Du génome aux phénotypes :
comment les caractéres héréditaires sont-ils contiés ?
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Chapitre 5 : Les caractéres sont élaborés par descessions d’événements biochimiques.
Chacun de ces événements est sous le contréle dhotypeptide au moins,
découlant lui-méme de I'activité d’un gene.

Petit a petit, nous prenons conscience que le clibétpdes de la génétique est immense (1). Ellysedes rapports
entre labase de donnéefl’ ADN, riche de nombres impressionnants de noiities) avec toutes les piéces du puzzle
du métabolisme et de la structure de la cellulee Efintéresse également a la construction d'alividu a partir d’'un
oeuf, ou encore a la diversité des générationsl&tfarandole de I'évolution dans le but de recimst I'histoire des
étres vivants. Les informations permettant tola existent dans lgénomed’un individu, ¢ ‘est a dire 'ensemble de
son ADN.

Pour le moment, nous allons étudier d’'un peu puss le métabolisme et les génes qui le contrdleatcomparaison
de | ‘information potentielle contenue dans | ‘AD&t d’'une partie du métabolisme (figure 1) mowfue la tache est
tout a fait redoutable. Nous nous contenterons dienquelques exemples. Chemin faisant, nous comiges mieux

ce qui se cache derriére le mot de caractere, qus @mployons sans cesse depuis le début de cetgeuwPour le
moment, nous avons indiqué qu’il s’agit d’'un temague (fin du chapitre 1). Puis nous avonsvirigent expliqué

(chapitre 2) que les caractéres sont le résultabétlabolisme, grace aux polypeptides.

Dans ce chapitre, nous allons préciser cette oalatace a | ‘utilisation des mutants et des méthatk la génétique.
L'idée générale de ces expériences estataprendre le fonctionnement normalen examinant desutants dont le

fonctionnement esdltéré. Au lieu d’examiner le métabolisme de maniére glebcela permet de mieux le comprendre
en isolant chacun de ses éléments.

1. Etude de la biosynthése de I'histidine chez lal  evure.

1.1. Le génotype peut conduire a des phénotypes dif ~ férents selon le milieu.

Nous | ‘avons vu, la levure est capable de syrgbétiles acides aminés a partir des élémentsrasitians le milieu
minimum. En particulier la souche de référencelstise I'histidine qui lui est nécessaire. Par moh peut isoler des
mutantsauxotrophes pour I'histidine, incapables donc de se multiplier sur milieu mnim mais capables de le faire
si on ajoute de I'histidine au milieu. La compaosisie répliques permet de rappeler ces caractgresti(figure 38).

L ‘observation des répliques nous améne égaleradaire une remarque trés importante :

sur milieu additionné dhistidine la souche de référence et les souches mutansurent pas étre distinguées

On voit donc que l'on doit faire une différence straette entre, d ‘une part, I'état des genes dhdividu
(le génotype qui est uniquegonstant et indépendant du miliey et d ‘autre part le résultat de Idonctionnement
(le phénotype qui dépend étroitement des conditionstdkeu.

Au niveau des phénotypes (encart 23) le génatlgsesouches auxotrophes conduit ou non & uneetifféravec le
génotype de la souche de référence selon le miietroissance.



Figure 38: exemples de souches auxotrophes pour | ‘histidine.

Les souches 2, 3, 4,5 sont
auxotrophes pour | ‘histiding.

La souche de référence 1 efst
prototrophe.

milien minimum milien minimum
+ histidine

Encart 23 : le génotype d ‘un individu est constitué pagisemble de ses génes.
Par commodité, dans nos expériences, on ne secuddue d ‘une partie des genes, ou méme d ‘Un keterme d¢
génotype est alors utilisé pour cette toute petiteie des génes. De méme, le phénotype d ‘unithdiest | ‘ensembl
de ses caracteres, mais le terme ne décrit lesplugent que la partie qui intéresse I'expérimentaté est décrit, p3
convention, entre crochets : [phénotype].
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(1) : le terme de biologie revient & Lamarck (1803)lui de génétique est di a Bateson (1909). Befstbury (1945), il existe le terme trés utifisé
de biologie moléculaire, discipline qui résulte d'mariage heureux entre une partie de la biochistiaine partie de la génétique. Autant|les
généticiens actuels sont capables de se reconretitre eux, essentiellement par leur maniére dsoraier, autant il devient difficile d’indiquer des
limites précises entre biologie moléculaire et dignee : cela est tellement vrai qu'il existe une@égque ... moléculaire !




1. 2 . Les souches auxotrophes pour l'histidine n e sont pas identiques malgré leur phénotype
commun.

Nous allons maintenant étudier 11 souches auxoéophésentant le méme phénotype [auxotrophes Plostidine].
Ces 11 souches ont été obtenues de maniére indéyger(dhapitre 3, note 18) : on les nomme hishiks.11.

1.2.1. Pour certaines souches mutantes, I’ histicdiaut remplacer I' histidine.

L’ histidinol est un produit dont la structure gsbche de celle de l'histidine. Des répliques déssduches et de la
souche de référence sont faites sur minimum, miniradditionné d’histidine, minimum additionné d’ tidénol. On
constate (figure 39) que les souches auxotropheslihistidine (comparaison entre les lignes Pepeuvent ou non
se développer sur milieu additionné d’ histidifigne 3).

L’ histidinol peut remplacer I'histidine dans lescdes souches his 1, 2, 3, 4, 6, 7, 9, 10 ,11 jgrdQ.

L’ histidinol ne peut pas remplacer I'histidine datelui des souches his 5 et 8 (groupe Y).



Figure 39: utilisation de | ‘histidinol par certains auxotrophes pour | * histidine.

réf 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11
minimum + - - - - - - - - - - -
minimum-+histidine | + + + + + + + + + + + +

minimum-+histidinol|  + + + + + - + + - + + +




1.2.2. Certaines souches mutantes excrétent ddaitgae structure proche de I histidine.

Lorsque les cultures sont réalisées en liquides dentaines conditions (2), on constate que deduitgoressemblant a
I'histidine apparaissent dans le milieu. lls pottdas homs complexes. Nous nous contenterons adigségner par des
initiales : IGP (imidazole glycérol phosphate), I4Aidazole acétol phosphate), HIP (histidinol phteate) et HOL
pour I' histidinol que nous connaissons déja. Citie les souches mutantes se classent en 4 gragpessemblances
(figure 40) :

1:1,2,6,9, 10, et 11 qui n'excrétent rien
II': 3 qui excréte IGP
Il : 4 et 7 qui excretent IGP et IAP
IV : 5 et 8 qui excretent IGP IAP HP HOL

Le groupe X de | ‘expérience précédente se troous divisé en trois ensembles , tandis que le grévigest constitué
des deux seules souches qui ne se multiplientrppsésence d’ histidinol ( groupe Y de | * expéide précédente ).

1.2.3. Interprétation des différences biochimigoieservées.

Les biosynthéses des constituants des étres sigant des successions d’actions enzymatiquestia ges éléments
prélevés dans le milieu (chapitre 1, figure 1)ediste des réactions communes a de nombreusessgatbt d’'autres
qui concernent la synthése d'un produit particu(fegure 41). Cette derniére partie des événemenigymatiques,
spécifiqgue d’'un métabolite, peut étre considéréame une succession linéaire d’actions enzymaticeies;une étant
controlée par une enzyme. Par exemple, il y a ggetlsuccessive dpsécurseursde I'histidine a partir du produit A
par les enzymes E1 & E5. Ces précurseurs et Iysnes correspondantes constituenthaine de biosynthése de
I'histidine.

Si l'une quelconque des activitts E1 a HBest pas réalisée, Igroduit final, I'histidine, ne peut étre
synthétisé. C’est le cas lorsqu’'umaitation touche un gene responsable de la synthéseidel#s enzymes en cause
Le mutant esauxotrophe. Il peut se multiplier seulement si le milieu dent de I'histidine, qui compense son défaut.

Deux exemples de chaines de biosynthese de musantscomparés a la chaine de biosynthese de ré&ren
(figure 42).

Le mutant his x est dépourvu de l'activité enzyanagi E1. |l synthétise A mais ni les précurseur€BD, et E ni
I'histidine, car les enzymes E2, E3, E4 et E5, rement actives’'ont pas de substrat ( 3 ) a leur disposition.

Le mutant his y est dépourvu de I'activité enzyimat E3. Il synthétise A B et C mais pas les prasurs D et E pas
plus que I'histidine, car les enzymes E4 et ESmadement présentes n'ont pas de substrat a Isposition.



Figure 40produits proches de I'histidine, excrétés par agains mutants.

Souche ref 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11
IGP IGP, IGP IGP

produit excrété | aucun aucun aucun IGP  etlAP IAP aucun etIAP  IAP aucun aucun  aucun
HIP HIP
et HOL et HOL

Figure 41: |a chaine de biosynthése de | ‘histidine, dane métabolisme général.

El E2 E3 E4 ES

sourcede CetdeN— U, — A » B— C— DHB— E—— histidine
\ \
réactions communas=p  réactions et précurseurs propres
a de nombreuses a la biosynthése de
syntheses | *histidine

(2): les cultures doivent étre faites avec dblés quantités d’ histidine. Si I'histidine est femtes concentrations (supérieures a 5 mg/rhiy'yi a
pas de produits détectés car des phénomeénes deaétrole et de répression se mettent en placée (A chapitre).

(3): une activité enzymatique est I'action d’uneyme sur des molécules dabstrat transformé en uproduit de la
réaction. Sans entrer dans les détails, une actanzymatique est réversible et fonctionne dansems ou un autr
selon les concentrations relatives du substrat @rdduit.

ENTVME

substrat

produit




Ces interprétations permettent d ‘ y voir plusrc{igure 42) :

- on comprend commerttistidine peut étre remplacée par un autre prodit, a condition qu'il s'agisse d’'un
précurseur situapreslinterruption de la chaing4).

-on comprend [l'origine de I'accumulation de ceraproduits: dans le cas du mutant*hike produit A, non utilisé
par I'enzyme Els’accumule (ce qui est représenté dans la figure par la itépetde A). Par action de masse,
I'accumulation de C a pour conséquence celle dailte-méme provoque I'accumulation de A. En réggeérale,

les précursewsisués_avant!'interruption s’accumulent
Puisque | * histidinol peut remplacer I'histidineyr certains mutants ¢ ‘est parce qu ‘il est trésbablement un
précurseur de ce produit. Si | ‘histidinol n ‘estspune source d ‘hstidine pour les mutants 5 et'8st parce que ces
mutants ont donc un défaut dans une activité entigmeasituée apres I’ histidinol (5).

mutants 1,2,3,4,6,7,9,10,11 mutants 5, 8

A » histidinol » histidine

Une autre maniére d'ordonner lintervention des antg ainsi que les précurseurs est possible : lgams qui
accumulent le plus de produits différents sontrioimpus en fin de chaine, ceux qui n * accumulexs ge produits
sont interrompus au début. .

mutants 1,2,6,9,10,11 mutant 3 mutants 4, 7 mutants85

Y > IGP > |AP » HIP, HOL —— histidine

On remarquera que | ‘on ignore le nombre exactzyeres correspondant a chaque groupe de mutantbregrune
fleche ci-dessus peut représenter une ou plusesmgmes (6).

D ‘autre part, on voit que ces observations ontluei$es : on ne connait pas I'ordre exact d’ingtion de tous les
précurseurs dans la chaine (par exemple ici, @dHOL sont figurés par ordre alphabétique).

1.3. Phénotype et génotype des auxotrophes et de la  souche de référence.
Les observations biochimiques que nous venoriaide permettent de faire des hypotheses suat ts génes.
Par exemple, Il'observation de I'utilisation dehistidinol nous a conduit & partager les mutanteomaphes pour

I'histidine en 2 lots, puis celle de I'accumulatides précurseurs en 4. Dans les deux cas, les tqs@mt interprétés
comme affectant des étapes biochimiques différefitess chacune au moins une enzyme, faite au moins d’'un

polypeptide.

Comme nous savons qu ‘un polypeptide est contrééip géne, nous sommes conduits a conclure gu'iutant de
genes différents contrélant cette chaine de btbsge, que de polypeptides envisagés.

Si I'on s’était contenté de I'observation de I'igition de I'histidinol la conclusion aurait été @ moins deux géenes
interviennent, | ‘un contrélant la transformatiod A en histidinol , | ‘autre contrdlant celle dskidinol en histidine.

Lorsque | ‘on observe I'accumulation de€curseursl faut envisager gau moins quatre gene®nt en cause (7).

Ces genes (A, B, C, D) sofisrme fonctionnelle tous les quatre permettent la biosynthese de T'histidine chez la
souche de référence de phénotype prototrophe etalganotype est'd’ ¢ d * (par définition).

Il suffit que I’ un de ces génesoit affecté par uneutation pour que la souche soit de phénotgoeotrophe: le
génotype mutant peut étre par exemple’ac’d” ou & b" ¢ d dans I' hypothése ol une seule différence diséing
la souche mutante de la souche de référence @8)me dans la figure 42.



Figure 42: précurseurs et enzymes, chez la souche de réfiéce
et deux shes mutantes.
El E2 E3 E4 E5
soucheréiérence
A—— B—C > D > E » histidine
el E2 E3 E4 E5
souche amte his'
A—th —— —» _— — sans activité E1
AA
E1l E2 e3 E4 E5
souche nmigshis”
A—— B—C H#Hf—>» —— —— sans actvii3
AA BB cC

(4) : il faut cependant apporter un complément #ieceggle : les précurseurs situés aptésterruption sontutilisables seulement s ‘ils son
capables dgénétrerdans les cellules. En général les produits phospgés ici IAP , HP....) pénétrent mal ou pas duttdPar contre, les
produits phosphorylés peuvent étre excrétés .Orelesuves donc sous forme de déchets dans leundieculture ou ils peuvent étre repérés
étudiés

(5) : on remarquera que ce premier résultat perdiétre certain que tous les mutants auxotrophegs pbistidine ne sont pas identiques : big

gue 'on ignore totalement le nombre d'activitégymatiques nécessaires a la biosynthése de I'mstidn peut déja étre certain que les muta
5 et 8 n'ont pas la méme activité enzymatique iééfie que celle des autres mutants.

(6) : de plus, une enzyme peut étre faite de glusichaines polypeptidiques, nous | ‘avons déja@l verra que le nombre d’étapes et
nombre de chaines polypeptidiques ne sont pasrfenctégaux.

(7) : une analyse plus poussée , concernant us giand nombre de mutants , montre que la chaing@aynthése de | ‘histidine est controle
par 10 génes chez la levure

(8) : c ‘est | ‘hypothése la plus simple, donc eejli doit d ‘abord étre envisagée, sans pour &eleansformer en conclusion.




2. Etude de maladies héréditaires chez 'Homme.

Les analyses génétiques ne sont pas faciles a itenchiez 'Homme, principalement parce que le namtles
descendants est faible et que les mariages ne digmieipas de la volonté de I'expérimentateur. Enmpree
approximation (9), on peut cependant faire I'hyjgsth qu'unemaladie est héréditairelorsque deux conditions sont
réunies : la maladie estre (par exemple, un cas sur 1personnes) et pourtant deux (ou plusieurs) menttee
méme familleen sont atteints. Nous admettrons que c ‘estdadaas ce qui suit.

2 .1. Métabolisme de la phénylalanine.

2.1.1. Phényl cétonurie.

Le tableau clinique de la maladie est assez imjmm&sant (figure 43).

L'étude biochimique de personnes affectées par &adie montre qu’elles sont déficientes en phéayiak

hydroxylase, une enzyme qui participe ordinairennt‘élimination des excés éventuels de phényiaégnen la

transformant en tyrosine, qui donne elle-méme aaiss a de nombreux produits. Lorsque cette enzymremplit pas
son rble, 'accumulation de phénylalanine qui esul® conduit a une surproduction d'acide phénylpigue et

d’autres produits qui en dérivent par des voiesglhimiques habituellement minoritaires (figure 4@gs produits sont
toxiques a haute dose et provoquent | ‘ensemblsyteptomes de la maladie.

Cette découverte a permis de réduire considérablelas dégats de la maladie : un régime pauvrehémysalanine
pendant I'enfance permet un développement normmeduie, I'adulte n'a pas de problémes, car son Inafitame n’est
pas identique a celui de I'enfant (12).

Plus généralement on tirera de cet exemple I'idéelgs métabolismes ne sont pas forcément linéairegs’'une méme
substance peut avoir bien des destinées danstisrga.

2.1.2. Alcaptonurie.

Les patients sont dépourvus d'acide homogentisigxygdase, ce qui provoque une forte accumulatiorcidiéa
homogentisique, dont I'élimination provoque le s@sement des urines et dont le stockage praapigimentation et
les problemes d’arthrite.

2.1.3. Albinisme.

Le manque de tyrosinase interrompt la voie de lnib®se des pigments que I'on appelle les mélanesime cette
synthése est complexe et requiert de nombreuspssgtat donc de nombreux génes, tous les albinaomepas
identiques que ce soit au niveau de leur phénatypéen entendu dans leur génotype.

2.2. Une mutation sans effet sur I'organisme : 'h  émoglobine « Porto-Allégre ».

La chaineB d’'une hémoglobine découverte dans I'hdpital ded?btlegre présente une différence au niveau dueém
acide aminé: la serine de la séquence de référarsteremplacée par une lysine. Il s'agit trés poddraent d’'une
substitution d’un nucléotide par un autre.

In vitro, cette différence de la chaifiéconduit & une molécule a 8 chaines polypeptidigaedieu des tétraméres
habituels. Pourtant, I'individu qui porte la mutatine présente aucun signe particulier sur le gliague, maniere
plus habituelle de décrire un phénotype.

On a donc ici un exemple assez étonnant d ‘un kerdement moléculaire sans conséquence phénotypitpite
observation renforce notre décision d ‘écrire lelel mutéa (et non a -).



Figure 43: signes cliniques de maladies reliées au métatsstie de la phénylalanine.

-décalcification des os longs et retard de croissan
Phénylcétonurie -dépigmentation, eczéma.

-microcéphalie, maxillaire proéminent, espace wdentaire élargi.
-retard psychomoteur, hyperactivité, agressivjtétient intellectuel réduit ( 1

- urine noircissante a pH alcalin.

Alcaptonurie - pigmentation bleue noire se développant ave@l'ag

(sclérotique de l'oeil, oreilles, cartilages, reippumons, épiderme).
- arthrite surtout chez I'homme (11)

-cheveux blancs
Albinisme -peau rose
-oeil gris ou bleu

Figure 44: quelques réactions du métabolisme de la phényéadine.

@ phénylalanine hydroxylase @ acide homogentisique oxydase® tyrosinase.

Réactions majoritaires ; réatt minoritaires : —»

nutriements

<:> melanines
| -

phénvlalaning w——tyrosine @

l

acide phenvlpvruvigue acide homogentisique
acide hydroxvphénvlacétigue 02+ H20

(9) : lorsque plusieurs membres d’une famille préset une méme maladie, elle peut étre contagieuskie a une cause héréditaire. Le choix e
les deux hypothéses n’est pas toujours facileéeitncomplétement justifié que lorsqu’on isoldééaut biochimique ou le géne responsable.

(10) : ce geéne intervient donc sur le quotientliatguel. Cela n'a rien de surprenant. Par contreaginer que le quotient intellectuel est soug
dépendance de ce seul géne est le contraire de¢ogue nous sommes en train de percevoir dansfgports complexes entre les phénotype
les génotypes. De plus le Q.. est extrémemenauligilieu social. La « génétique » du Q.I. faitiéc énormément de stupidités, surtout lorsg
I'on tente de se servir de ce « détail » pouridéater des groupes humains. Lire le numéro derdboe 97 du « Monde de | ‘Education ».

(11 ): cas assez courant d ‘hérédité limifgar le sexe , qu ‘il ne faut pas confondre avecélultat de mutations affectant les chromoso
« sexuels » X et Y pour lesquels on parle d ‘hé&édidie au sexe.

(12) : on remarquera que la tyrosine ne fait pl@aut aux malades, car il en existe d’autres sesitans le métabolisme. De plus, cet acide arn
est présent dans la nourriture.
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3. Etude de mutants de coloration de I'oeil delad  rosophile.

La drosophile n’est pas cet objet désuet que l'emt pléja croire connaitre. Au contraire, c’est bjebde laboratoire
trés actuel, sur lequel de nombreux chercheursittent. Nous nous contenterons ici de donner dekcations
permettant de suivre la base de la génétique dwdéle animal (13).

3.1. Cycle et culture de la drosophile.

La drosophile est la mouche du vinaigtegsophila melanogasteque I'on remarque prés des fruits en décomposition
Il s’agit d’un insecte diptére (14) dont on ne pfacilement observer que la phase diploide, coetr&nt a ce que
nous avons fait avec la levure (figure 45). Sonleeysomplet est accompli en deux semaines. Ceciaén fin
remarquable matériel de laboratoire. D ‘autres itgsls’ajoutent encore pour le généticien : petiifle, facilité
d’élevage sur un milieu simple, possibilité de coler les croisements car les méles naissent desifiemelles, ce qui
permet d’obtenir des femelles vierges que I'on peoiser aux males choisis par I'expérimentatels).(

Figure 45: cycle de la drosophile
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(13 ) : un livre entier vient encore de lui étrensacré : la drosophile , des chromosomes aux écndé#s ; J. Deutsch 1994 ( Libbey
éditeur ).

(14) : les diptéres sont un groupe d’'insectesidac classer: ils ont une seule paire d’ailesrbiveloppées, contrairement a la plupart
des insectes « supérieurs » qui en possédenteguatr

(15): il existe chez les « drosophilistes » wteaquasi rituel : on « léve les vierges »... cgignifie que I'on vide les bouteilles d

‘élevage le matin et que I'on récupére les jeuresdiles dans la soirée: les males nés en méme tergENt pas aptes a la fécondation
avant un délai plus long. Les jeunes femelles mmtées vierges et peuvent donc étre croisées aleschoisis.

3.2 . Biosynthése des pigments de I'oeil et mutants la concernant.

Une étude semblable a celle que nous avons détre la levure, pour la biosynthése de [histidiaesté
réalisée a propos de la coloration de I'ceil dertssdphile. Ses résultats, encore incomplets slustriés dans la
figure 46. Nous constatons tout d'abord gdeux chaines de biosynthése sont impliquées, celleade |
xanthomadine (ou pigment brun) et celle de la dst&ine (ou pigment rouge).

Chez la souche de référence I'addition de ces ggments donne une couleur rouge sombre.

On a isolé des mutants (16) dont la couleur deillest extrémement variée, du blanc au marron forcé
passant par toutes sortes de nuances, souvepldigantes a observer : ivoire, abricot, rougesegniouge vif,
écarlate.....Ces phénotypes ont été utilisés pormmmer les mutants (17).

L'étude de quatre d’entre eux a été réalisée deigramliverse : analyse de croisements (voir plus),lou
biochimique (analyse des produits accumulés, &twenzymatiques absentes). On a ainsi déterndéitepé ne
fonctionnant pas chez chacun de ces quatre mui@ats, 'une des deux chaines de biosynthese : delle
xanthomatine (ou pigment brun) pour ver, cin et;stelle de la drosoptérine (ou pigment rouge) poaret mal
(18).

3.3. Deux souches mutantes a yeux blancs, 'une ob  tenue directement, I'autre construite.

A la suite d'une mutagenése, on a isolé (16) unels mutante aeil blanc qui s’est avérée avoir les deux
chaines de biosynthése tout a fait fonctionneltes)s aucune interruption. Compte tenu de ce qus nou
connaissons cela est apparu surprenant.

Une étude trés approfondie a permis de montrerlem@eux pigments sont bien fabriqués mais quidssa
déposent pas normalement dans I'oeil, qui resie don coloré. La mutation n ‘a affecté ici gm ‘seul gene
comme toutes celles que nous avons étudiées jagopdsent.

Le méme phénotypepeut étre obtenu par I'expérimentateur a partir st|iches mutantes décrites plus haut. |l
suffit pour cela de construire une souche posséadatfois une interruption de la chaine de bidsys¢ du
pigment brun et une interruption de la chaine desyithése du pigment rouge. D’apres la figure 42eut
envisager plusieurs possibilités génétigues coadtig I'oeil blanc : I'association de l'une des &rhes
mutantes de génes contrdlant la chaine du pignrent (ver, cin, sca) avec l'une des deux formes ntetade
génes contrélant la chaine de biosynthese du pigmuerge (ros, mar). Le nombre de ces possibiligts e
évidemment de 3 X 2 = 6. Dans toutes ces soudees, génesau moins sont mutés.

Le méme phénotype [oeil blanc] peut donc corresporiddes génotypes différents, avec un ou deuxsgéne
mutés, ces derniers pouvant étre différents.

4. Conclusions .

Depuis le début de cet ouvrage, nous avons étudpetit nombre de caractéres, mais trés différenthez des
organismes assez variés (figure 47).

Cette variété est suffisante : nous pouvaffismer définitivement que la structure et le fondionnement des
étres vivants sont génétiquement contrdlés via Igsopriétés des polypeptideg19).



L'autre idée majeure que nous pouvons tirer dearedyses est quh caractére nécessite souvent que de
nombreux génesfonctionnent d’'une certaine maniere et que plesnotypesmutants peuvent étre dus a des
génotypesdifférents, plus ou moins complexes, comme on vient de le dans I'exemple de la coloration de
I'oeil de la drosophile, et comme nous | ‘avonsplus haut, dans le cas de I'histidine.

Figure 46: les deux chaines de biosynthése du pigment dedil de la drosophile
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Figure 4'&xemples de caractéres étudiés.
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métabolisme de | ‘histidine levure complet interrompu
métabolisme de la phénylalanin homme complet interrompu
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(16) : L isolement des mutants chez la drosopléleessite des trésors d'ingéniosité. Les lecteuestisvou qui auront lu le chapitre suivant
comprendront que la diploidie de I'organisme estenmoutable obstacle a I'isolement de mutants dctractére est récessif.

o

(17) : Afin d’homogénéiser le plus possible lesations, on utilise ici pour désigner les génotylesstrois premiéres lettres du phénotyy
comme on I'a déja fait pour les mutants auxotropbesr I'histidine. On dira, juste un peu plus loge cette assimilation d'un phénotype
(ici la couleur de I'oeil) & un génotype est extegnent ambigué, et méme erronée.

(18 ) : On remarquera que les mutants dépourvupigment brun ( vermilion = ver, cinnabar = cingaslet = sca ) ont | ‘ceil rouge vif et
que , réciproquement, les mutants dépourvusglagmt rouge ( rosy = ros ; marroon like = mal ) dreil marron.

(29) : S'il n’y avait pas de génes, il n’ y aurgids d'individu (!). Si les genes n’étaient passlan milieu, il n’y aurait pas de vie non plus.
Tout est inné... tout est acquis! Les génétiaiensomprennent pas cette querelle, qui n’en fiagt parce qu ‘elle est idéologique. On espere
que le lecteur attentif aura également comprisicgagit d’'un faux probléme.




