Topologie et observabilité d’un modele chaotique de cancer
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Un modele relativement simple de croissance de tumeurs mettant en interaction — sur un unique
site tumoral — des cellules hotes, des cellules immunitaires effectrices et des cellules tumorales [1] est
ici étudié. Ce modele dont la structure algébrique est fréquemment rencontrée sur d’autres modeles de
cancer, repose sur la compétition et les interactions entre ces différentes populations de cellules. Il peut
expliquer plusieurs aspects importants de la dynamique de croissance d’un cancer en fonction de celle des
autres cellules du corps telles que les cellules du systeme immunitaire et les cellules du tissu environnant.

Par une analyse topologique, il est montré que la dynamique de ce modele peut produire un attracteur
chaotique topologiquement équivalent & Dattracteur « spiral »solution du systéme de Rossler [2]. Le
diagramme de bifurcations en fonction du taux de croissance des cellules hotes révelent d’une part, qu’il
existe une plage de valeurs favorisant le développement des cellules tumorales, développement qui est
alors associé a de larges fluctuations des trois populations — tout se passe comme si le développement
des cellules tumorales déstabilisait 1’écosystéme — et, d’autre part, que de forts taux de croissance étaient
favorables a la réduction de la population de cellules tumorales. Par ailleurs, modifier le taux de prédation
des cellules tumorales par les cellules immunitaires n’affecte pas la dynamique du modele : ce parameétre
est donc d’un intérét thérapeutique tres limité, (ce que confirment de nombreux essais thérapeutiques
négatifs d’immunothérapie anti-cancéreuse [3,4].

Enfin, une analyse de I'observabilité révele que la meilleure observable pour I’étude de ce modele de
cancer est la population de cellules héotes et non, comme cela est largement pratiqué, la population de
cellules tumorales. Puisque 'observabilité est liée de maniére trés ténue a la < contrdlabilité » [5], ceci
indique également qu’il pourrait étre intéressant de < controler > les cancers par des actions sur les
populations de cellules hotes plutot qu'uniquement sur les populations de cellules tumorales, comme cela
est observé en radiothérapie [6] et lors de ciblages thérapeutiques in vivo des tissus sains péritumoraux
[7,8].
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