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avec de véritables nombres aléatoires (et
s’amusaient beaucoup à les engendrer !).

La méthode de Monte Carlo en elle-
même a été inventée et a reçu son nom au
Laboratoire de Los Alamos, dans les années
qui ont suivi la Seconde Guerre mondiale.
Il n’est pas étonnant que l’idée ait émergé
en ce lieu: les chercheurs de ce laboratoire
se confrontaient à des problèmes difficiles
(encore plus effrayants que ceux des CMO);
ils avaient accès aux premiers ordinateurs
(ENIAC, MANIAC); et ils comptaient parmi
eux des scientifiques très créatifs tels que
Stanislaw Ulam, John von Neumann, Nicho-
las Metropolis et Marshall Rosenbluth. 

Dès le départ, le groupe de Los Alamos
a utilisé les nombres pseudo-aléatoires. Lors
de la première conférence consacrée aux
méthodes de Monte Carlo, en 1949, von
Neumann a lancé sa célèbre boutade: «Qui-
conque envisage les méthodes arithméti-
ques de production de nombres aléatoires
est, évidemment, dans le péché.» Suite à
quoi, il suivit la voie du péché.

Le quasi-Monte Carlo n’était pas loin
derrière. La première publication sur le
sujet, en 1951, était un rapport de Robert
Richtmyer, alors directeur du Département
théorique de Los Alamos. L’article est une
entrée en matière impressionnante. Il expose
les motivations de l’échantillonnage quasi-
aléatoire, introduit une bonne partie de la
terminologie et explique les mathémati-
ques associées. Mais il était également pré-
senté sous forme de compte-rendu d’une
expérience ratée. Richtmyer avait voulu
obtenir un temps de convergence amélioré
pour les calculs de quasi-Monte Carlo, mais
ses résultats étaient négatifs, ce qui a pu
freiner les études ultérieures.

En 1968, Stanislaw Zaremba, à l’Univer-
sité du Wisconsin à Madison, écrivit une
vibrante apologie de l’échantillonnage quasi-
aléatoire (doublée d’une diatribe contre les
nombres pseudo-aléatoires). À ma connais-
sance, il ne fit pas beaucoup d’émules.

Les travaux sur les mathématiques des
suites à discrépance faible se sont pour-
suivis au fil des décennies (en particulier
grâce au Britannique Klaus Friedrich Roth,
au Russe Ilya Sobol, à l’Autrichien Harald
Niederreiter, à l’Australien Ian Sloan). On
assiste actuellement à un regain d’intérêt
pour les applications, et pas seulement
parmi les analystes quantitatifs de Wall
Street. La physique et d’autres sciences s’y
mettent aussi. Le lancer de rayon, techni-
que de calcul des éclairages en infogra-
phie, est un autre domaine prometteur.

Les fortunes changeantes des métho-
des pseudo-aléatoires et quasi-aléatoires
s’inscrivent dans le contexte de tendances
plus larges. Au XIXe siècle, le hasard de
toute sorte était un intrus malvenu, toléré
à contrecœur seulement quand cela était
indispensable (en thermodynamique, dans
la théorie de l’évolution darwinienne). 

En revanche, le XXe siècle s’est enti-
ché de tout ce qui est aléatoire. Les métho-
des de Monte Carlo faisaient partie de ce
mouvement. La théorie quantique en était
un morceau plus conséquent, qui a insisté
sur les jeux de dés divins. Le mathéma-
ticien d’origine hongroise Paul Erdös a
introduit le choix aléatoire dans la métho-
dologie des démonstrations mathéma-
tiques, ce qui est peut-être l’endroit où
l’on s’attendrait le moins à ce qu’il joue
un rôle. En calcul informatique, les algo-
rithmes probabilistes sont devenus un
sujet de recherche majeur. Le concept a
filtré jusque dans les arts, avec la musi-
que aléatoire et les tableaux d’éclabous-
sures du peintre américain Jackson
Pollock. Puis il y eut la théorie du chaos.
En 1967, un essai de l’informaticien amé-
ricain Alfred Bork (1926-2007) qualifiait
l’aléatoire de « caractéristique capitale de
notre siècle ». 

Du hasard à dose
homéopathique

Aujourd’hui, toutefois, on est peut-être en
train d’assister à un retour de balancier,
surtout en informatique. Les algorith-
mes probabilistes conservent une grande
importance en pratique, mais l’excitation
intellectuelle est du côté de la «déproba-
bilisation», en montrant que la même tâche
peut être effectuée par un programme
déterministe. Une question ouverte est de
savoir si tous les algorithmes peuvent être
déprobabilisés. Certains spécialistes pen-
sent que la réponse sera positive. S’ils
ont raison, l’aléatoire ne confère pas
d’avantage essentiel en calcul, bien qu’il
puisse être bien commode.

Le quasi-aléatoire semble nous emme-
ner dans la même direction, avec une
préférence pour une administration du
hasard à toutes petites doses. C’est peut-
être une doctrine homéopathique qui nous
attend, où plus la dilution de l’agent actif
est grande, plus il est puissant. C’est
absurde en médecine, mais qui sait si
cela ne marche pas en mathématiques et
en algorithmique ? �
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Le cancer du diable
Habituellement, le cancer n’est pas une maladie contagieuse.

Pourtant, chez un marsupial – le diable de Tasmanie –,

des tumeurs se transmettent entre individus 

et menacent cette espèce d’extinction.

C
’ est en 2001, dans le parc Freyci-
net, situé sur la côte Est de la Tas-
manie – une île se trouvant au Sud

de l’Australie –, que j’ai observé pour la
première fois des tumeurs ulcéreuses sur
la face d’un jeune diable de Tasmanie
femelle, un marsupial. Rappelons que
les marsupiaux sont des mammifères chez
qui le développement embryonnaire
s’achève à l’extérieur de l’utérus de la mère,
dans une poche ventrale (les kangourous
sont parmi les plus connus). Ces tumeurs,
localisées près de la bouche, gênent les ani-
maux quand ils se nourrissent, et les ani-
maux atteints meurent environ six mois
après le début de la maladie.

Aujourd’hui, la population de diables
de Freycinet a presque disparu. Détecté
pour la première fois en 1996 à l’extrémité
Nord-Est de l’île, ce cancer – dont on sait
aujourd’hui qu’il est contagieux – a réduit
les populations de diables de Tasmanie de
près de 95 pour cent : l’espèce est mena-
cée d’extinction.

Les cancers ne sont pas contagieux. Cer-
tes, quelques cancers sont causés par des
virus ou des bactéries qui, eux, sont conta-
gieux. Par exemple, le papillomavirus
humain peut provoquer un cancer du col
de l’utérus, en prédisposant les cellules des
individus infectés à devenir malignes. Mais
ce cancer n’est pas dû à la propagation
de cellules tumorales d’une personne
à une autre. Dans le cas de la
maladie du diable de Tasma-
nie, les cellules cancéreuses
elles-mêmes sont les agents
infectieux.

Face au déclin rapide des populations
de diables de Tasmanie, les biologistes

ont voulu comprendre l’origine de ce can-
cer et comment il était devenu contagieux.
Ils se sont également demandé si de telles
tumeurs pourraient apparaître dans l’es-
pèce humaine. Dans le contexte actuel, c’est
peu probable, mais le risque n’est pas
totalement exclu.

À part le cancer du diable de Tasma-
nie, on ne connaît qu’un seul autre cancer
contagieux dans la nature: la tumeur véné-
rienne transmissible du chien. On estime
qu’elle est apparue il y a environ 10000 ans.
Cette maladie se propage chez les chiens
par transfert de cellules cancéreuses au
cours des accouplements. Des cancers
contagieux ont aussi été obtenus par des
manipulations d’animaux en laboratoire.
Des cellules tumorales peuvent également
être transmises d’une personne à une autre
par transplantation d’organe ou de la mère
au fœtus. Cependant, en règle générale, les
cancers restent confinés chez une même
personne (nous y reviendrons). Chez le
diable de Tasmanie, un cancer contagieux
est apparu en raison d’une conjonction
de plusieurs facteurs.

Les cancers classiques, non
contagieux, apparaissent après
que certaines cellules ont
subi des modifications

LE DIABLE DE TASMANIE (Sarcopbilus harrisii)
est un marsupial carnivore d’environ 60 centi-
mètres, vivant sur l’île de Tasmanie. Il a un rôle
essentiel dans la régulation des autres popu-
lations animales et dans l’équilibre de l’écosys-
tème insulaire. Depuis une quinzaine d’années,
il est touché par un cancer qui se répand
dans toute sa population, mena-
çant cette espèce d’extinction.
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de Tasmanie
Menna Jones et Hamish McCallum

génétiques qui leur permettent de se divi-
ser de façon incontrôlée et d’envahir les
tissus. Lorsque les tumeurs grossissent,
elles deviennent des assemblées complexes
de cellules malignes et de cellules non mali-
gnes. Lorsque ces masses sont trop volu-
mineuses et que l’approvisionnement en
sang et en nutriments devient insuffisant,
des cellules tumorales s’échappent de leur
« lieu de naissance ». Elles voyagent dans
le sang ou la lymphe, et s’établissent en un
site éloigné: elles métastasent. Souvent, ce
sont les tumeurs métastatiques, plutôt que
la tumeur primaire, qui tuent le malade…
et ses tumeurs. Ces dernières subissent une
pression de sélection qui les pousse à sur-
vivre d’une autre façon: elles se propage-
raient vers d’autres individus.

Des obstacles 
à la transmission

Toutefois, comme nous l’avons évoqué,
ces tumeurs se heurtent à divers obstacles
sur leur trajet vers un nouvel hôte ou
quand elles l’atteignent. Pour que des cel-
lules arrivent à passer d’un hôte à l’au-
tre, le trajet doit être rapide. Les cellules
ne peuvent survivre dans l’environne-
ment ; elles ont tendance à se dessécher
et meurent quelques minutes après avoir
quitté l’organisme où elles avaient proli-
féré. Pour être transmises, il faut que l’hôte
dont elles sont issues les place directement
au contact des tissus d’un nouvel individu.

De surcroît, dans ce nouvel hôte, les
cellules tumorales envahissantes doivent
échapper au système immunitaire. Or
les systèmes de défense des animaux sont
capables de détecter et de détruire les cel-
lules étrangères par divers mécanismes.
Les agents du système immunitaire éli-
minent les cellules qui diffèrent des cel-
lules de l’organisme qu’ils protègent. En
effet, des cellules étrangères présentent
à leur surface des fragments de protéi-
nes spécifiques, qui, tels des drapeaux,
préviennent de la présence d’un micro-
organisme étranger. Les défenses immu-
nitaires de l’organisme infecté se déploient
lorsqu’elles détectent ces drapeaux. Ces
protéines sont codées par différents gènes,
dont ceux dits du complexe majeur d’his-
tocompatibilité. Ces gènes, qui sont appa-
rus chez les premiers vertébrés, se sont
diversifiés au cours de l’évolution. D’après
certains biologistes, cette diversification
aurait permis d’empêcher que les cancers
ne deviennent transmissibles.

L ’ E S S E N T I E L

� En moins de 20 ans, 

un cancer contagieux s’est

développé chez le diable 

de Tasmanie, un marsupial

carnivore, le menaçant

d’extinction.

� Ce cancer est 

contagieux, car les diables

de Tasmanie se mordent

souvent les uns les autres,

se transmettant 

des cellules tumorales 

qui se développent sur 

la face et dans la bouche.

� Les diables de Tasmanie

ont des patrimoines 

génétiques très similaires,

de sorte que leur système

immunitaire ne reconnaît

pas comme étrangères 

les cellules tumorales

déposées par un congénère

et ne les détruit pas.
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Cependant, les diables de Tasmanie
ne disposent pas de telles armes pour se
protéger contre des tumeurs contagieu-
ses. La tumeur qui les touche aujourd’hui,
nommée maladie tumorale de la face du
diable ou DFTD (de l’anglais Devil Facial
Tumor Disease), se forme autour de la
bouche ou à l’intérieur. Or ces animaux
se mordent pendant la copulation ou
lors de combats, et souvent à la face. Par
conséquent, des cellules malignes se trans-
mettent d’un individu à l’autre, par des
dents recouvertes de cellules issues d’une
tumeur, ou par contact direct entre une
tumeur faciale et des blessures que pré-
sente un partenaire sexuel. La tumeur
vénérienne du chien se propage également
par contact direct, mais ici par le biais de
microlésions des muqueuses génitales
durant la copulation. Comme celles du
chien, les tumeurs du diable de Tasma-
nie deviennent « friables» quand elles sont
volumineuses et qu’elles se sont déve-

loppées depuis longtemps. Dès lors, des
cellules se détachent aisément de la tumeur,
ce qui en facilite la propagation.

En outre, si la diversité génétique d’une
population diminue (c’est-à-dire si la plu-
part des individus portent des versions
très similaires des gènes qui se présen-
taient auparavant sous des formes multi-
ples, plus divergentes, dans le groupe),
le système immunitaire d’un individu dis-
tingue difficilement les cellules d’un étran-
ger des siennes propres et ne déclenche
qu’une très faible réponse immunitaire
(voire ne réagit pas du tout).

C’est le cas de la population de diables
de Tasmanie. Ils présentent une faible diver-
sité génétique, en particulier pour leurs
gènes du complexe majeur d’histocom-
patibilité. Cela serait dû à une réduction
catastrophique des populations à un
moment où diverses maladies n’auraient
épargné qu’un groupe d’animaux ayant
presque tous le même patrimoine généti-
que. On pense que le cancer canin, lui aussi,
aurait évolué dans une population consan-
guine, de petite taille et génétiquement res-
treinte, ce qui a pu être le cas dans un
groupe isolé de loups, ou dans une popu-
lation ayant vécu au moment de la domes-

tication des chiens, où ces conditions étaient
également réunies.

Les facteurs favorisant la contagion
chez les diables de Tasmanie et chez les
chiens expliquent aussi pourquoi des can-
cers peuvent parfois passer de la mère au
fœtus chez l’homme, ou de donneurs d’or-
ganes aux receveurs. Dans les deux cas,
les cellules tumorales passent rapidement
de l’hôte initial à l’autre. De surcroît, le
système immunitaire des fœtus étant
immature, et celui des receveurs de trans-
plants affaibli par des médicaments qui
évitent le rejet de la greffe, les cellules tumo-
rales ne sont pas reconnues comme étran-
gères et ne sont pas détruites par le système
immunitaire de ce nouvel hôte.

Des mutations dans
les cellules de la face

Des analyses génétiques ont révélé que
les tumeurs des diables de Tasmanie
sont issues de cellules cancéreuses d’un
unique diable de Tasmanie, mort depuis
longtemps. Ces tumeurs présentent
notamment une perte de certains chromo-
somes et segments chromosomiques qui
sont bien présents dans les cellules non
tumorales des animaux atteints. Comme
le porteur initial de la tumeur a disparu,
personne ne saura jamais avec certitude
ce qui a provoqué les mutations initiales
qui ont rendu le cancer du diable de Tas-
manie transmissible.

Ce cancer serait apparu à la suite de
mutations dans le génome de cellules de
la face ou proches de la face, à cause de
blessures répétées et d’une inflammation
chronique. En 2010, Elizabeth Murchison,
de l’Institut Wellcome Trust Sanger, en
Angleterre, a révélé une autre spécificité
de la tumeur du diable de Tasmanie : elle
a commencé dans les cellules de Schwann,
qui produisent la gaine de myéline qui
entoure les axones des neurones périphé-
riques, assurant la transmission de l’in-
flux nerveux.

Ainsi, la maladie tumorale de la face
du diable de Tasmanie et le cancer trans-
missible du chien sont devenus conta-
gieux suite à une conjonction de facteurs.
Parce que les conditions requises pour
qu’un cancer devienne infectieux (un
contact intime permettant la transmis-
sion de cellules vivantes, associé à une
faible diversité génétique) sont rarement
rassemblées, les tumeurs ne sont pas
contagieuses, sauf exception.

Menna JONES est biologiste 
au Centre de recherche
de l’Université de Tasmanie. 

Hamish McCALLUM dirige l’École
de l’environnement 
de l’Université Griffith 
du Queensland, en Australie.

L E S  A U T E U R S

Les marsupiaux

� Les marsupiaux sont 

des mammifères chez qui 

le développement embryonnaire est

caractérisé par une courte gestation

dans l’utérus et par une « double 

naissance ». Le jeune marsupial 

naît prématurément et achève 

son développement dans une poche

ventrale, nommée poche marsupiale,

où il se nourrit du lait de sa mère. 

� On dénombre environ 275 espèces

de marsupiaux, parmi lesquelles 

le koala, le kangourou, l’opossum,

et le diable de Tasmanie.

Les marsupiaux vivent en Australie,

en Tasmanie, en Nouvelle-Guinée 

et en Amérique. 

LES POPULATIONS DE DIABLES DE TASMANIE 

sont menacées d’extinction : elles ont été réduites 
de 95 pour cent en une vingtaine d’années. 
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Cependant, d’autres observations sug-
gèrent que les cancers contagieux pour-
raient être plus fréquents. Par exemple,
tous les oiseaux et les mammifères se bat-
tent et copulent, et de nombreuses popu-
lations sont consanguines. Il est possible
que des cancers contagieux apparaissent
plus souvent qu’on ne le pense, mais qu’ils
ne persistent pas longtemps parce qu’ils
tuent très vite les populations infectées et
donc disparaissent en même temps.

Le cancer du chien ne correspond
pas à ce scénario, et représente une autre
façon dont les cancers contagieux pour-
raient se transmettre sans que nous en
ayons conscience. Au départ, les tumeurs
canines se « cachent » pour échapper au
système immunitaire. Celui-ci ne les
détecte que plus tard et finit par les
détruire, laissant les animaux immunisés
contre une contamination future. Mais il
existe peut-être aussi d’autres cancers
contagieux qui ne tuent pas leurs hôtes.
Seuls des travaux génétiques plus précis,
comme ceux qui ont été réalisés pour les
tumeurs du chien et du diable de Tasma-
nie, permettront de montrer si un autre
cancer de la faune sauvage est contagieux.

Les hôtes et les agents pathogènes
coévoluent dans la nature : l’hôte déve-
loppe des adaptations pour contrôler
l’agent pathogène, le pathogène prend des
contre-mesures et tous deux coexistent.
En cherchant des signes de cette paix armée
évolutive entre le cancer contagieux et le
diable de Tasmanie, nous avons trouvé
une lueur d’espoir pour ces animaux.

Les diables de Tasmanie sont soumis
à une forte pression évolutive qui leur per-
mettrait de développer des caractères sus-
ceptibles d’améliorer leur survie face au
cancer dont ils sont victimes ou d’accroî-
tre leur succès reproductif. Le cancer a
notamment entraîné une sexualité plus pré-
coce chez les diables de Tasmanie, dans les
années qui ont suivi son apparition.

Auparavant, les femelles commen-
çaient à procréer à l’âge de deux ans, et
avaient environ trois portées au cours de
leur vie (elles vivent entre cinq et six ans).
La maladie a réduit le nombre de portées
à une pour beaucoup de ces animaux.
Les femelles juvéniles qui grandissent suf-
fisamment vite après le sevrage ont une
portée avant que l’hiver ne s’installe, c’est-
à-dire un an plus tôt que les autres. Cette
procréation précoce leur donne une chance
d’avoir au moins une, et peut-être deux
portées, avant de succomber à leur mala-
die. Un tel comportement permettra-t-il de
stabiliser le nombre d’individus?

Le diable peut-il
être sauvé ?

Nous recherchons d’autres signes d’évo-
lution dans la région Nord-Ouest de la
Tasmanie, plus isolée. Dans cette région,
la population de diables de Tasmanie porte
de nombreux gènes qui diffèrent des ver-
sions rencontrées plus à l’Est, et ce groupe
semble mieux résister à la maladie.

La maladie n’y est pas très fréquente,
et les diables de cette région survivent

beaucoup plus long-
temps après avoir été conta-
minés que ceux de l’Est de la Tasmanie.
Nous revenons sur des sites du Nord-
Ouest plusieurs fois par an pour obser-
ver comment évolue la maladie et pour
collecter des échantillons de tissus et de
sang, que nos collègues Katherine Belov,
de l’Université de Sydney, et Greg Woods,
de l’Institut tasmanien de recherche Men-
zies, analysent.

En étudiant les gènes et les réactions
immunitaires, K. Belov et G. Woods cher-
chent si certaines combinaisons de variants
génétiques rendent le système immuni-
taire de ces animaux plus apte à combat-
tre le cancer. Si nous parvenons à identifier
des génotypes de diables de Tasmanie
résistants, nous pourrons peut-être aider
à répandre ces « bons » gènes dans les
populations sauvages – par exemple en
introduisant ces animaux résistants dans
d’autres régions de la Tasmanie – et contri-
buer au rétablissement de cette espèce.

Nous observons également des chan-
gements évolutifs au sein de la tumeur
elle-même. Anne-Maree Pearse, généti-
cienne du Programme de sauvegarde du
diable de Tasmanie, a découvert que plu-
sieurs lignées cellulaires sont apparues.
Cette variété peut être une bonne et une
mauvaise nouvelle. En effet, certaines
lignées pourraient évoluer et devenir
moins virulentes. Mais d’autres, au
contraire, pourraient devenir plus résis-
tantes et se répandre dans la population
des diables de Tasmanie.
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O bservée pour la pre-
mière fois en 1996

dans le Nord-Est de la Tas-
manie, la maladie tumorale
de la face du diable de Tas-
manie (ci-contre à gauche)

s’est répandue rapidement (voir la carte ci-contre), rédui-
sant des populations de diables, telle celle du parc Frey-
cinet, de près de 95 pour cent. Vingt ans plus tôt, ces
animaux prospéraient sur la plus grande partie de l’île,
excepté dans le Sud-Ouest, où le terrain n’est pas très
hospitalier (zone hachurée sur la carte). Les diables de
Tasmanie vivant dans le Nord-Ouest sont génétiquement
différents de ceux qui vivent ailleurs et résistent un peu
mieux au cancer. Les auteurs et leurs collègues ont éta-
bli des sites d’étude dans cette zone, et espèrent trou-
ver un moyen pour éviter l’extinction des diables de
Tasmanie.

Expansion 
de la maladie

U N  F L É A U  Q U I  S E  R É P A N D  R A P I D E M E N T
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L’histoire de l’évolution du cancer du
chien nous donne des raisons d’être opti-
mistes. Comme c’est le cas de nombreu-
ses maladies, la tumeur transmissible du
chien a probablement été très virulente
au départ. Puis, petit à petit, elle a coévo-
lué avec ses hôtes canins, et sa virulence
a diminué, ce qui lui a permis de se répan-
dre davantage. En effet, si la tumeur est
moins agressive, les animaux peuvent
survivre plus longtemps avec la mala-
die et la transmettent à un plus grand
nombre de congénères. Ce processus
explique comment le cancer du chien

est aujourd’hui devenu une infection
généralement non mortelle.

Non seulement les tumeurs contagieu-
ses évoluent, mais elles « manipulent »
leurs hôtes, à l’instar des parasites qui
influent sur le comportement des orga-
nismes qu’ils infectent pour favoriser leur
transmission. La tumeur canine déclen-
che la production de molécules qui accrois-
sent la réceptivité sexuelle des femelles,
ce qui augmente les chances que ce can-
cer soit transmis à des mâles.

De même, les lignées de cellules tumo-
rales du diable de Tasmanie qui renfor-

C O M M E N T  L E  C A N C E R  D E V I E N T  C O N T A G I E U X

La tumeur qui se répand aujourd’hui parmi 
les diables de Tasmanie provient d’un seul
animal qui l’a dévelopée il y a une quinzaine
d’années. Par une conjonction de facteurs, cette
tumeur est passée rapidement d’un animal 
à un autre.
Avec la tumeur vénérienne transmissible du
chien, elle est le seul exemple connu de cancer
contagieux dans la nature.

Les cellules cancéreuses se transmettent facilement
Dans l’environnement, les cellules meurent vite. Ainsi, 

les cellules tumorales ne sont transmises d’un individu 
à un autre que si elles sont injectées directement 

dans l’organisme d’un receveur. Ce passage est facilité 
chez les diables de Tasmanie, car la tumeur, 

qui libère des cellules, se développe sur la face. 
Ainsi, elle est au contact des blessures 
que se font les animaux en se mordant 

au cours de la copulation
ou lors des combats fréquents.

La tumeur échappe 
au système immunitaire
Dans la plupart des espèces,
l’entrée de cellules tumorales
dans le corps déclenche 
une réponse immunitaire forte, 
car le matériel génétique 
de ces cellules diffère de celui 
des cellules de l’hôte et indique 
la présence d’un agent étranger.
Cependant, les diables de Tasmanie ont 
un patrimoine génétique quasi semblable. Bien
que le système immunitaire de ces animaux puisse
détruire les agents pathogènes, il ne repère pas les cellules tumorales,
qui prospèrent. Le cancer tue finalement les hôtes, mais souvent 
après que les animaux malades ont transmis la maladie à d’autres animaux.
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Programme de sauvegarde 
du Diable de Tasmanie :
www.tassiedevil.com.au/
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cent l’agressivité des animaux contami-
nés pourraient être sélectionnées, ce qui
augmenterait aussi le taux de transmis-
sion. Inversement, le caractère peu agres-
sif pourrait aussi être sélectionné, car
des animaux plus doux seraient moins
susceptibles de se battre: étant moins infec-
tés, ils survivraient davantage et auraient
donc plus de descendants. 

En continuant à étudier les relations
entre le diable de Tasmanie et le cancer qui
le frappe, nous espérons pouvoir le sau-
ver de l’extinction. S’il venait à disparaî-
tre, cela bouleverserait les écosystèmes
et entraînerait des changements en cas-
cade. Ainsi, la prédation par les chats et
les renards qui ont été introduits récem-
ment augmenterait, ce qui entraînerait l’ex-
tinction d’autres espèces. Un processus
semblable a déjà conduit à l’extinction
de plusieurs petits marsupiaux en Austra-
lie, dont la Tasmanie est le dernier refuge.
Le succès éventuel des mesures prises pour
empêcher l’extinction du diable de Tas-
manie dépendra de ce que nous appren-
drons dans le Nord-Ouest de la Tasmanie.

Un risque de cancer
infectieux pour

l’homme ?
Étant donné que les hommes présentent
une grande diversité génétique, on peut
penser que l’espèce humaine échappera
au destin des diables de Tasmanie. En effet,
même si une personne était mordue par
un diable de Tasmanie infecté ou par un
chien porteur de la tumeur transmissible
canine, une forte réaction immunitaire
détecterait les cellules étrangères et les
détruirait, car les deux patrimoines géné-
tiques sont très différents. L’individu
mordu ne tomberait pas malade et ne com-
mencerait pas à transmettre la maladie à
d’autres personnes.

Néanmoins, des cancers contagieux
pourraient apparaître dans un groupe de
grands singes (tels les chimpanzés, les
gorilles ou les orangs-outangs) qui pré-
sentent une faible diversité génétique
en raison du déclin de leurs populations.
Si ces animaux étaient chassés par des
populations humaines comptant des indi-
vidus dont les défenses immunitaires
seraient affaiblies pour une raison ou une
autre (une infection par le VIH, par exem-
ple), ces cellules tumorales pourraient
se transmettre à l’homme et éventuelle-

ment se répandre. Bien que ce scénario
soit envisageable, cette transmission entre
espèces ne semble pas la façon la plus
vraisemblable dont un cancer contagieux
pourrait apparaître chez l’homme. En
effet, aucun cas connu de transmission
entre espèces du cancer du chien n’est
apparu dans la nature – bien que cette
maladie ait été transmise expérimentale-
ment à des espèces de canidés plus ou
moins proches en laboratoire.

Toutefois, la population mondiale en
constante croissance est confrontée à des
conditions de vie souvent inédites. Le VIH
a infecté des millions d’individus, per-
turbant leur système immunitaire et entraî-
nant de nombreux cancers rares. Ce
contexte est favorable à l’évolution d’un
cancer contagieux. Un tel cancer pourrait
survenir chez des humains immunodépri-
més et se répandre dans la population.

C’est ce qui s’est produit chez le chien:
le cancer transmissible canin, après être
probablement apparu dans une popula-
tion consanguine (le génome varie très
peu), est maintenant capable d’infecter des
populations de chiens et de loups dont la
diversité génétique est bien supérieure. Et
le fait que le cancer du chien soit en géné-
ral non mortel aujourd’hui n’est pas vrai-
ment rassurant. La maladie a dû passer
par une phase où la mortalité était éle-
vée, comme le VIH aujourd’hui, avant que
des populations capables de contrôler ce
cancer ne se développent et deviennent
prédominantes.

Le cancer du diable de Tasmanie four-
nit aux biologistes une possibilité de com-
prendre les cancers contagieux. Il soulève
aussi la question des conséquences des
activités humaines sur la planète et sur
la santé humaine. Nous libérons de gran-
des quantités d’agents cancérogènes dans
l’environnement, et nous détruisons de
nombreux habitats naturels de par le
monde, provoquant à la fois la dispari-
tion d’espèces et la diminution de la diver-
sité génétique. Cette modification des
habitats place les hommes et les espèces
animales sauvages en contact avec des
agents pathogènes qu’ils n’avaient jamais
rencontrés auparavant.

Par conséquent, nous pouvons nous
attendre à l’apparition de nouveaux types
de cancers dans la faune, contagieux ou
dus à des virus ou autres agents patho-
gènes. Espérons que de telles tumeurs
malignes ne pourront pas passer d’une
espèce animale à l’homme. �
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Préhistoire

Les grands-parents :

1. LE PREMIER GRAND-PÈRE MODERNE est
apparu au Paléolithique. Quand ? Difficile à dire,
mais il est en tout cas probable que sa survie 
a favorisé celle de ses petits-enfants.
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