, et ceux de plus de 4,5 kg en raison des
problèmes liés au passage du pelvis lors de l’accouche-
ment [22]. Dans les années 1940, l’obstétrique moderne a
interrompu et complété le travail de la sélection naturelle
sur cette dystocie « fœto-pelvienne ». Les autres dysto-
cies et les causes non dystociques laissent subsister
environ 8 % des accouchements où l’indication de
césarienne est médicalement justifiée. La sélection
naturelle a donc fait 92 % du chemin !

En France, la mortalité maternelle pour 100 000 naissan-
ces était de 1 200 au début du XVIIIe siècle [23], 200 au
début du XXe siècle et 12 en 1980. Soit une division par
100 ! L’obstétrique avait donc rempli son contrat et aurait
pu en rester là, mais pour des raisons dont la plupart sont
triviales, le nombre de césariennes a augmenté partout
dans le monde et particulièrement dans les pays
émergents. Cela ne règle pas pour autant le problème
des mortalités maternelle et fœtale qui suivent une
courbe en « U », diminuant jusqu’à un taux de césarienne
estimé entre 10 % et 15 %, puis réaugmentant au-delà
de ce taux optimal [24, 25]. Aujourd’hui, le taux de
césarienne est de 21 % en France, 30 % en Allemagne,
32 % aux USA, 38 % en Italie, 47 % en Turquie, 50 % au
Mexique, 52 % en Chine [26] avec un record atteignant
80 % dans certaines cliniques privées du Brésil. Ainsi, si la
diminution de la mortalité s’explique par l’avènement de
l’obstétrique moderne, la stagnation que l’on observe
depuis 1980 provient d’une pratique trop importante des
césariennes multipliant par trois le risque de mortalité
maternelle et annulant ainsi les autres gains obstétricaux
[27].

Depuis 1980, l’augmentation des césariennes n’a donc pas
de raison médicale. Nous sommes devant un exemple
assez parfait d’intrications de processus évolutionnistes
chez Homo sapiens, un processus naturel suppléé par la
médecine et la technologie, puis dévoyé par la culture et
la société par la dramatisation de l’accouchement. Les
pratiques médicales elles-mêmes deviennent une pres-
sion de sélection sur notre espèce.

En effet, la césarienne a des conséquences non négligea-
bles sur l’adaptation du nouveau-né à la vie extra-utérine.
Elle perturberait la régulation des hormones du stress
(catécholamines et glucocorticoïdes), gênant alors les
réactions ultérieures au stress. Elle perturbe le métabo-
lisme du sucre et du cholestérol en modifiant la
maturation hépatique. Elle diminue la réponse thermo-
génique. Enfin, l’absence de contact avec les voies
génitales de la mère, perturbe fortement le microbiote
intestinal et ralentit la maturation de la réponse
immunitaire Th1-Th2 [28]. Le risque d’admission d’un
nouveau-né en unité de soins intensifs double après
une césarienne, et plus encore s’il y a eu anesthésie
générale [29].

La césarienne modifie ainsi la santé de l’enfant et de
l’adulte qu’il sera. Tous les types d’allergies seraient
plus fréquents chez les enfants nés par césarienne [30].
La relation avec le microbiote est prouvée par la
prolifération précoce du Clostridium difficile opportu-
niste [31]. La césarienne majore le risque de diabète de
type 1 [32] ainsi que le risque d’obésité chez l’enfant
[33, 34] et chez l’adulte [35]. Pour l’obésité, l’absence de
contact avec la flore vaginale est également l’une des
explications prioritaires. La césarienne à 39 semaines
multiplie par 2 la détresse respiratoire du nouveau-né
et la morbidité respiratoire de l’enfant, par 3 quand
elle est pratiquée à 38 semaines, et par 5 à 37 semaines
[36].

Terminons cette liste non exhaustive par sans doute le
pire des effets secondaires. La césarienne diminue le taux
d’allaitement maternel en dégradant les pics naturels
d’ocytocine et de prolactine chez la mère et l’enfant,
diminuant ainsi l’attachement et l’allaitement que ces
hormones induisent. La lactation est également amoin-
drie par le retard obligé à la première mise au sein, ce
qui est d’autant plus dommageable que l’allaitement
maternel diminue l’obésité et les risques allergiques et
infectieux induits par la césarienne. Ajoutons que
l’allaitement artificiel et la privation de colostrum
multiplient par 10 les infections et hospitalisation des
nourrissons [37, 38].

Enfin, les césariennes sont auto-prescriptrices, puisque
la plupart des obstétriciens considèrent qu’un accou-
chement par voie basse est dangereux après une
première césarienne. En 1996, le taux de seconde
césarienne après une première était de 75 %, aujourd’-
hui, il est de 95 % [39]. Plus la femme a de césariennes,
plus le risque de morbi-mortalité maternelle et infantile
augmente [40].

Intégrer les processus adaptatifs
dans l’élaboration des constantes
médicales

Comme dans les rapports complexes entre latitude, ultra-
violets et couleur de peau, l’altitude peut expliquer
pourquoi certains individus sont moins enclins à déve-
lopper certaines maladies. Les montagnards font moins
d’infarctus ou d’hypertension artérielle, leur cœur
utilisant moins d’acides gras libres et davantage de
lactate et de pyruvate que le cœur des habitants du
littoral [41]. Les mécanismes de l’adaptation aux hautes
altitudes sont physiologiques, comme la polyglobulie
constatée après quelques jours en altitude. L’altitude
offre un bel exemple d’évolution convergente, pour
résister à l’hypoxie : les Andins utilisent une régulation
hématologique, alors que les Népalais adaptent la
fréquence respiratoire et synthétisent davantage d’oxyde
nitrique et de monoxyde d’azote qui sont des vasodila-
tateurs. Leur taux d’hémoglobine et d’érythropoïétine
est plus bas que ceux des Andins. Ces modifications ont
probablement divers supports génétiques, comme le

Concepts | Le raisonnement évolutionniste en médecine

MÉDECINE � Mars 2016 125

CONCEPTS ET OUTILS
C

op
yr

ig
ht

 ©
 2

01
6 

Jo
hn

 L
ib

be
y 

E
ur

ot
ex

t. 
T

él
éc

ha
rg

é 
pa

r 
Jo

hn
 L

ib
be

y 
E

ur
ot

ex
t l

e 
02

/0
6/

20
16

.



confirme la découverte d’une différence de fréquence de
78 % d’un polymorphisme nucléotidique sur le gène
EPAS1, entre les Tibétains des hauts plateaux et les
Chinois Han des plaines fluviales. Il s’agit de la plus forte
variation de fréquence allélique observée à ce jour dans le
génome humain. L’association de ce polymorphisme avec
l’abondance érythrocytaire confirme le rôle d’EPAS1 dans
l’adaptation à l’hypoxie [42].

Ces exemples illustrent l’importance de considérer le
couple « individu-environnement » lorsqu’il s’agit d’éla-
borer les constantes médicales. La valeur optimale des
paramètres physiologiques est soumise aux forces de la
sélection naturelle et peut donc différer selon les
environnements et varier au cours du temps.

Les sciences de l’évolution
obligent à repenser la recherche
thérapeutique

Les phases de vie ont une importance considérable en
biologie de l’évolution, car la sélection les traite comme
des entités distinctes et modulables en fonction de
l’environnement. Un enfant dont les ressources sont
utilisées pour la maturation physique et cognitive, un
adolescent dont l’énergie est absorbée par la matura-
tion sexuelle et la recherche de liens sociaux, un
adulte en phase de reproduction ou en quête de
ressources, une personne âgée dont toute l’énergie est
utilisée pour les processus de réparation, sont des
individus dont les compromis d’allocation de ressources,
les métabolismes et les expressions cliniques diffèrent
grandement.

Les gradients socio-économiques exercent également
une forte influence sur les comportements sanitaires et
la modulation des phases de vie. L’écologie comporte-
mentale confirme que les personnes en situation socio-
économique défavorable perçoivent leur risque supéri-
eur de mortalité et sont moins investies dans la
protection de leur avenir sanitaire, jusqu’à modifier
leurs phases de vie, par une reproduction plus précoce,
par exemple [43].

Les pressions environnementales exercées sur les indivi-
dus par le biais de la latitude, l’altitude, l’ensoleillement,
l’hygrométrie, les réserves nutritives, la température, la
pression parasitaire et le cycle nycthéméral, entraînent
une modification des constantes biologiques et des
critères d’évaluation d’une action médicale.

De même, la structuration géographique du polymor-
phisme génétique due à l’histoire des populations
humaines peut expliquer des différences dans la phar-
macocinétique des médicaments avec un risque de sous-
efficacité ou de toxicité.

La recherche thérapeutique et les essais cliniques ne
peuvent plus continuer à ignorer tous ces paramètres
générateurs de biais considérables. L’extension des
logiques médico-sanitaires occidentales aux pays du
Sud est une impasse.

Discussion et limites

Nous n’avons pas abordé la théorie hygiéniste [44] qui est
certainement la plus féconde des théories de médecine
évolutionniste. Elle suggère que l’augmentation des
maladies allergiques et auto-immunes est une consé-
quence de la baisse de la pression parasitaire sur notre
espèce, elle-même consécutive à la triade hygiène-
vaccins-antibiotiques. Tout se passe comme si le système
immunitaire, dérégulé par la perte de ses ennemis
« traditionnels », s’en prenait à de nouveaux ennemis
internes. Les études qui confirment le bien-fondé de cette
théorie sont innombrables, mais un retour en arrière ne
peut être envisagé ! L’évolution « ne repasse pas les
plats ».

Il faut aussi se méfier de l’extension – à notre sens abusive
– de cette théorie à toutes les maladies inflammatoires au
prétexte des étroites relations microbiote/immunité/
inflammation.

Nous n’avons pas évoqué non plus la théorie de
l’avantage hétérozygote, développée après la décou-
verte de la protection contre le paludisme conférée par la
mutation HbS responsable de la drépanocytose, suggé-
rant le rôle potentiel des maladies infectieuses dans
l’évolution du génome humain. Cet avantage hétérozy-
gote est parfois suggéré pour des pathologies psychia-
triques comme la schizophrénie qui peut impliquer une
multitude de gènes encore méconnus. Même si l’idée est
séduisante, il faut savoir avancer à pas mesurés.

Une certitude est que l’augmentation des travaux et
publications à l’interface entre médecine clinique et
sciences de l’évolution, montre bien que toutes les
spécialités de la médecine peuvent gagner en pertinence
en prenant en compte les évolutions passées et récentes
de notre environnement dans l’interprétation des symp-
tômes et de la physiopathologie [45].

La cancérologie a déjà amorcé la réflexion évolutionniste
autour des grands thèmes d’écosystème tumoral et de
sélection clonale [46]. Si cela ne permet pas encore de
modifier le comportement médical face à cette maladie,
les cliniciens ne pourront certainement pas faire l’éco-
nomie d’une redéfinition du cancer. Celui-ci ne pourra
pas conserver sa définition exclusivement anatomo-
pathologique, car les progrès de l’investigation molécu-
laire nous conduiront inéluctablement à découvrir un
taux de 100 % de cancéreux dans la population adulte.

La méthode anatomoclinique qui a accompagné les
progrès médicaux ne peut pas se transformer en une
méthode « molécularo-clinique » sans changement de
paradigme ; l’introduction d’une réflexion évolutionniste
nous semble nécessaire à cette transition. Un premier
diplôme universitaire vient d’être créé pour cela2.

~Liens d’intérêts : les auteurs déclarent n’avoir aucun
lien d’intérêt en rapport avec cet article.

2 Ce diplôme universitaire intitulé « biologie de l’évolution et médecine »
ouvrira en septembre 2016 à la faculté de médecine de Lyon, sous le haut
patronage de l’université Claude-Bernard Lyon 1 et du labex Ecofect
(http://ecofect.universite-lyon.fr/).
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