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L’EPIGENETIQUE : POUR DE NOUVELLES POLITIQUES DE SANTE ?*

CAROLINE GUIBET LAFAYE

CNRS, Centre Maurice Halbwachs?

Introduction

Les politiques publiques en santé se dressent a la croisée de deux orientations: les
aspirations de l'individu a étre soigné, d’une part, et la gestion du statut sanitaire de la
population comme un tout, d’autre part. En 1952, POMS définit la santé publique comme
«la science et I'art de prévenir les maladies, d’améliorer, de prolonger la vie, la santé et la
vitalité mentales et physiques des individus par le moyen d’une action collective concertée ».
Depuis, le champ de la santé publique s’est progressivement étendu notamment a ’ensemble
des problémes concernant la santé d’une population. La volonté de donner une réponse
politique a la mise en évidence de processus épigénétiques, inducteurs de maladies, s’inscrit
dans ces missions étendues de la santé publique.

L épigénétique se définit comme 1’étude de la modification et de la transmission (par les
cellules et/ou les organismes) de traits — qu’il s’agisse de l'expression des genes ou des
phénotypes — sans changement induit de la séquence d’ADN. La volonté d’apporter une
réponse au role de ’épigénétique, dans le développement de pathologies?, convoque des
intentionnalités distinctes : soit on s’engage dans une protection de la santé de la population,
soit on s’en tient a des politiques s’adressant a des individus, a des familles ou a des groupes
«risque ». Deux modeles peuvent orienter ces politiques : 'un de type individualiste, c’est-a-
dire fondé sur la prise en compte et la défense de droits individuels, autre de type
communitarien, structuré autour de la question des responsabilités des parties prenantes.
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La question du modele sur lequel se fonder est essentielle car I’épigénétique, pour autant
qu’elle initierait des politiques de santé, a des conséquences éthiques et sociales (Rothstein e
al., 2009 ; Drake et Liu, 2010 ; Hedlund, 2012). Or la lutte contre des formes de désavantage
transmises par des modifications épigénétiques semble davantage relever d’une responsabilité
politique qu’individuelle (Loi et al.,, 2013, p. 142). Nous envisagerons, pour notre part, la
question de la pertinence et du bien-fondé de la mise en place de politiques de santé dans le
champ de I’épigénétique, en interrogeant cette division de la responsabilité, relative aux
pathologies considérées. Nous proposerons plusieurs arguments a I’appui d’une défense de la
responsabilité politique plutdt qu’individuelle en la matiere. Pour ce faire, nous envisagerons
dans un premier temps les politiques de santé susceptibles d’étre développées dans le champ et
les difficultés qu’elles véhiculent. Nous interrogerons ensuite le traitement du risque et de la
précaution dans ce cadre. Nous préciserons enfin la difficile ligne de partage entre protection
et contrdle s’agissant de ces politiques. Nous aurons ainsi montré que ’épigénétique convoque
prioritairement une responsabilité politique plutot qu’individuelle, I'essentiel étant d’en
dessiner les contours pertinents.

1. Contexte et enjeux de politiques de santé en épigénétique

1.1 CAUSES DES MODIFICIATIONS EPIGENETIQUES

Avant d’entrer dans la discussion du partage des responsabilités en matiere d’épigénétique
et pour identifier les lieux de la responsabilité¢ des acteurs, rappelons les mécanismes de
production des modifications épigénétiques.

SiI'on considere les seules pathologies liées a des évolutions épigénétiques, quatre types de
facteurs peuvent intervenir : des facteurs chimiques, les modes de vie, les variables sociales, les
variables psychologiques. D’autres approches proposent de distinguer six modalités a I'origine
d’'une variation épigénomique : les facteurs génétiques codant pour la variance, la
transmission verticale des marques épigénétiques des parents, les contributions de
I’environnement parental, les variations dues au vieillissement, les facteurs environnementaux
et des événements stochastiques (Bjornsson et al., 2004). Alors qu’aucun controle des facteurs
relatifs au vieillissement, des événements stochastiques et du génotype n’est envisageable, les
facteurs environnementaux sont controlables (Stapleton et al., 2013, p. 137).

La prise en charge de ces facteurs impliqueraient de développer ’éducation pour réduire
les comportements a risque, limiter les expositions, d’entreprendre des changements en
maticre alimentaire, de développer le conseil pré-conceptionnel, de procéder a de nouveaux
dépistages génétiques, pour identifier les individus a risque de facon précoce au cours de leur
vie, d’améliorer les diagnostics, 'identification de la maladie et des symptomes, en utilisant
notamment de nouveaux biomarqueurs permettant de détecter des expositions passées ou
présentes, de développer de nouvelles thérapeutiques ciblant les cellules épigénétiquement
défaillantes (voir Latham et al., 2012, p. 393). Ces dispositifs contribueraient alors a enrayer le
risque de la transmission intergénérationnelle de modifications épigénétiques néfastes voire a
améliorer la santé des populations concernées par ces modifications.

1.2 LES DECOUVERTES EN EPIGENETIQUE A LA SOURCE D’UNE DEMANDE SOCIALE

Fort de ces découvertes, le monde de la recherche nourrit une volonté affirmée de stimuler
des politiques de santé. Celles, s’appuyant directement sur les découvertes en épigénétique,



demeurent actuellement limitéest. Dans ce qui suit, nous porterons un regard critique sur ces
attitudes volontaristes et sur les recherches en épigénétique esquissant explicitement des
orientations pour des politiques de santé¢ publique (voir Hackam et al., 2010 par exemple).

Une attention particuliére est aujourd’hui portée, en France, a la nutrition et dans le
monde anglophone a la stimulation intellectuelle ainsi qu’a I’agressivités. Du coté frangais,
face aux effets transgénérationnels de I’alimentation, on s’interroge : « Allons-nous pouvoir
modifier notre environnement pour rester en bonne santé et enrayer ce cercle vicieux ? Grace
a des choix a bon escient, a des changements de style de vie, basés sur les connaissances ?
Compte tenu de la complexité des mécanismes en jeu et de la difficulté du cott, a les explorer
de facon exhaustive, plus que jamais, face a une telle complexité, une alimentation équilibrée
simpose ! » (Junien, 2012, p. 33). Cette attente se nourrit de « quelques données éparses mais
encourageantes obtenues sur des modéles animaux [qui] soutiennent les possibilités de
correction d’une programmation inadéquate ». (Junien, 2011)6

Du coété canadien, des chercheurs ont mis en place des études susceptibles de servir de
cadre et de linéaments pour des politiques de santé publique. R. Tremblay et son équipe de
I’Universit¢ McGill a Montréal ainsi qu’a I'Institut National de Santé (NIH) a Bethesda
(Maryland, EU) ont mis en place des programmes pour comprendre comment la nutrition et
des environnements décrits comme «adverses» pouvaient avoir des effets au niveau
moléculaire, c’est-a-dire influencer I'expression des genes a travers des mécanismes de type
épigénétique (voir Tremblay et al., 1997, 2011, 2012). Dans cette perspective, le quartier
Hochelaga-Maisonneuve de Montréal, et d’autres quartiers de type défavorisé, ont servi de
cadre d’expérimentation a ces équipes durant les trente dernieres années, en vue de saisir les
racines de comportements agressifs.

En collaboration avec des biologistes, R. Tremblay a mis en évidence des différences dans
la méthylation de PADN entre les enfants dont le comportement présentait des formes
d’agressivité chronique et les enfants ayant un développement « normal » (voir Doherty et al.,
2000). Ce chercheur défend la nécessité de programmes d’intervention précoces, visant a
promouvoir les bénéfices de I'alimentation, indépendamment des incertitudes portant sur la partie
biologique de 'historre de ces enfants’. Au nom d’une optimisation des résultats, Tremblay en
appelle a une intervention politico-sociale précoce. Il s’agirait d’intervenir aupres des parents
(des enfants désignés) durant la grossesse ainsi qu’aupres de ces femmes, afin de leur faire
adopter d’autres styles de vie — jugés meilleurs — durant la grossesse, et comportant par
exemple moins de stress. On anticipe ce faisant des effets sur le développement du cerveau,
qui permettront notamment aux enfants d’apprendre a mieux contrdler leur agressivité. On
trouverait en France des recherches analogues présentées comme support possible de
politiques publiques en matiére de santé, a partir de slogans tels que : « Comment les femelles
“bien maternées” deviennent a leur tour de bonnes meres ? » (Junien et al., 2003), c’est-a-dire

4 Voir «linitiative des 1000 jours de 'OMS » (http://www.thousanddays.org) et I'International Human
Epigenome Consortium (IHEC).

5 Voir Hook (2013) et les recherches de R. Tremblay, depuis les années 1980.

6 Voir les objectifs de la SF-DOHaD, « Société savante Francophone recherche éducation communication sur les
origines développementales environnementales et épigénétiques de la santé ». Du coté canadien, a été mis en
place le Consortium canadien de recherche en épigénétique, environnement et santé (CCREES). Lui sera
attribué un role de premier plan dans la mise en application des découvertes en épigénétique.

7 L’incertitude associée aux conclusions de ces travaux est également admise dans les travaux francais qui,
envisageant les effets d’'une modification nutritionnelle pendant la période de lactation, concluent néanmoins que
« Bien qu’aucun mécanisme analogue n’ait encore été décrit chez Uhomme [...] on ne peut négliger I'impact substantiel, en
termes de santé publique, des influences nutritionnelles précoces sur ces séquences. » (Junien et al., 2005 ; nous
soulignons). Nous reviendrons sur cette question de I'incertitude en 2.
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envisagé sur le modele d’une translation directe des résultats de I'expérimentation animale a
un environnement et a des pratiques socialess.

D’autres études sont consacrées a évaluer les effets de programmes visant a accroitre la
stimulation cognitive de jeunes enfants. Ils se soucient d’atténuer les effets de faibles niveaux
socioéconomiques sur le développement cognitif (McLoyd, 1998), de renforcer le désir
d’apprentissage (Posner et Vandell, 1994) et de promouvoir les résultats scolaires (Reynolds,
1994 ; Lee et al., 1990). Ce type d’interventions permettrait de réduire I’agressivité (Seitz et al.,
1985), en particulier parmi les enfants les moins avantagés (Campbell et Ramey, 1995). Ces
programmes interviennent soit directement sur le revenu des familles (Costello et al., 2003 ;
Fernald et al., 2008), soit sur les médiations présumées des effets du niveau socioéconomique,
tels que le style éducatif parental (parenting style), sur les résultats scolaires ou la
psychopathologie.

La recherche en neurosciences prétend également dessiner les contours d’interventions
sociopolitiques susceptibles de prévenir et de répondre aux incidences de faibles niveaux
socioéconomiques sur le développement cognitif de Penfant. Elle s’efforce d’identifier les
processus cognitifs et les facteurs environnementaux (Hackman ez al., 2010), susceptibles de
servir de supports a des interventions qui réduiraient a terme les disparités socioéconomiques
(Hook et al., 2013)9. Les résultats de ces recherches sont appréhendés comme un support
légitime de la mise en ceuvre de politiques de santé publique ou de politiques sociales,
ambitionnant de contrer les effets «méthylants», associés a certaines expositions
socioéconomiques (voire psychosociales), et de réduire des développements défavorables a ces
enfants (voir aussi Hackam et al., 2010 ; Lipina et Posner, 2012 ; Hook et al., 2013).

Les liens, mis en évidence entre différences de développement des systemes neurocognitifs
et variations des niveaux socioéconomiques, servent de points d’appui a une justification de la
prise en compte de ces disparités dans une perspective de santé publique plus large. Une
extension du spectre de ces politiques serait requise par des conclusions, soulignant par
exemple que les différences dans Pattention, apportée aux enfants, ainsi que dans la
stimulation cognitive a la maison, sont au fondement des variations de développement du
cerveau. Les conclusions de la science légitimeraient des politiques faconnant les contextes
plus globaux auxquels les familles sont exposées. Les résultats de la science motiveraient un
¢largissement des limites traditionnelles des débats sur le développement de I'enfance ainsi
qu'une extension des fronticres au sein desquelles s’inscrivaient traditionnellement les
politiques, en matiere d’éducation et de protection de ’enfance (child-care). Un tournant dans
les politiques a destination de l’enfance serait donc requis par I’épigénétique, avec une
ambition revendiquée de réduction des inégalités sociales.

Il ne s’agirait en effet plus de s’en tenir a des politiques intervenant par défaut, dans la
protection de ’enfance notamment, mais de promouvoir des politiques dont la visée serait de
permettre aux enfants de milieux sociaux défavorisés de rattraper les niveaux de
développement intellectuel des enfants de milieux plus favorisési®. Les perspectives ouvertes
dans ce cadre suggerent par exemple de conférer une priorité a ’'amélioration du soin et de
lattention (care) portés aux enfants ainsi qu’a leur environnement — entendu en un sens large
(Landecker, 2011, p. 167 ; Stapleton et al., 2013, p. 140) — au cours des périodes pré- et
postnatales de leur développement. On attend de ces politiques et programmes une
contribution a la réduction du stress parental, a amélioration du bien-étre émotionnel des

8 Des nuances y sont toutefois apportées en Junien (2011, p. 522).

9 Le fait que la recherche en sciences exactes suggere des orientations de politiques publiques va a ’encontre des
politiques sociales de bon sens les plus élémentaires. La premiere cible devrait étre la réduction des disparités
socioéconomiques pour ellessmémes. Les politiques sociales de réduction des inégalités ne requiérent pas de
justification de la recherche en neurosciences pour démontrer leur nécessité.

10 Voir le « Carolina Abecedarian Project » (http://abc.fpg.unc.edu/).
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parents et la possibilité de fournir a ces derniers ainsi qu’a ces communautés des ressources
appropriées (voir Weissman et al., 2006). Les femmes, au motif qu’elles sont celles qui
prennent le plus soin des enfants, sont tout particulicrement visées par ces études — et donc par
les politiques qu’elles souhaitent engendrer — dans la mesure ou leur santé, leur bien-étre
émotionnel, leurs ressources matérielles et leur éducation jouent sur le développement de
I'enfant (voir Weissman et al., 2006).

L’épigénétique — et les chercheurs qui s’y impliquent — invitent donc les politiques
publiques de santé a se porter au-dela des problématiques auxquelles elles se bornaient
traditionnellement, notamment parce qu’elle ouvre de nouvelles approches pour comprendre
comment des facteurs environnementaux perturbent le développement du cerveau (voir
Junien, 2012, p. 33). Des deux cotés de I’Atlantique, les chercheurs présentent les conclusions
de leurs travaux comme «[devant] aussi permettre d’améliorer les programmes et les
politiques destinées a réduire les disparités en terme de santé mentale et de performances
scolaires liées a un faible statut socioéconomique (SES)» (Junien, 2012, p. 33). Le monde
scientifique s’inscrit ainsi a I’origine d’'une demande sociale a destination des pouvoirs publics.
Néanmoins cette translation directe des découvertes les plus récentes de la biologie ou des
neurosciences vers des politiques de santé contribue a conférer une prévalence aux
déterminants biologiques, dans la genese des comportements déviants voire criminels au
détriment de facteurs sociaux, également a leur origine (voir Meloni, 2013). Les programmes
esquissés s’inscrivent dans la tendance a assigner une cause médicale a des problémes sociaux
et contribuent a son renforcement.

1.3 QUELLES POLITIQUES PUBLIQUES POUR L’EPIGENETIQUE ?

Nous envisagerons a présent non pas les politiques publiques appropriées pour prendre en
charge les pathologies, liées a des modifications épigénétiques, mais leurs conditions de
possibilité et la légitimité de leur mise en place.

1.3.1 Epigénétique et responsabilité des acteurs

Les mécanismes inducteurs de modifications épigénétiques (1.1) permettent d’identifier des
facteurs responsables du développement des pathologies concernées. Du fait de possibles effets
transgénérationnels des processus épigénétiques, suscités par une exposition contingente a
certains environnements, les générations futures pourraient subir les conséquences d’actions
entreprises par la présente génération.

La responsabilit¢ du devenir des générations futures incombe-t-elle principalement aux
parents, 4 la collectivité voire a IEtat, cette derniére option pouvant justifier une régulation, et
éventuellement une contrainte, sur le comportement des parents, au nom du bien des enfants
a naitre ? Nous avons détaillé en d’autres lieux le sens de cette responsabilité parentale a
I’égard des descendants, en traitant de fagon approfondie la question de savoir ce que nous
devons a nos enfants d’un point de vue moral (Guibet Lafaye, 2014), et envisagé la portée (en
termes de projection dans le temps et de responsabilité morale) relativement a laquelle on peut
étre tenu pour responsable des conséquences de ses actes, en particulier lorsque ceux-ci ont
une incidence sur les générations futures.

Les requétes formulées par le monde de la recherche a I’égard des pouvoirs publics
supposent, sur un autre versant, d’interroger la responsabilité et les obligations qui incombent
aux pouvoirs publics face aux résultats de la science. Cette question a déja été posée dans le



cadre de la génétique, en raison des promesses d’amélioration de la santé qu’elle portait!!.
L’épigénétique repose la question de 'amélioration de la santé humaine en général — c’est-a-
dire en termes d’utilit¢ globale — mais la perspective précédemment décrite opere de facon
partielle car elle ne se concentre que sur des facteurs spécifiques (diabete, cancers) et sur des
données statistiques sans envisager [’évolution possiblement induite des rapports
intrafamiliaux 12 ni Putilit¢ positive globale des personnes qui seront la cible de ces
programmes.

La ligne de partage entre responsabilité collective et responsabilité individuelle est délicate
a tracer, dans le cas de I’épigénétique, car des recherches récentes soulignent I'incidence au
moins égale voire supérieure de histoire, des politiques, des environnements sociaux, du
racisme, de la discrimination, comparativement aux circonstances de I’environnement familial
immédiat (Lock, 2013, p. 1897). L’identification de responsabilités précises et impliquant de
désigner des acteurs responsables du développement de pathologies s’en trouve complexifiée.
Des travaux mettent en évidence l'influence du racisme subi sur le long cours, dans
Pexpérience subjective de la grossesse aux Etats-Unis (voir Rich-Edwards ef al., 2001) et
montrent, en controlant le niveau socioéconomique, que les Afro-Américaines qui ont subi la
discrimination raciale sont davantage exposées a un risque accru d’accouchement prématuré
que les femmes qui n’ont pas enduré ce type d’expérience (Lock, 2013, p. 1897).
Apparaitraient alors des formes d’« expression biologique des relations interraciales ». La
méme analyse a été faite pour les Premicres Nations et les peuples Inuit au Canada (Lock,
2013, p. 1897).

Comment des lors imputer une responsabilit¢ a des acteurs, lorsque le racisme et la
discrimination sont a I'origine de pathologies passant par une incorporation biologique de
phénomenes sociaux ? La question se pose également, lorsque les niveaux socioéconomiques
et ’environnement social ont des effets sur la santé des populations, comme I’a montré I’étude
Whitehall II sur des fonctionnaires en Grande-Bretagne (Brunner, 1997). Ce type de
conclusions exige de réinterroger la facon dont la responsabilité individuelle des ascendants
peut étre appréhendée dans le développement des pathologies de leurs enfants.

1.3.2 Quelle responsabilité les agents ont-ils sur leur mode de vie ?

Les politiques publiques susceptibles de se dessiner en matiere d’épigénétique supposent
d’envisager la possibilit¢ d’imputer une responsabilité aux ascendants pour leurs
comportements, relatifs a leur mode de vie, a leurs choix alimentaires, voire a leur disposition
psychologique et, plus généralement, de répondre a la question de la responsabilité des agents
dans et sur leur mode de vie. Dans le cas de I’épigénétique, une difficulté supplémentaire
intervient car 1l s’agit de la responsabilité¢ des agents par rapport a la qualité de vie de leurs
descendants. De ce point de vue, I’épigénétique pose aux pouvoirs publics une question
spécifique puisque I'intérét d’un enfant a naitre (et d’un étre vulnérable) intervient et peut étre
mobilisé pour pondérer et restreindre lattitude et les comportements d’ascendants. La
réponse a ces interrogations a des incidences sur la justification de politiques publiques
distributives et correctrices.

Reste toutefois a élucider la question de la responsabilité des individus face au
déterminisme social et a la reproduction sociale des modes de vie socialement hérités. Le
traitement de I'obésité et le regard porté sur ce phénomene en est paradigmatique. Elle tend a

11 Une position radicale et originale a été prise sur ce point par Buchanan et a/l. (2000).
12 Cf. en termes de pression des programmes de prévention sur les parents et, de fagon conséquente, des parents
sur les enfants.



ne plus étre envisagée comme I'incorporation d’inégalités sociales — telles le genre ou la classe
sociale — mais comme imputable aux individus!s.

Or le design des politiques de santé, promues par les recherches évoquées, renforcerait le
poids conféré a la responsabilité individuelle dans I’évolution de certaines maladies. Au
rebours des conclusions suggérées de Brunner (1997) ou Lock (2013), 'orientation esquissée
pour ces politiques de santé tend a majorer le role des comportements individuels!t. Cette
responsabilisation accrue de I'individu — en 'occurrence des ascendants — tient au contexte
expérimental dans lequel sont produites ces recherches, en particulier 'expérimentation
animale et a 'attention portée aux effets du comportement de mammiferes femelles sur leurs
petits!3. Ces orientations ont pour conséquence pour l’obésité, par exemple, qu’elle est
appré¢hendée comme une maladie biomédicale, ayant son origine dans I'intériorité des corps
féminins individuels, plutoét que comme 'incorporation d’inégalités sociales (Warin e al., 2011,
p. 456). L’environnement social devient alors une variable indépendante et secondaire. Ce
passage au second plan s’illustre dans la référence faite a la variable « stress » : sont interrogés
ses effets sur la génération n + 1 via la génération n, et le facteur sur lequel les politiques sont
appelées a intervenir n’est pas tant le contexte générant le stress que 'individu 7, ’ascendant
subissant le stress.

Pourtant si 'obésité et les comportements alimentaires problématiques, de méme que le
stress'6, sont corrélés a des facteurs sociodémographiques, la responsabilité en est collective,
politique plutot qu’individuelle du fait notamment de phénomenes de reproduction sociale.
Ce n’est que st l'on consideére que les individus sont responsables de leur niveau
socioéconomique que l'on peut leur imputer la responsabilit¢ de I’ensemble des
comportements qui sont corrélés a cet environnement.

Un fossé sépare des politiques publiques qui viseraient des individus — et préconiseraient
des comportements adaptés, au nom de la protection des générations a venir —, et des
politiques publiques qui se soucieraient de facteurs environnementaux et sociaux susceptibles
de causer ces affections (voir Guibet Lafaye, 2015). Si des politiques publiques doivent étre
mises en place, elles supposent de prendre en compte les risques environnementaux, au sens
strict, z.e. écologique!’, ainsi que I'interaction entre ces risques et ’environnement génomique
et épigénomique. L’enjeu est ici politique mais il est souvent occulté par la recherche en
biologie ou en neurosciences, désireuse de réponses politiques rapides pour les mécanismes
biologiques qu’elle est parvenue a mettre en évidence. Si les causes de maladies sont d’ordre
socioéconomique!8, la réponse qui doit y étre apporté est de nature politique. Envisager des
politiques de santé, tenant compte de I’épigénétique, requiert une attention spécifique a la
division des responsabilités pour le développement des pathologies considérées. Cette question
est décisive car elle renferme la possibilité d’une évolution de la perception des responsabilités
des acteurs qu’il s’agisse de 'obésité (Chadwick et O’Connor, 2013, p. 469) ou d’autres
maladies.

13 Lorsqu’il s’agit d’envisager la responsabilité individuelle la concernant, le contraste entre les travaux
sociologique sur la reproduction sociale des comportements alimentaires (Darmon et Détrez, 2004 ; Régnier,
2009) et les rapports a destination de Pexécutif sur Pobésité est frappant (voir le Rapport du Pr. Arnaud
Basdevant, « Plan d’action : Obésité-Etablissements de soins », avril 2009).

14 Voir les programmes « Nutrition et Epigénétique » de la Société Francaise de Nutrition (SFN), « Nutrix » (en
Allemagne) et plus généralement, le projet « Early Nutrition », financé par 'Union Européenne et collaborant
avec les Etats-Unis et Australic.

15 Voir les travaux de I’équipe de Claude Remacle (UCL, Belgique) et leurs publications, ceux sous-jacents au
programme Nutrix ou ceux de Kempermann (1997), Sapolsky (2004), Mirescu et al. (2004).

16 Dont la nature et la variété des formes demeurent interrogées par les études de biologie ou de neurosciences.

17 Nous distinguons ’environnement composé d’éléments du milieu ambiant non vivant, que nous qualifierons
d’écologique, et I'environnement au sens large susceptible d’inclure des facteurs sociaux et familiaux.

18 Voir Hackman et Farah, 2009 ; Lipina et Colombo, 2009 ; Evans et Kim, 2010 ; Raizada et Kishiyama, 2010.
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1.3.3 L'épigénétique, un univers probabiliste

Cette responsabilité est d’autant plus délicate a tracer que I'épigénétique s’inscrit dans un
modele de développement des pathologies probabiliste plutdt que déterministe. Les dispositifs
que la science appelle de ses voeux sont construits sur le fondement de données recueillies en
épidémiologie et dont le caractere est probabiliste. Comment peut-on et doit-on tenir compte
de la probabilité dans le cadre des politiques de santé ? Lorsque les formes de savoir générées
sont celles de la probabilité, on peut présumer que de nouvelles fagons de calculer le risque, de
se comprendre soi-méme et d’organiser la santé émergent. L’appréciation des couts de
I'information, au plan individuel, et de la prise en charge de groupes sociaux, en termes
d’externalités négatives, ne doit pas étre occultée.

La probabilité apporte une information concernant la vraisemblance de survenue d’un
événement. En épidémiologie, la théorie de la probabilité est utilisée pour comprendre les
relations entre expositions et effets, en termes de risque pour la santé. Cette probabilité peut se
décrire selon une triple modalité, tenant compte du facteur de risque, de l'indicateur de
risque, du marqueur de risque (Bail et al.,, 2007, p. 107). Lorsque des politiques de santé
s’attellent a répondre a I’exposition au risque, elles peuvent endosser une approche objectiviste
ou constructiviste du risque. La premiere, qui prévaut en épidémiologie sociale, identifie les
caracteres sociodémographiques et médicaux des personnes concernées par les risques. La
démarche scientifique se structure alors a partir de ’analyse des écarts a un comportement de
santé.!9 La prise en compte, en épigénétique, du facteur de risque s’opere a la lumiere de la
notion de susceptibilité, c’est-a-dire de la propension a développer une maladie. L'« indicateur
de risque », qui augmente la probabilité¢ de survenue du facteur de risque, s’appréhende dans
I'exposition a un environnement défavorable qui révelera la susceptibilité a une maladie (voir
Junien, 2013). Or ces distinctions ont des implications concernant I’élaboration des politiques
de prévention.

En particulier, la facon dont I'information probabiliste est traitée et devient support de
communication demande une attention spécifique. Les données qui désignent une
prédisposition — comme en génétique — ou une susceptibilité — comme en épigénétique — sont
non certaines. Les conclusions mises en évidence au niveau populationnel ne sont pas
nécessairement pertinentes pour un individu donné. Quand la génétique et plus encore
I’épigénétique considerent que quelque chose est « probable », cela signifie que le hasard, qui
s'incarne dans «l’environnement » et dans des «effets biophysiques et biochimiques
stochastiques », constitue un élément faconnant son expression. Or d’un point de vue éthique,
il est essentiel de savoir s’1l est légitime et requis de fonder des décisions graves qui marqueront
le cours de la vie, la liberté et 'accomplissement des individus sur une incertitude, nommeée
susceptibilité épigénétique, ou sur des risques probables mis en évidence par I’épigénétique
(Keyeux, 2003).

En effet, le risque n’est pas seulement d’ordre biologique. Il est également socialement
construit, comme on le voit a travers les processus initiés par le monde scientifique a
destination des sphéeres sociopolitiques. Le risque social consiste a la fois en une menace
objective de préjudice mais aussi dans la perception subjective du risque de préjudice. Or le
risque percu, tel qu’on peut 'appréhender dans les discours des biologistes ou des généticiens,
a souvent peu a voir avec les probabilités objectives d’un préjudice véritable (actual) quoiqu’il
puisse jouer un role notable dans I’élaboration des politiques de santé20.

19 1’enjeu résidant dans la construction du comportement de santé adapté au regard de Iépigénétique.

20 Sur les mécanismes cognitifs de la perception du risque, voir Kouabenan e al. (2007, ch. 2); Lavino et
Neumann (2010).



Le design des politiques de santé doit donc se préserver de commettre des erreurs dans la
désignation des « risques de santé ». Concernant la génétique, la question a déja été soulevée :
une susceptibilité particuliere, notamment génétique, doit-elle étre analysée comme un
«risque de santé » ? (Douay, 2003, p. 255). Si 'on considere que tel n’est pas le cas, le milieu
ou Penvironnement se voit appréhendé comme constitutif du risque. Il est alors pertinent que
les politiques s’engagent dans des mesures de prévention, protégeant les individus des
agressions environnementales au sens strict. En revanche, si on estime que la susceptibilité
génétique — ou épigénétique — constitue un « risque de santé », on s’oriente vers — mais aussi
induit — une « prévention » reposant sur la prédiction des « destins biologiques » (voir Douay,
2003, p. 254) et dont les incidences et les couts sociaux ne peuvent étre ignorés.

L’approche objectiviste du risque, a la différence d’une approche constructiviste
envisageant la fagon dont les individus construisent le risque, comme une éventualité a
prendre en compte, confere une priorité a une logique de santé sans considérer que les individus,
dans les choix qu’ils opérent au quotidien, arbitrent continument entre cette logique de santé
et d’autres logiques sociales, structurantes de leur vie, que la premicre renforce ou contredit
(voir Bail et al., 2007, p. 108), y compris lorsque la santé de leurs enfants est concernée.

La place et le traitement de la probabilité dans des politiques de santé et dans I'information
donnée aux citoyens constituent I'une des principales contraintes lorsque l'on s’attache,
parallelement, a réduire le cout des externalités négatives. Que ce soit dans le champ de la
génétique ou de I'épigénétique, le savoir prédictif — produit a partir de la connaissance du
génome par exemple, de I’épidémiologie ou de I’expérimentation animale pour I’épigénétique
— est un savoir probabiliste. Si une diffusion d’informations est a envisager, elle suppose que
les récepteurs de 'information soient a méme de traiter et de comprendre ces incertitudes?!.

L’incertitude et ’ambiguité des informations véhiculées par le contexte épigénétique pose
donc la question du modéle de rationalité adéquat pour s’y orienter. La rationalité substantive —
supposant une information parfaite — s’avere appropriée pour rendre compte des problemes
les plus simples. Mais nous avons tendance a croire, de facon erronée, qu’il est possible de
convoquer, sans autre considération, ’hypothese de la rationalité substantive pour traiter les
questions d’ambiguité et d’incertitude qui se présentent par ailleurs a la recherche et aux
politiques publiques (voir Denzau et North, 1994, p. 5). Or la question de I'incertitude, en
l'occurrence, se formule comme un probléeme de passage des probabilités globales??a des
probabilités conditionnelles, c’est-a-dire a des probabilités pour lesquelles la prévision peut
intégrer une information complémentaire. La complexité des situations s’en trouve accrue.

Enfin les politiques de santé qui voudraient s’appuyer sur les données récentes de
I’épigénétique ont a répondre des externalités négatives qu’elles engendreront, par exemple de
la responsabilisation accrue de personnes dont les enfants ne développeront aucune maladie et
qui sont difficilement arbitrables avec les bénéfices a venir de ces dispositifs. La question
cruciale est peut-¢tre moins celle de la prévention — portée par les milieux scientifiques — que
celle de Péquilibre entre les bénéfices et les couts de politiques de santé, dont les
soubassements résident dans des données scientifiques probabilistes. Lun des aspects les plus
problématiques, et source potentielle d’externalités négatives majeures, tient a ce que la
responsabilisation et la construction sociale de la responsabilité individuelle se fondent sur des
données probabilistes et des corrélations, dont on ne peut considérer qu’elles traduisent des
formes de causalité2s.

21 Voir en ce sens les recommandations du Public Health Genomics.

22 LLa probabilité globale que le patient soit malade est appréhendée a partir de la proportion de malades dans la
population a laquelle appartient le patient.

23 Mais également en raison de conclusions comme celle-ci: « Il est néanmoins particulierement intrigant de
constater que des causes diamétralement opposées, sous-nutrition par une restriction protéique foetale et/ou postnatale
ou surnutrition [...] qui compromettent la croissance de embryon, aient les mémes conséquences a long terme. »

_9.



2. Le risque et la précaution

Dans ce qui suit, nous poursuivrons I’analyse des difficultés théoriques suscitées par ces
politiques de santé plutot que celles de leur application ou de leur mise en ceuvre (), en portant
une attention particuliere a une rhétorique qui mobiliserait, contre nos objections, I’argument
de la précaution. Lorsque les recherches en épigénétique prétendent étre a la source de
politiques publiques se pose avec acuité¢ la question des usages et de la mobilisation du
principe de précaution. Le principe de précaution commande-t-il de prévenir des naissances
pathologiques, en controlant les comportements individuels de futurs parents ? Exige-t-il de
convoquer tous les moyens nécessaires pour que des individus ne développent pas certaines
pathologies ? Faut-il plutot convoquer le principe de responsabilité suggérant d’'imposer des
normes sur la qualit¢ des environnements ? Se pose ainsi a nouveau frais la question de
I’articulation du principe de précaution et du principe de responsabilité.

2.1 PRECAUTION DU COTE DES POUVOIRS PUBLICS, RESPONSABILITE DU COTE DES ASCENDANTS ?

Face a la division de la responsabilité que nous avons évoquée — et analysée en d’autres
lieux (Guibet Lafaye, 2014) — peut-on assigner aux pouvoirs publics une responsabilité, fondée
sur la référence au principe de précaution, et convoquer les ascendants a une éthique de la
responsabilité ?

La premiére question qui se pose est celle de savoir si 'on peut attendre des pouvoirs
publics une attitude qui se formulerait et se justifierait en termes d’éthique de la responsabilité,
registre auquel le discours scientifique semble se référer dans I'injonction qu’il lui adresse. La
responsabilité des pouvoirs publics face a I'incertitude quant aux conséquences de certains
comportements ou aux effets de certains environnements, soulignés par les recherches en
épigénétique, appelle-t-elle des dispositifs mobilisant le principe de précaution ? L’ignorance
partielle qui affecte les conséquences de certains comportements individuels et de la
probabilit¢ qu’ils puissent avoir une incidence pathologique sur les générations a venir,
justifie-t-elle que soit mobilisé le principe de précaution, dans le cadre institutionnalisé de
politiques de santé ?

L’¢éthique de la responsabilité releve de la rationalité téléologique, c’est-a-dire liée a une fin.
Elle se caractérise par I’attention aux moyens s’agissant, d’une part, de leur efficacité pratique,
opératorre (car c’est bien la fin qui justifierait les moyens, en l'occurrence, la santé pour
I’épigénétique) et, d’autre part, de leurs conséquences. Cette attention aux conséquences exige
de tenir compte des effets de I’action, menée jusqu’a son terme et eu égard a ’ensemble des
intéressés.

Tenir compte des conséquences suppose une capacité d’anticipation et, en 'occurrence,
une capacit¢ de prédiction des effets des actions entreprises et des moyens utilisés.
L’épigénétique ayant partie liée avec de nouvelles technologies releverait des « nouveaux types
et [des] nouvelles dimensions de Pagir réclamant une éthique de la prévision et de la
responsabilité qui leur soit commensurable et qui est aussi nouvelle que le sont les éventualités
auxquelles elle a a faire. » (Jonas, 1979, p. 51). A qui revient, dans le cas de I'épigénétique, la
responsabilité de cette anticipation ? Quel est le sujet auquel s’adresse la question de la
responsabilit¢ dans le cadre de I’épigénétique ? Les ascendants, les pouvoirs publics, les

(Junien et al., 2005, p. 397) Sur la distinction entre corrélation et causalité, voir Merton (1956) et Mazerolle

(2005).
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chercheurs impliqués dans la recherche en épigénétique?t? L’anticipation et l'incertitude
quant aux conséquences de certaines actions requicrent-elles systématiquement la
précaution ? Exigent-elles que celle-ci soit imposée aux populations ?

2.2 LE PRINCIPE DE PRECAUTION : INTERPRETATIONS THEORIQUES ET USAGES

2.2.1 Quelques rappels

Le principe de précaution se distingue de la simple prudence car on n’y recourt que dans les
cas ou, malgré 'incertitude scientifique, existent des données qui rendent raisonnable la
crainte de risques possibles, cette notion de « risque possible » étant précisément a ’ccuvre en
épigénétique. Néanmoins ce principe est a méme de guider les politiques publiques (voir Charte
de Uenvironnement, art. 5).

Le principe de précaution revét plusieurs formes. Lorsque le risque en question est possible
mais incertain, on parle d’un principe de précaution. Lorsqu’il est possible et avéré, on évoque
un principe de prévention. Lorsque le dommage s’est réalisé, on fait intervenir un principe de
réparation (voir Plaud, 2010). Une interprétation faible du principe de précaution prescrit de
prendre des mesures en dépit de Uabsence de certitude, alors qu’une interprétation forte veut que
I'on prenne des mesures, non pas malgré I'absence de certitude, mais pour cette raison méme. Si
I'on s’en remet a une interprétation forte du principe de précaution, qui rendrait la disposition
constitutionnelle bien plus contraignante, il faudrait assumer qu’aussi longtemps qu’un danger
grave et irréversible « peut » exister, les autorités doivent prendre des mesures provisoires de
précaution, permettant d’éliminer ce risque.

Envisager de convoquer le principe de précaution, dans le domaine de la santé et pour
traiter de I’épigénétique, suppose une extension de son champ d’application puisqu’il a été
principalement mobilis¢é en France pour répondre a des questions environnementales?s,
sanitaires?, technologiques?’ et bancaires. Du coté de la Commission européenne?’, on
cherche a ce qu’en pratique le principe de précaution ne vise pas seulement la protection de
I’environnement mais également la santé humaine, animale ou celle de plantes, lorsqu’existent
des fondements raisonnables de s’en soucier. Dans le cas de I'épigénétique, s’agit-il de
convoquer le principe de précaution ou simplement une extension du principe de prévention,
a partir de connaissances scientifiques émergeantes? Quelles sont les conditions qui, dans ce
domaine, permettraient aux acteurs institutionnels de déterminer si le principe de précaution
est applicable ?

Le principe de précaution repose sur trois composantes : (1) le risque d’un préjudice, (2)
I'incertitude des effets et de la causalité, (3) la réponse en termes de précaution/prévention
(Gardiner, 2006, p. 36), chacune de ces dimensions soulevant des questions d’interprétation.
(1) Qu’est-ce qui peut apparaitre comme un risque de préjudice ? Tout risque (potentiel) de
préjudice, aussi minime soit-il, justifie-t-il la mise en ceuvre du principe de précaution ? (2)

24 La SF-Dohad s’appuie sur I'idée qu’une responsabilité des chercheurs est impliquée, conformément a 'idée
qu’« habituellement ce n’est pas le role du chercheur de prescrire les actions a engager. Les chercheurs ont une
obligation d’évaluer les risques, de dire quelle part du risque est éventuellement maitrisable et par quels moyens,
et d’informer leurs concitoyens quand ils jugent qu’on a passé le seuil au-dela duquel douter de la réalité du
risque devient moins raisonnable que de le prendre au sérieux. Il revient ensuite aux “décideurs” de prendre
leurs responsabilités. » (Fagot-Largeault, 2010).

25 La loi n® 95-101 du 2 février 1995 dite « loi Barnier ».

26 Loi n® 2001-1246 du 21 décembre 2001.

27 Propositions de lois 2013/531 et 2013/691.

28 Décret du 17 octobre 2013.

29 Communication from the Commission on the precautionary principle, COM (2000) 1, Brussels, 2 février

2000.
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Tout niveau d’incertitude justifie-t-il la mise en ceuvre de ce principe ou seul un niveau élevé
d’'incertitude le justifie-t-il ? (3) Qu’est-ce qui peut tenir lieu de mesure de précaution ?
Toucher du bois ? Informer les personnes des risques ? Prendre des mesures qui réduisent
I'impact et l'effet des phénomenes considérés ? Prendre des mesures qui évitent ces effets ?
Prendre des mesures qui éliminent les causes de ces phénomenes ?

En épigénétique, certains chercheurs, s’appuyant sur une interprétation forte du principe
de précaution, adhereraient a I'ildée qu’une régulation est requise partout ou il existe un risque
possible pour la santé, méme st les preuves de ce risque demeurent spéculatives et méme si les
cotits économiques du réglement en sont élevés. Or dans certains cas, il est plus approprié de
s’en remettre a un principe de précaution prudente appelant a la vigilance a I’égard des risques
ne pouvant pas ére établis avec certitude (Sustein, 2010). La notion de précaution prudente s’appuie sur
la conviction que de nombreux dommages sont seulement probables et ne sauraient étre
spécifiés a 'avance. Cette version « prudente » du principe de précaution postule un équilibre
du cout et du bénéfice. Elle semble en étre 'interprétation la plus appropriée, si I’on voulait le
mobiliser pour répondre aux découvertes en épigénétique, notamment parce qu’elle reconnait
I'importance des risques irréversibles3?. Toutefois, ’'adoption de la précaution ne suffit pas a
résoudre I’ensemble des difficultés qu’enferment les situations envisagées.

2.2.2 Les coilts de la précaution

D’une part, il convient de demeurer vigilants quant a la possibilité du remplacement de
certains risques par d’autres ainsi qu’a la nécessit¢ de prendre en compte le cout des
précautions. Parfois, les démarches de précaution, censées prévenir des dommages
catastrophiques ou irréversibles, peuvent créer des dommages de méme ampleur. Dans cette
perspective, il est requis que 'ensemble des résultats considérés soit, en un sens approprié,
« réalistes », c’est-a-dire que seules les menaces « crédibles » soient prises en considération
(Gardiner, 2006, p. 51).

L’application du principe de précaution suppose, d’autre part, de s’interroger, dans un
cadre institutionnel clairement délimité, sur le degré de risque acceptable dans la société et sur
la régulation du risque, quand il est question de santé¢ et d’épigénétique. Le principe de
précaution, entendu comme principe d’action a prior, participe d’une « socialisation du
risque », envisageable seulement dans un cadre institutionnel. Le principe de précaution peut
ainsi étre convoqué pour justifier que 'on protege les populations. La théorie du risque et ce
principe ont comme objectif commun d’améliorer la protection du public contre les risques.
Cependant ce principe, en tant que tel, ne dicte aucune mesure applicable précise.

La référence a la précaution — et plus encore sa mise en application — a un cout qui peut
étre décrit de multiples formes (social, individuel, collectif, scientifique, etc.). Dans certains cas,
les efforts pour réduire les risques irréversibles créent des risques en eux-mémes irréversibles
(voir Sunstein, 2007). Si le principe de précaution se distingue logiquement de la prévention,
par le caractere incertain des connaissances scientifiques, au moment de la prise de décision,
dans les faits, i se traduit par une prévention actwe coincidant avec I’émergence d’une
connaissance scientifique.

Le cott de la précaution, avec ’épigénétique, concerne 1’accroissement du controle social
sur les populations (voir infra 3.) et ’éventualité de susciter des risques alternatifs. L'induction
de peurs ou d’angoisses, suscitées par des informations issues de I’épigénétique, demande a
étre mise en balance avec les bénéfices de santé, attendus de la diffusion de ces informations.
L’alerte publique, méme si elle repose sur des informations fausses, constitue en soi un

30 La réversibilité de certaines mutations épigénétiques est aujourd’hui en discussion (voir Toyooka et al., 2001 ;
Deltour et al., 2005 ; Jirtle et Tyson, 2013).
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dommage, et peut en provoquer d’autres a grande échelle, éventuellement par effets de
ricochet3!. Les couts associés aux informations diffusées et a leurs effets, aux formes de
responsabilisation induites ne doivent pas étre occultés. Un arbitrage des bénéfices, des risques
et des cotts (de la précaution) s'impose donc.

Cette attention a I’équilibre des cotts et des bénéfices est requise car 'appréhension
cognitive du risque et de la précaution est soumise a des biais caractérisés. En effet,
lopérationnalisation de ce principe n’est possible qu'a condition de réduire la perspective a
partir de laquelle une situation est envisagée, c’est-a-dire que pour autant que 'on se focalise
sur certains de ses aspects, tout en dévalorisant ou en en ignorant d’autres. Pour des raisons
principalement cognitives, les individus se concentrent sur certains risques, simplement parce
qu’ils sont cognitivement « disponibles », alors que d’autres ne le sont pas (Sustein, 2002-03, p.
35). Les biologistes et épidémiologistes sociaux seraient, du fait de leur objet de recherche et
de leur orientation professionnelle, tributaires de cet aveuglement (voir Peretti-Watel et
Moatti, 2009). Ainsi il peut sembler pertinent de mobiliser le principe de précaution,
simplement parce qu’un ensemble d’effets significatifs est mis en lumicre (a partir des
conclusions obtenues en neurosciences, en biologie ou en épidémiologie sociale sur
I’épigénétique), et qu’il ne semble pas nécessaire de prendre des précautions contre des effets
adverses possibles sur lesquels I’attention n’a pas été portée.

Ce déséquilibre est flagrant dans le Programme provincial de prévention précoce, débuté
en 2003-2004 au Québec et ciblant les jeunes meres d’enfants de 0 a 5 ans32. Ce type de
programmes instaure notamment un «surciblage» et une intensit¢ d’encadrement
préoccupantes. Leurs conséquences sociopolitiques passent souvent inapercues (voir Audet et
Melchat, 2006). L’aveuglement face aux cotts sociaux de ces mesures reflete une heuristique
de disponibilité?s, expliquant le caractére opérationnel du principe de précaution, tel que
certains risques, parfois vus comme appelant a la précaution, sont cognitivement disponibles, tandis
que d’autres, y compris les risques associés aux réglementations ou aux politiques mises en
ceuvre, ne le sont pas.

3. Protéger vs. contrdler

Les politiques de santé publique se tiennent au carrefour d’exigences parfois
contradictoires, telles préserver les libertés individuelles fondamentales, d’une part, et, d’autre
part, assurer la protection de la société, la sécurité civile, 'efficacité des organisations, la
maitrise des dépenses publiques.

3.1 DU SOUCI DE LA SANTE DES POPULATIONS AU CONTROLE SOCIAL

A travers les politiques de santé qu’esquissent les recherches en épigénétique, s’exprime une
forme de paternalisme — attentif a la santé des générations futures — constituant un tremplin
pour des politiques de controle social. L’épigénétique invite a collecter davantage
d’informations pour appréhender les trajectoires pathologiques des individus (voir Douay,
2003 ;Anastasova et al., 2014). Se met ainsi en place un systeme de surveillance, fondé soit sur

31 Voir la discussion de 'amplification sociale du risque dans Slovic (2000).

32 « Programme de soutien aux jeunes parents dans le réseau local de services Champlain », coordonné par Jean-
Pierre Landriault, pour ’Agence de Développement de réseaux locaux de services de santé et de services sociaux
(CSSS).

33 Lorsque les individus songent au(x) risque(s), ils se fient a certaines heuristiques ou a des régles d’appoint qui
leur servent a simplifier leur enquéte (Kahneman ez al., 1982).
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les meilleures intentions du monde (voir les articles cités en 1.2) soit sur des raisons
économiques.

Néanmoins a I'argument du bien d’autrui — toujours réduit a sa santé —, on peut opposer la
disqualification d’une perspective centrée sur une situation, réduite a un facteur singulier, qu’il
s’agisse de la santé ou de I'un de ses déterminants, tels 'obésité. En effet, en ciblant un facteur,
on jette un voile sur d’autres parametres potentiellement aussi pathogenes. On se révele
tributaire d’un biais cognitif. D’un point de vue conséquentialiste, on ne peut s’engager dans
le développement de politiques de santé sans s’interroger, au préalable, sur les conséquences
des actions entreprises ni évaluer leurs cotts et leurs bénéfices. Ces conséquences et
externalités sont a prior: susceptibles d’émerger a plusieurs niveaux : au plan des institutions ;
au plan individuel, a la fois pour les parents réels, pour les enfants et pour les parents pas
encore engagés dans la parentalité¢ ; au plan familial, dans le jeu de la responsabilité
susceptible d’étre imputée ex post aux ascendants par leurs descendants (voir Chadwick et
O’Connor, 2013, p. 470) ; enfin au plan de la stigmatisation de « populations » constituées
comme spécifiques par rapport a d’autres groupes sociaux. Le risque de stigmatiser des
personnes vulnérables, en les enfermant dans une logique de groupes a risque sur lesquels sera
déployé le dispositif d’intervention, ne peut étre ignoré. Les conséquences sociales de ces
processus sont moins aisément et moins directement saisissables que ’augmentation de taux
de cancers ou de diabe¢tes, dans une population, mais elles sont réelles.

Une approche en amont, we. ex ante, de ces questions est toutefois envisageable. En
particulier I'une des conséquences les moins désirables des politiques précédemment évoquées
réside dans la stigmatisation des pauvres, a partir de la mise en évidence de I'incidence et de la
prévalence de certaines pathologies ou de retard de développement (cf. supra) parmi les
groupes les moins favorisés socialement. Se voient associés a ces populations a la fois une
notion de 7sque, des déterminants sociaux et sanitaires spécifiques, mais elles se trouvent en
outre identifiées comme des populations-cibles ou a risque, susceptibles de bénéficier de
programmes et d’interventions professionnels, techniques (Robichaud et al., 1994, p. 94-97)
voire thérapeutiques.

Or les programmes d’intervention aupres de 'enfance ne sont pas sans incidences néfastes
sur ceux a qui ils s’adressent. Du c6té des meres, le risque est celui d'une « désappropriation
de la responsabilit¢ parentale [...], d’'une réduction de la parentalit¢ a un savoir-faire
technique pouvant s’acquérir par des cours ou une formation » (Parazelli, 2006). Du coté des
enfants, c’est celui d’une «stigmatisation de Penfant désigné a risque avant méme qu’il
manifeste les comportements appréhendés [...] [et] la réduction de son parcours biographique
a une trajectoire probabiliste qui qualifie son destin » (Parazelli, 2006). La constitution de
groupes sociaux comme des populations « a risque » peut enfin étre lue comme participant
des systemes de marquage, indispensables pour légitimer un dispositif de services et
d’interventions (Blais, 1995, p. 138). S’opére alors subrepticement un glissement de la
recherche des marqueurs biologiques au marquage social. La pauvreté est comprise comme
un risque ou un probléme sur le plan somatique (voir Blais, 1995, p. 159) comme les études
des marques épigénétiques en neurosciences le soulignent a I'envie, faisant ainsi écho a la
tentative officielle, aux Etats-Unis, de redéfinir la délinquance comme un probléme de santé.

3.2 L’EPIGENETIQUE, AU PRISME DU BIOPOUVOIR

Les politiques de prévention en épigénétique et les programmes que certains chercheurs
appellent de leurs veeux illustrent et s’inscrivent dans une tradition du contrdle social et du
biopouvoir3t, historiquement situable et dont les origines remontent a la fin du XVIlle siecle.

34 Le biopouvoir signifie que « La vie est devenue un objet de pouvoir. La vie et le corps. » (Foucault, 1997)
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A cette époque, I’habitat, les conditions de vie urbaines, I’hygiéne publique, les rapports entre
mortalité et natalit¢ deviennent des objets d’intérét politique. Or cette préoccupation pour
Ienvironnement et les contextes de vie est au cceur des recherches en épigénétique et de la
volonté de fonder sur ces dernieres des politiques de santé publique.

Les incitations émanant du monde de la recherche, concernant le design de politiques de
santé, révelent le fait que ni la maladie ni la santé ne sont des faits objectivables en termes
organiques mais constituent des constructions sociales, susceptibles d’interprétations. La
construction de la santé comme un « capital »%> — dont les ascendants par leur «bon »
comportement devraient étre les garants — participe de cette ¢élaboration de représentations
sociales.

Les outils de la recherche en épigénétique et les préconisations qu’elle formule a
destination des pouvoirs publics (cf. 1.2) illustrent la tradition de la bio-politique ceuvrant a
partir de prévisions, d’estimations globales, de mesures statistiques, pour modifier non pas tel
phénomene particulier, mais afin d’intervenir sur les déterminations de phénomenes
généraux, comme la mortalit¢ ou la natalité et, par exemple, sur I’évolution de certaines
pathologies décrites en termes de pandémie (voir Junien ef al., 2005, p. 396 sur 'obésité).
L’objectif est de mettre sur pied des mécanismes de régulation afin d’optimiser un état de vie
ou des parametres liés a la santé. Les études évoquées (cf. 1.2) décrivent précisément les
mécanismes par lesquels le milieu d’existence devient ou est susceptible de devenir I’objet d’un
« controle politico-scientifique » (voir Foucault, 2001).

Elles s’inscrivent dans des processus de controle social car elles contribuent a un
« processus objectif de désignation des différences socialement significatives et, dans son
prolongement, [a] la mise en place de dispositifs d’encadrement ou de suivi des personnes
désignées par ces différences » (Bodin, 2012, p. 14). Envisagé comme un tel processus
d’objectivation, le controle social est a 'ceuvre dans la régulation des processus sociaux voire
des dispositifs politiques (i.e. de santé publique, dans un premier temps, puis éducatifs) qui
s’échafaudent a partir des résultats de I'épigénétique. Le Programme de soutien aux jeunes parents
mis en place au Québec I'illustre®. Les études sur lesquelles repose ce type de programmes
supposent une « identification des facteurs individuels, familiaux et sociaux » permettant de
«prévenir les risques d’adoption de comportements déviants de la part des parents mais
surtout des enfants qui deviendront a leur tour des adolescents et des adultes » (Parazelli et al.,
2003, p. 85). Cette logique se retrouve qu’il s’agisse de programmes biologiques ou sociaux,
que ’on considere le surpoids ou le développement des facultés cognitives des enfants, selon le
statut socioéconomique de leurs parents.

Or ces modes de controle et de régulation de tout ce qui concerne la vie a été appréhendé
par M. Foucault en termes de biopouvoir. Le concept de « biopouvoir » sert a mettre en
lumiére un champ constitué par des tentatives plus ou moins rationnelles d’intervention sur les
caractéristiques vitales de I'existence humaine?” ou des étres humains, considérés comme des
créatures vivantes qui naissent, grandissent, habitent un corps qui peut étre entrainé et
amélioré, puis qui tombent malades et meurent, d’une part, ainsi que sur les caractéristiques
vitales des collectifs ou des populations constituées de tels étres vivants, d’autre part (Rose et
Rabinow, 2006). Les préoccupations politiques s’esquissant a I’horizon de I’épigénétique
s'inscrivent moins dans les préoccupations biopolitiques centrées sur I’anatomo-politique du
corps humain, que dans celles initiant des contrdles régulateurs. La recherche appelle de ses
veeux des stratégies d’'intervention sur I'existence collective au nom de la vie et de la santé,

35 Voir Victora et al., 2008 ; Kuzawa et Thayer, 2012.

36 Une étude sur les fondements théoriques ainsi que les enjeux sociopolitiques de ce type de programme a été
proposé dans Parazelli ef al., 2002.

37 ’intérét pour l'exploration de la réversibilité des phénomenes épigénétiques s’inscrit dans cette dynamique
(voir Weaver et al., 2005 ; Hackman et al., 2010 ; Tompkins ez al., 2012).
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initialement adressées a des populations qui peuvent étre spécifiées en termes de formes
émergentes de biosocialité, de race, d’ethnie, de genre ou de religion. La science se fait ainsi
I'instrument des formes existantes ou a venir du biopouvoir.

Trois raisons au moins montrent que I’épigénétique et la volonté qui s’y dessine de susciter
des interventions politiques constituent aujourd’hui I'un des champs d’exercice du biopouvoir.
(1) S’y déploie, en premier lieu, une forme de discours de vérité sur les étres vivants, émanant
d’'un ensemble d’autorités considérées comme compétentes pour dire cette vérité. Les
mécanismes d’élaboration sociale des représentations, a ’ccuvre derriere les dispositifs que
souhaite promouvoir la recherche en épigénétique, s’adossent a des discours de vérité. Les
connaissances produites dans le champ de la biologie sont tenues pour une source légitime
devant informer, au double sens de donner des informations et de modeler, nos facons de
gouverner les autres et nous-mémes (cf. la citation supra en 1.2).

Le concept de biopouvoir engage des discours de vérité qui ne sont pas toujours
intrinséquement ni exclusivement « biologiques », au sens du savoir disciplinaire (cf. 1.2). Ces
«discours de vérité » sont le résultat hybride de styles de pensée biologique, démographique
voire sociologique, comme en attestent les discours de la génomique ou de ’épigénétique,
exploitant le langage de la prédisposition. La légitimation d’un discours sur les « origines
foetales ou développementales » de la santé, par des institutions médicales et scientifiques,
politiques ou de santé publique, ainsi que la possibilité de parler de ces origines comme une
entité a part entiere constitue un tournant dans le déploiement du biopouvoir. Ces entités
deviennent les points d’application que ’on veut considérer voire traiter. Ainsi les idées sur les
origines foetales des maladies participent des mécanismes par lesquels certains objets et
certaines personnes vont étre pris dans de nouveaux réseaux de surveillance (voir Warin et al.,
2011, p. 455).

(2) Au nom des savoirs mis en évidence en épigénétique, sont esquissées voire mises en
place des stratégies d’intervention sur I’existence collective au nom de la vie et de la santé.
Nous en avons proposé quelques illustrations avec les programmes de prévention qu’initient
les recherches en épigénétique, dans les entreprises de stimulation intellectuelle d’enfants
appartenant a des milieux défavorisés. (3) Les politiques susceptibles de répondre aux
découvertes de I’épigénétique s’inscrivent enfin dans les dispositifs du biopouvoir, dans la
mesure ou ce dernier opere via des modes de subjectivation par lesquels des individus sont
conduits a travailler sur eux-mémes — comme les programmes a l'attention des meres en
attestent — sous certaines formes d’autorité, en relation a certains discours de vérité®, par le
moyen de techniques de soi, au nom de la vie ou de la santé d’eux-mémes, de leur famille ou
d’un autre collectif, voire au nom de la vie d’'une population toute entieret0. L’épigénétique
dessine donc aujourd’hui un champ ou se conjuguent des formes de savoir, des régimes
d’autorité et des pratiques d’intervention (Rose et Rabinow, 2006) tenues pour légitimes,
désirables et considérées comme efficaces.

Ces opérations s’illustrent par excellence dans le cas de 'épigénétique qui suggere aux
individus des comportements et des attitudes appropriés, au nom du bien des générations a
venir. Les programmes de nutrition*! et I'injonction de mieux se nourrir ou de faire le choix
de styles de vie appropriés (cf. supra 1.2) en sont paradigmatiques. Cependant les modes de
subjectivation induits par le biopouvoir imposent des formes de responsabilisation dont
I’épigénétique devient aujourd’hui 'une des scenes privilégiées (voir Chadwick et O’Connor,

38 Le projet « Projet Nutrition Femme Enceinte » a réuni, parmi ses intervenants, notamment une personne issue
de la direction régionale des sports et un obstétricien, spécialiste du diabéte gestationnel.

39 En 'occurrence, les discours sur la prise de poids ou Ieffet du stress durant la grossesse sur les enfants a naitre.
40 Comme lorsqu’il est fait référence a la notion de pandémie mondiale (Junien ¢ al., 2005, p. 396 ; McAllister e/
al., 2009).

H Comme « Slimmer Zwanger » aux Pays-Bas (https://www.slimmerzwanger.nl/nl/).

- 16 -



2013, p. 466). Les meres sont tout particulicrement visées. Les medias — en Australie par
exemple — tendent a construire, en s’appuyant sur des études scientifiques, une figure de la
mere obese comme mettant en danger 'enfant qu’elle fait naitre et les générations futures
mais comme constituent également un danger pour elles-mémes (Warin et al., 2011, p. 456 ;
Keenan et Stapleton, 2010, p. 370)%.

Cette construction sociale de la mére obese comme un danger pour son enfant débouche
sur la cristallisation d’une forme d’antagonisme potentiel entre les droits et libertés de la mere
vs. les droits attribués a ’enfant voire au faetus que le corps social se donnerait pour objectif de
défendre ou de préserver (voir Longhurst, 1999). S’esquisse une figure du feetus et de ’enfant
comme victime potentielle, requérant une protection face au comportement irresponsable de
ses parents, en particulier de sa mere (voir Zivkovic et al., 2010), et qui justifierait un appel a la
mobilisation des pouvoirs publics.

L’identification de ces processus biopolitiques porte-elle a les condamner ? La participation
des travaux en épigénétique a des formes contemporaines de biopouvoir et de régulation
repose aujourd’hui principalement sur des corps non-étatiques. Les acteurs et un certain
nombre d’institutions sous-étatiques se mobilisent pour diffuser les résultats de leur recherche
et informer le grand publict3. Se constitue, autour de ’épigénétique, une scene sur laquelle ces
acteurs (chercheurs, organisations professionnelles, commissions bioéthiques, agences de
régulation, industriels, etc.) interviennent pour décrire voire inaugurer des facons de
problématiser et d’agir sur la conduite individuelle et collective, au nom d’objectifs dont I’Etat
ne constitue ni I’origine ni le point de référence. L’identification de cette multiplicité de formes
et de sources d’autorité permet au moins de mettre a distance I'i/dée d’un pouvoir sur la vie
malfaisant de fagon non équivoque.

Conclusion

Pas plus que dans le domaine de I’éthique (Chadwick et O’Connor, 2013, p. 469 ; Guibet
Lafaye, 2014), ’épigénétique ne pose au design des politiques publiques de nouvelles questions.
S’ouvre seulement aujourd’hui avec elle un espace dans lequel se jouent les rapports de la
science et du politique (Gibbons et al., 1994 ; Lamy, 2007). Celle-ci esquisse des orientations
pour des politiques de santé publique et veut assumer la responsabilité d’initier des processus
sociopolitiques. Pourtant la science ne peut se substituer au politique, lorsqu’il est question de
prendre a bras le corps la réduction des inégalités socioéconomiques et leurs incidences sur la
santé des populations. La lutte contre des formes de désavantage épigénétiquement transmises
releve bien d’une responsabilité politique plutdt que d’une responsabilité individuelle (voir Loi
et al., 2013, p. 142). L’éclairage porté¢ aux effets des styles de vie ou des comportements
alimentaires ne doit pas servir d’argument ni de dérivatif au fait que I'inégale répartition des
couts et des bénéfices sociaux a des incidences inégalitaires sur la santé des groupes,
composant la société.

La demande adressée au politique ne peut légitimement se fonder sur une rhétorique de la
précaution car la mise en ceuvre de ce principe requiert de ne pas négliger les cotits inhérents
a son application. Ceux-ci s’incarnent en particulier dans des effets de stigmatisation, lorsque
des politiques sanitaires et sociales visent des groupes spécifiques. Convoquer la responsabilité
politique plutot que la responsabilité individuelle face aux effets sur la santé de facteurs
environnementaux, au sens large, constitue une option appropriée. Cependant I'identification

42 Pour une étude sur 'obésité comme stigmate, voir Puhl et Heuer (2009), qui montre comment I'interprétation
proposée par les media de I'obésité se produit dans les termes de la responsabilité personnelle (voir Lawrence,

2004 ; Bonfiglioli ¢t al., 2007 ; Kim et Willis, 2007).
43 Voir Blédina et les 1000 jours (blog-parents.bledina.com).
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et la description de la cible de ces politiques ne doit pas avoir pour conséquence seconde de
réintroduire et de renforcer la responsabilisation voire la culpabilisation des individus, pour
des situations qu’ils ne maitrisent pas.
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