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CLIMAT
L’histoire récente de
la désertification du Sahara
vient d’être reconstituée
grâce à des sédiments
déposés au fond d’un lac
tchadien. Le processus
s’est étalé sur plusieurs
milliers d’années.

PLUS VASTE que l’Australie avec ses
8 millions de kilomètres carrés, le
Sahara n’a pas toujours été le plus
grand désert chaud de la planète. Il y

a 15000 ans, il a connu une période
verdoyante provoquée par une brè-
ve phase de réchauffement qui avait
accentué les phénomènes d’évapo-
ration au-dessus de l’océan et pous-
sé les moussons jusqu’au cœur du
continent nord-africain. Les paysa-
ges arides actuels étaient alors cou-
verts de lacs, d’étangs et de végéta-
tion. Il y avait des éléphants, des
hippopotames, des crocodiles, des
hommes aussi, comme l’attestent
les peintures rupestres. Si les clima-
tologues s’accordent sur le fait que
cette période humide épisodique a
pris fin il y a un peu moins de
6000ans, en revanche, le processus
de désertification qui a suivi reste
très mal connu.

Une étude conduite par l’équi-
pe de Stefan Kröpelin, de l’universi-
té de Cologne (Allemagne), dans le
nord du Tchad apporte pour la pre-
mière fois de nouvelles données
d’une précision exceptionnelle sur
cette évolution (Science, 9 mai
2008). Elle révèle que la destruction
du couvert végétal a été très pro-
gressive et s’est étalée sur plusieurs

milliers d’années avant de faire pla-
ce aux paysages actuels, façonnés
par l’érosion. Contrairement à ce
que laissait penser l’analyse récente
de deux carottes sédimentaires
marines prélevées au large des
Canaries, les changements n’ont
donc pas eu lieu de manière brutale,
en quelques siècles. L’information a
son importance dans le contexte
actuel. Non seulement parce que ce
scénario peut être très instructif
pour l’avenir, mais aussi parce que
plusieurs climatologues ont déjà
intégré le scénario d’une désertifi-
cation accélérée du Sahara dans
leurs modèles, comme le déplore
Stefan Kröpelin, qui y voit une déri-
ve de la science d’aujourd’hui.

Le géologue allemand et son
équipe ont pu reconstituer le
déroulement des événements en
décortiquant le contenu de deux
carottes sédimentaires extraites au
fond du petit lac Yoa (3,5 km2),
dans le nord du Tchad. Au cours
des 6000 dernières années, en effet,
l’accumulation des sédiments a été
tellement régulière que les varia-

tions saisonnières sont repérables.
Un vrai miracle dans cette région
torride durant la journée et fré-
quemment balayée par des vents
très violents.

Cinq fois plus salé que la mer
Le lac subit une évaporation

considérable (l’équivalent de
6 m de hauteur d’eau par an ou la
consommation annuelle d’une ville
d’un million d’habitants) et, à cet
endroit de l’Afrique, il ne pleut qua-
siment pas (3mm par an). Pourtant,
le lac Yoa ne s’est jamais asséché
parce qu’il est alimenté par les eaux
fossiles du gigantesque aquifère
nubien, tombées il y a 10000ans sur
une partie de l’Égypte, de la Libye,
du Soudan et du Tchad. Un méca-
nisme qui explique pourquoi le lac
est cinq fois plus salé que la mer.

Pièces après pièces, l’identifica-
tion et le comptage des pollens, des
spores, des poussières et des sables
dans des carottes de 9mètres, les
variations du taux de salinité, la pré-
sence ou l’absence d’insectes ou de
diatomées ont donc permis de

retracer la lente installation du
désert. Les chercheurs ont ainsi pu
enregistrer le début d’une diminu-
tion des pollens d’herbes il y a
4800ans. Ce premier signal est suivi,
un millénaire plus tard (entre –3900
et –3100), par l’arrivée progressive
de grains de sable dans les sédi-
ments. C’est à cette époque
qu’apparaissent aussi des pollens
de plantes des zones arides. Il y a
2700ans, des pollens de plantes
méditerranéennes font aussi leur
apparition, sans doute charriés par
des vents dominants du nord qui
ont dû se mettre en place à cette
époque.

L’augmentation rapide de la
salinité, intervenue en quelques siè-
cles (entre –4200 et –3900), est la
seule rupture brutale que les cher-
cheurs ont relevée dans les carottes.
Cette modification ne marque peut-
être pas la fin des précipitations
mais assurément celle de l’approvi-
sionnement du lac en eau douce par
des rivières qui ont dû disparaître à
cette période. Cela mis à part, la
désertification semble parfaitement

lissée par le temps, soulignent les
auteurs.

Stefan Kröpelin arpente le
désert depuis trente ans et se
demande si on n’assiste pas actuel-
lement à un timide retour de la
végétation dans certaines régions
comme le Darfour. D’autre part, il
ne cache pas sa déception de voir
que les jeunes chercheurs rechi-
gnent désormais à faire de longues
expéditions sur le terrain et se
contentent de brefs séjours après
lesquels ils s’empressent de publier.
L’an prochain, il se rendra sur place
pour effectuer de nouveaux carotta-
ges qui devraient couvrir une pério-
de encore plus longue.

« LarégiondulacYoaest trèsbel-
le », souligne le chercheur, qui fut
l’ami de Théodore Monod. La zone
est néanmoins dangereuse en rai-
son des nombreuses mines héritées
de la guerre qui opposa la Libye et le
Tchad au début des années 1980.
Les chercheurs français ne sont pas
autorisés à s’y rendre après l’enlève-
ment en 1977 de Françoise Claustre.

YVES MISEREY

Comment le Sahara est devenu un désert
Le lac Yoa, situé au nord-est du Tchad, subit une forte évaporation équivalente à 6 mètres de hauteur par an. Alimenté par les eaux fossiles de l’aquifère nubien, il ne s’est pourtant jamais asséché. Stefan Kröpelin
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CELA ne se fait pas en un jour. Mais
notre corps est en état de renouvelle-
ment permanent de notre naissance
à notre mort. Il est en quelque sorte
constamment remis à neuf. Prati-
quement tous nos organes, tous nos
tissus, toutes nos cellules vont être
complètement renouvelées plu-
sieurs fois, à une fréquence plus ou
moins élevée en fonction des cellu-
les. Ce qui fait qu’au bout du comp-
te, l’immense majorité de nos cellu-
lesetdenosorganessontplusjeunes
que nous. Seules exceptions à cette
règle, les neurones et les cellules car-
diaques où le renouvellement est
très lent ou quasi inexistant.

Notre corps compte quelque
100 000 milliards de cellules. Si on
les mettait toutes bout à bout, on
aurait un joli ruban de quelque
15 000 km de longueur. Il y a envi-
ron 250 types cellulaires différents,
cellules du sang ou de la peau, cel-
lules musculaires ou cardiaques,
neurones et fibroblastes, etc. Vingt
milliards de ces cellules meurent
chaque jour. Elles sont bien évi-

demment remplacées. Près de
20 millions de cellules se divisent
en deux cellules filles chaque
seconde. Le terme « diviser » est
d’ailleurs assez mal choisi puis-
qu’en biologie, «diviser» veut en
fait dire «multiplier». Quand on dit
qu’une cellule se divise, ce n’est pas
une réduction puisqu’en fait, elle
double. Une donne deux.

Cette «division» cellulaire est
la première façon de créer de nou-
velles cellules identiques au modè-
le de départ. C’est le cas par exem-
ple des cellules du foie. Le second
type de renouvellement cellulaire
passe par des cellules souches
indifférenciées, c’est-à-dire non
spécialisées dans une tâche ou une
autre. Le processus de renouvelle-
ment s’accompagnera donc en
plus, dans ce cas, d’un stade de dif-
férenciation. La cellule va se spé-
cialiser dans un but bien précis.
C’est le cas par exemple des cellu-
les sanguines. Ces processus sont
aussi à l’œuvre pour la croissance
de l’organisme.

Les cellules ont des durées de
vie variables. Une cellule de peau a
ainsi une durée de vie de 3 à 4
semaines avant d’être renouvelée.
Un globule rouge vit lui quelque
120 jours. Une cellule de la rétine
ne dépasse pas la dizaine de jours.
Une cellule de foie ou de poumon
vit de 400 à 500 jours tandis que les
cellules tapissant la surface de
l’intestin ne « tiennent » que
5 jours.

On a bien l’âge
de ses neurones

Une équipe de chercheurs sué-
dois a eu l’ingénieuse idée de
« détourner » une technique de
datation utilisée en archéologie et
en paléontologie, celle du carbone
14, pour connaître la durée de vie
de certains tissus. Il s’agit de mesu-
rer la quantité de carbone 14 pré-
sent dans l’ADN des cellules, ADN
qui s’est formé au moment de la
naissance de la cellule, et qui
n’échange plus de carbone avec
l’extérieur par la suite.

Ils ont ainsi pu montrer que la
plupart des cellules d’un corps
humain ont moins de 10 ans. Les
plus «vieilles», dans la catégorie de
celles qui se renouvellent, sont les
cellules des parois de l’intestin et
celles des muscles des côtes qui
atteignent 15 ans. Ce sont donc cel-
les qui se renouvellent le plus lente-
ment. Ces études ont également
confirmé que les neurones ont bien
l’âgedeceluiquilespossède.Ouque
l’on a bien l’âge de ses neurones.

Une autre équipe, également
suédoise, a récemment montré
que l’obésité et le fait d’avoir du
mal à conserver son poids après un
régime amaigrissant étaient dus au
renouvellement cellulaire. Car le
nombre total d’adipocytes, les cel-
lules graisseuses, reste constant
dans le corps. Un régime ne fait
qu’amaigrir les adipocytes pré-
sents. Ceux qui seront renouvelés
s’empresseront de retrouver leur
ligne. Aux dépens de la ligne du
corps auquel ils appartiennent.

Le fait qu’il y ait renouvelle-

Pourquoi change-t-on de corps tous les quinze ans?
ment cellulaire, n’empêche pas les
processus du vieillissement. Ceux-
ci restent très mystérieux et font
l’objet de nombreuses théories et
spéculations. On pense générale-
ment que les cellules sont «pro-
grammées » pour ne pouvoir se
diviser qu’un certain nombre de
fois. Elles auraient donc une espèce
de compteur interne enregistrant
le nombre de copies effectuées et
celles restant possibles. Certains
ont avancé que ce compteur se
situait sur les chromosomes, plus
précisément à leurs extrémités.

Ces petits manchons de pro-
tection sont appelés les télomères
et jouent un rôle clé lors de la divi-
sion cellulaire pour assurer la mul-
tiplication à l’identique du patri-
moine génétique. Leur longueur
diminuerait au fur et à mesure des
divisions cellulaires et conduirait à
leur arrêt. Deux sortes de cellules
présentent des télomères toujours
«longs», les cellules germinales de
la reproduction, et les cellules can-
céreuses qui prolifèrent sans limi-

te. En ayant perdu toute forme de
discipline. Mais les recherches sur
les télomères n’ont pas débouché
sur de grandes découvertes. Peut-
être pas encore. Mais quand on
voit la complexité extrême de tou-
tes ces machineries biologiques,
on ne peut pas en vouloir aux cher-
cheurs.
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PHARMACOLOGIE
La petite gélule bleue contre
l’impuissance, archétype
du médicament de confort,
serait utile dans
de nouvelles indications
plus «sérieuses».

DEPUIS sa commercialisation en
1998, le Viagra a connu un succès
planétaire (7 milliards de dollars
de ventes) avec 35 millions d’uti-
lisateurs dans le monde. Le mar-
ché des troubles de l’érection en
France a connu entre 2005 et 2006
une progression de 23 %, pour
atteindre 123 millions d’euros de
chiffre d’affaires. Au total, ce sont
près de 1,6 million de boîtes de
Viagra (Pfizer) ou de ses concur-

rents Cialis (Eli Lilly) et Levitra
(Bayer) qui se sont vendues dans
l’Hexagone.

Or voici que l’on découvre au
Viagra des vertus pharmacolo-
giques d’une tout autre envergure
que le simple dépannage sexuel :
la dernière en date est publiée
dans les Annales de l’académie
nationale américaine des scien-
ces (Pnas) du 12 mai. Des souris
atteintes de myopathie (dystro-
phie musculaire) ont eu leur cœur
malade protégé par des injections
quotidiennes de Viagra sous la
peau. Dans cette maladie généti-
que se caractérisant par une fai-
blesse et une dégénérescence
progressive des muscles volontai-
res qui contrôlent les mouve-

ments, le muscle cardiaque est
également touché. L’équipe de
Mike Khairallah (Montreal Heart
Institute) avait déjà montré en
2001, chez les mêmes souris
(modèles de la maladie humaine),
dès l’âge de 8 à 10 semaines, et
alors qu’aucun signe avant-cou-
reur n’est visible sur le cœur, que
ce dernier est déjà vulnérable et
ne résiste pas longtemps à une
charge de travail importante.

Protection
des cellules cardiaques

Ces cœurs déficients ont, de
plus, des caractéristiques métabo-
liques et fonctionnelles anorma-
les, qui annoncent en silence la
défaillance cardiaque ultime. Une

des molécules énergétiques indis-
pensables au fonctionnement car-
diaque normal (appelée GMPc)
n’est pas formée en assez grande
quantité chez ces souris.

Or l’étude publiée hier montre
que l’utilisation du Viagra (Sildé-
nafil) est d’une grande efficacité
pour restaurer la production de
cette molécule énergétique. Du
coup, non seulement les cellules
cardiaques sont protégées contre
les dégâts mécaniques, mais le
Viagra préserve également la santé
des mitochondries, ces organites
de la «respiration» de la cellule.
Enfin, la pilule bleue de l’amour
prévient la détérioration des per-
formances de la contraction car-
diaque, habituellement observée

chez ces souris quand elles vieillis-
sent. Selon les auteurs, étant don-
né la bonne tolérance pharmaco-
logique du Viagra depuis sa
commercialisation, des essais cli-
niques de prévention, voire de
traitement des cardiomyopathies
des maladies musculaires,
devraient pouvoir être rapidement
organisés chez des sujets humains.

Une autre utilisation «lourde»
du Viagra est envisagée, le traite-
ment d’une maladie rare et mor-
telle, l’hypertension artérielle pul-
monaire. Elle peut être due à des
maladies du poumon ou survenir
après une chirurgie réparatrice
d’anomalies anatomiques cardia-
ques congénitales. La résistance
normale des vaisseaux du poumon

augmente peu à peu. Le muscle
cardiaque du cœur droit (oreillette
et ventricule droits) s’épuise peu à
peu à lutter contre elle, la
défaillance du ventricule droit suit,
ainsi qu’une mort prématurée.
Une étude parue en 2005 dans le
New England Journal of Medicine a
comparé chez 278 malades répar-
tis en plusieurs groupes, l’effet de
doses croissantes de Viagra avec
un placebo. Le Viagra a significati-
vement amélioré le périmètre de
marche, la plus grande améliora-
tion clinique survenant chez les
malades les plus gravement
atteints. Le Viagra pourrait devenir
le cinquième médicament utile
dans cette pathologie.

JEAN-MICHEL BADER

Seconde vie pour le Viagra dans des maladies graves
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