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La variation et l'évolution
_ part datent des vingt dernières années. Avant cette _ époque, nous ne savions à peu près rien des variations F héréditaires, sources vives de l’Évolution, et le _- problème, posé par LAMARCK depuis plus d’un siècle, n’avait reçu que des solutions théoriques. Personne ne doutait de la réalité du Transformisme dont trop de preuves sont inscrites dans les strates géologiques,
dans le développement, l'architecture ou la réparti tion des organismes ; mais les difficultés commençaient dès que l’on cherchait à se représenter par _ quels processus, grâce à quelles sortes de changements _ les animaux et les plantes avaient pu, et pouvaient encore, se modifier de manière à donner naissance à des formes nouvelles. se . L’effort s'était naturellement porté sur l'étude d la variabilité dont LAmaRck avait fait la base de so système. Toutefois, ce n’est que depuis peu d’ann
d £ Vos
_ ques’est dégagée cette notion, établie par l'expérience, - d’une double sorte de variabilité : d’une part, des variations propres à un individu, naissant et disparaissant avec lui et qui n'ont, par suite, aucune _ valeur évolutive ; d’autre part, des variations plus rares, transmissibles à la descendance, seules capables d'imprimer aux races et aux espèces un type organique nouveau. Il y a des variations individuelles
et des variations héréditaires.
Comme par une sorte de gageure, c’est sur les premières, les plus fréquentes et le: plus apparentes, que les théoriciens du Transformisme ontété conduits à bâtir leurs édifices fragiles. Pendant longtemps l’idée même d’une distinction nette entre variations héréditaires et non héréditaires ne s’imposa pas aux esprits, tant était grande notre ignorance en matière d’hérédité. Sur ce point, les opinions les plus gratuites avaient cours. On se représentait volontiers l’hérédité comme une question de degré ; on estimait que des variations pouvaient être plus ou moins transmissibles ; c'était pour beaucoup un credo que des varia-
tions, purement individuelles au début, pouvaient, à la longue, devenir héréditaires.
A la vérité, ces points de vue ne reposaient pas sur une analyse des phénomènes héréditaires que l’absence de méthode appropriée ne permettait pas encore. Ils représentaient plutôt une sorte de compromis entre la certitude d’une évolution, inscrite dans le passé, et l'impossibilité d'en montrer la continuation contemporaine, parce que l’on ne savait mi chercher, ni mettre en évidence les variations
_évolutives.
_ besoins ou à la seule pertistance de petites variations
G Éonsciomiment ee efforts tendaient ttes - masquer la brèche. Sans doute, disait-on, nous ne voyons pas les organismes se transformer sous nos yeux, mais cest que le. phénomène est si lent, si graduel, si continu que des générations d'hommes ne sont rien par rapport à sa durée. Que le: mécanisme de l’évolution soit rattaché à une adaptation active des DTBARISES aux conditicns de la vie et à leurs
utiles, en raison des duretés de l'existence, les carac- _tères généraux attribués à l’évolution restaient les mêmes : lenteur.et continuilé; variations lo- … marckiennes augmentant progressivement, peu à peu héréditaires ; accumulation lente, par sélec=. von, de très minimes variations ne modifiant que peu à peu les organismes, dans un sens adaptatif L'opposition la plus tranchée entre le. conceptions anciennes et les idées modernes résulte, avant tout, - _ de la réponse donnée à ces deux questions : quelle est. la nature des phénomènes héréditaires ? Quels sont les caractères des variations évolutives ? | Volontiers, on voyait autrefois dans l’hérédité 1 È _ résultat d’une constitution générale de l'organisme envisagé comme un tout indivisible. Grâce à un artifice de langage, toute variation, même locale, étaï supposée capable d'entraîner, corrélativement, une modification globale de l'être vivant, y compris ses, ._ glandes génitales. La nature de ce retentissement hypothétique restait inconnue ; il suffisait cependant d'admettre son existence pour que l’on se erût en + droit d'affirmer que des variations locales, parc
.. transmises à la descendance.
asse us chose que nous n ‘avons pas à connaître. | va uand cet organisme de constitution A, après avoip =
que des Line de la matière globale de LS a FE . _nisme - sac, elles Jus la constitution A’ et, par ne
sme n'était qu'un sac à contenu homogène + à aroi parfaitement perméable | À Le problème de l’hérédité a été posé, pour la pre- EE à ière fois, sur son véritable terrain par WEISMANN, — = squ'il distingua dans les organismes pluricellulaires . deux parties fondamentales ; celles-ci ne sont, sans doute, pas d’essence différente comme il le supposait,
M is le fait qu’elles ont des significations évolutives : inv erses suffit à donner à cette distinction une valeur tique considérable. D'une part, l'organisme est
mé d’un corps destiné à Re le soma ;
Ces organismes se rattachent à etes re les plus
* éloignés ; ce sont les éléments reproducteurs, dérivés
; _du germen, qui constituent, à chaque génération,
le lien matériel entre les parents et le descendant, Les individus ne sont, à ce point de vue, que des
rameaux latéraux d’une chaîne germinale continue,
chargés de transmettre, après l’avoir conservé un certain temps, le flambeau de la vie qu’ ‘ils ont euxmêmes reçu. , 5
Le problème de l’hérédité, de la transmission à la descendance de telle ou telle particularité, se trouve donc localisé autour de la constitution des cellules reproductrices, du germen. C'est là qu'il faut aller chercher le mécanisme de l’hérédité, du maintien des variations nouvelles, de l’évolution.
L'étude de l’hérédité a été rendue possible par la
méthode des croisements, inaugurée par NAUDIN (1863) et par MENDEL (1865), mais qui n’est entrée dans la pratique qu’à partir de 1900. Il en est résulté une science nouvelle, la Génétique, qui a aujourd’hui ses spécialistes, ses instituts, ses périodiques. À part quelques brillantes exceptions, les biologistes français, attardés dans les rêveries lamarckiennes, n’ont que bien rarement participé à sa construction. Il ne
sert à rien de dissimuler que notre pays n’occupe pas.
le rang qui lui est habituel, aussi bien dans l'étude expérimentale de l’évolution que dans eelle de l’hérédité. L’effort bibliographique considérable que m'a coùté la préparation de cet ouvrage n’a d’autre but que de permettre aux jéunes de se mettre rapide-
ment au courant de toute une branche biologique PE
_ dans laquelle, et rour diverses raisons — attache-
ment aux idées anciennes, fausse compréhension des -termes ou des faits, manque d'institutions adéquates et de moyens matériels —— nous nous sommes laissés largement dépasser. | J'ai exposé ailleurs (1) les résultats essentiels de. l'étude expérimentale de l’hérédité. Celle-ci nous apparaît comme liée aux propriélés constructives » _ intrinsèques du cytoplasme de l'œuf dont les processus. de développement sont réglés, modifiés par le jeu de = particules, les gènes ou facteurs, localisés dans lés chromosomes du noyau. L'ensemble des gènes d’un organisme constitue son patrimoine héréditaire fac-
toriel. Celui-ci a donc une structure granulaire, discontinue. Bien qu'invisibles, les particules généti-. ques sont aussi réelles que les atomes pour le chimiste. Comme lui, nous savons les manipuler, les séparér, les réunir, les faire entrer dans des CORRE nouvelles.
Tant que dans une lignée, ayant un cytoplasme défini, la somme des particules héréditaires et la constitution de ces dernières ne changent pas, le type de l’espèce ou de la race se maintient semblable à lui-même, offrant une stabilité — je ne dis pas une fixité — qui contraste violemment avec cette sorte de perpétuelle transformation des organismes que supposaient les théories classiques de l’évolution.
Par contre, dès que l’une de ces particules a changé de constitution, il en résulte des modifications mor-.
. phologiques ou physiologiques, caractérisant une
(4) E. GuvéNor. L’Hérédité. O. Doiïin, Paris, 1924.
Ê forme nouvelle. Celle-ci restera stable, à son tour, tant que de nouvelles transformations ne se produi- _ront pas dans le patrimoine génétique. L’hérédité et la variation héréditaire faclorielles nous apparaissent, en définitive, comme.un tout ou rien. On ne trouve pas de passages, d’intermédiaires entre. ce
qui est héréditaire et ce qui ne l’est pas : où une formule génétique persistant sans modifications à tra- . vers les générations et c’est la stabilité ; ou un chan-
gement brusque de cette formule et c’est la variation - évolutive, immédiatement transmissible.
__ De même que le matériel génétique a une structure discontinue, la variation héréditaire factorielle est - brusque et l’évolution, dans la mesure où elle dépend
de variations génétiques, doit être, elle-même, un
. phénomène discontinu. Le vieil adage de LEIBNITZ nafura non facit saltus, si cher aux théoriciens de
_ l’évolution, ne trouve pas d'application dans le
domaine de ces transformations héréditaires.
_ Le contraste est saisissant entre les idées anciennes _ et les conséquences actuelles des faits expérimentaux. D'une part, une notion vague de l’hérédité, transfor- . mation générale d’un organisme envisagé globale- . ment ; d’autre part, des résultats précis sur la nature - du matériel héréditaire, sa localisation dans le germen, + le caractère inéluctable de l’action exercée — toutes
_ Choses égales d’ailleurs — par la formule génétique d’un organisme sur sa structure et son fonctionnement. Ici, la croyance en une perpétuelle fluctuation É des êtres; là, la constation d’une extraordinaire _ stabilité. D'un côté, l'hypothèse d’une lente genèse des variations héréditaires ; de l’autre, l'observation
É AE, C' _ Le premier volume de cet ouvrage est consacré à Tex posé des faits connus de variations héréditaires ou mulations. Celles-ci sont de plusieurs ordres. La . _ plupart concernent de simples changements consti- 3
modifications brusques des chromosomes, portant :
à la fois sur un grand nombre de gènes, ne sont étu- ;
_ diées que depuis quelques années. Les mutations …
ce F Pye
: évolutives, et les espèces seraient perpétuellement
_ l'immense majorité de eeux qui apparaissent n’é- ‘aient, à chaque instant, éliminés.
_ d’une manière certaine, à
_ dividus. Elles sont même plus nombreuses qu'il ne
sont relativement rares, mais on les rencontre chaque 3 fois qu’un organisme est élevé de façon à permettre 4 _ l’observation d’un nombre suffisamment grand d’in- |
à serait nécessaire pour expliquer les transformations
di:
_ pulvérisées en une masse de types nouveaux, si
Ce n’èst que tout récemment que l’on est arrivé, à atteindre directement le .
atrimoine héréditaire factoriel par l'action de la :
» Lo
chapitre qui vient de s'ouvrir, dans l’étude de la
variation héréditaire, légitime de vastes espoirs. En examinant les caractéristiques des mutations, leur mode d'apparition, nous nous efforcerons de préciser leur nature, leur déterminisme et, par contre-coup, d'arriver à une conception plus adéquate de la nature
des gènes qui en sont le siège, de ces gènes ou facteurs .
dont la véritable signification a été si souvent mal comprise et qui nous apparaissent, non comme des déterminants, mais comme de simples modificateurs, intervenant au cours des processus ontogénétiques.
N'ayant rencontré sur notre route que des variations germinales discontinues, mutations factorielles et mutations chromosomiques, nous serons amenés à nous demander si l’on retrouve, dans la nature orga-
. nisée, la trace de cette discontinuité des origines. Or, :
l'étude de la variabilité dans la nature semble révéler une parfaite continuité des formes, non seulement dans l’intérieur d’une même espèce linnéenne, mais souvent aussi entre espèces voisines. C'est cette continuité apparenté de la variation qui a été le
point de départ de toutes les théories classiques de
l’évolution. Cependant, lorsqu'on soumet cette varia-
bilité à une rigoureuse analyse mathématique et, _ surtout, lorsqu'on quitte le terrain de la seule obser-
vation pour appliquer aux variants la méthode de la
sélection expérimentale, on ne tarde pas à s’aperce-
voir que, derrière la continuité apparente des types,
se cache une réelle discontinuilé. Les espèces sont, en
réalité, des groupements artificiels d'unités, les géno-
_ types ou espèces élémentaires, qui sont les seules … me
XIV! AVANT-PROPOS
7 entités biologiques. Ces génotypes présentent des caractères qui permettent de les identifier avec les lignées nouvelles apparues sous nos yeux, par muta-
tions. Nous retrouvons partout la même discontinuité
_ fondamentale, dans la naissance des formes aussi
bien que dans la composition du monde organisé.
Pour ne négliger aucune source d’information sur la genèse des variations héréditaires, j’examinerai dans un second volume les points de vue anciens, théories de LamaARrcx et de DARWIN, et les faits dans lesquels on a cru trouver une confirmation de ces : = représentations théoriques du mécanisme de l’évo- _ lution. Sous réserve de quelques cas particuliers dont —_ Ja signification exacte n'apparaît pas encore, cet _ examen se soldera par la négative. Personne n’a
encore apporté une preuve correcte de l’hérédité des caractères acquis, prise dans son acception réelle d'influence inductrice du soma sur le germen, seule en harmonie avec l’idée d’une évolution lenteetcontinue. La question de l'atteinte directe du germen par les - x facteurs externes est, en effet, un tout autre problème qui rentre dans le cadre général de l’étude des mutations. D'autre part, l’ensemble des expériences méthodiques de sélection montre que la variabilité sur laquelle DARWIN avait basé sa théorie est, en général. formée de variations somatiques, non - héréditaires et, par suite, sans valeur évolutive. _ Ainsi, les deux théories se rejoignent dans une même erreur initiale.
Une fois connu le matériel de faits concernant les
variations héréditaires — c’est-à-dire avant tout
le: mutations, dont la valeur évolutive n’est pas dis à cutable — je chercherai à en tirer une explication 2 aussi complète que possible du mécanisme de l’évo-
_ lution. Le but n’est pas ici de construire une de ces “grandes théories qui ont fait les délices des générations précédentes. La précision des faits rogne robe ÊL - souvent les ailes de l'imagination. Je chercherai
simplement à faire une œuvre scientifique ; une telle = À entreprise ne se réalise œue lentement, par approxi= en. _ mations successives. Personne ne saurait préténdre =
ss le du mécanisme de l’évolution soit. A
ismes. Toutefois, puisque nous ne disposons guère, à +604 L Dipnre actuelle, our expliquer cette transformation, ee P ES 2
j'estime que € est sur ce matériel de faits que nous evons, avant tout, nous appuyer, en nous efforçant : d en extraire tout ce sh il peut PRE de lumière
éditaires. é Ces difficultés apparaîtront surtout, lorsque nous onfronterons ce premier essai explicatif avec les
ous conduit à nous représenter les transformations êtres vivants comme résultant de variations
_ documents te anbléne ad É e évolution continue, suivant des directions
nnaissances se Détente en matière de variations héréditaires, moins elles semblent pouvoir s'appliuer à l’évolution, telle qu’elle paraît s’être réalisée. nversement, les théories qui expliquaient le mieux. l'évolution ore s’écr oulent RME
qu’ une illusion ou l’évolution se fait- elle suivant ee sieurs processus jé _Sommes- -nous en présence d’ une
unes, arrivés à leur phase d’épanouissement, raient manifesté d’autres possibilités évolutives e nous ignorons encore ? A côté des mutations
y ä-t-il des moments où ces Hitations : se produisent dans certaines directions privilégiées et relèvent peut-être d'un autre mécanisme ? Il est difficile de
répondre avec précision à ces questions mais ce qui 7 c'est nous connaissons depuis trop
ent à une très Érande. part des phénomènes de nsformation, Rae Ki es êtres vivants. - à
Ÿ ie cuit ad hr dd did
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leurs adaptations, d’une série de hasards plus ou moins heureux, soumis à l’influence de la sélection,
_ représente une conception qui n’est pas sans grandeur
au point de vue philosophique. C’est à coup sûr la plus « mécaniste », la plus dépourvue de finalisme de toutes les théories de l’évolution. Mais si cette théorie,
basée sur les faits, explique admirablement les trans-
formations régressives où commutatives, comment baser sur une variabilité, ne dépendant que du hasard, la production d'organes fonctionnels nouveaux, la genèse d’un œil, d’un cerveau et peut-être l'établissement de ces coaptations sur lesquelles CuÉNoT a justement attiré l'attention ? En examinant ce problème, nous saisirons l’insuffisance appa-
rente d’une conception qui ne ferait entrer en jeu _que des variations factorielles, spontanées, simples . accidents réalisés par hasard.
Toutefois, il ne faut pas oublier que les gènes, siège des mutations, ne font que modifier le fonctionnement du cytoplasme de l’œuf qui reste le réalisateur
des structures embryonnaires. C’est dans le domaine
des phénomènes de détermination, qui se passent
en lui, que git le mystère des corrélations, des adaptations, des réalisations fonctionnelles et, sans doute, de la genèse des structures véritablement nouvelles.
Malheureusement, si nous commençons à entrevoir _
les étapes et, dans une certaine mesure; le mécanisme
de la détermination morphogénétique, il faut reconnaître que nous ne savons absolument rien des varia-
tions constitutionnelles durables, dont le cytoplasme peut être le siège, et du rôle que de telles transfor-
mations ont pu jouer dans l’évolution, Nous nous
ns, vis-à-vis de ce problè , exactement dans me se que celle où Tous étions, avant es 5
ion ne no bois mais des formes © organisées {1).
Wimereux, seplembre 1928.
La plupart des dessins qui illustrent cet ouvragesont as au talent du Dr A. NAviLze à qui je suis heureux S d'exprimer ma gratitude; je remercie aussi le Professeur CEE. MorGan qui a bien voulu m° fautoriser à reproduire 7
LA MUTATION ET LE PATRIMOINE HÉRÉDITAIRE FACTORIEL
_ servit à désigner ces toutes petites variations, fo _ mant des séries continues, que l’on rencontre $s0 vent dans les débris fossiles ; plus tard il fut, au co _ traire, utilisé par DE VRIES pour caractériser des variations brusques, discontinues, de grande ampli- à
tude, dont le botaniste hollandais venait d'observer,
_de 1887 à 1900, de HOBIRIÈRS exemples, chez Œno=
E- mutation n’a conservé qu une partie dû Se que 1 1
_ modernes sont Fe a brusques, on d np Re.
tude totales d Gpiée et MN | Fo
£ pose à en de somation, par lequel PLATE a désig les variations individuelles, non transmissibles.
plus idente que ce type de variation brusque eo. connu et que son rôle dans l’évolution a été SOupçonné. On trouve la trace de cette idée dans l'Histoire es anomalies de Is. GEOFFROY SAINT HILAIRE (1837) et DARWIN a cité plusieurs exemples de ces variations | -brusques qu'il appelait des sports, mais auxquelles … il ne fit jouer aucun rôle dans sa théorie de l origine Æ es espèces, tant il était persuadé que l'évolution n'avait pu s’accomplir que lentement, par transitions - insensibles.
2 . Par contre, le grand botaniste français Ch. NAbBIS f - après avoir inauguré la méthode des croisements en … 1863, après avoir reconnu les phénomènes essentiels de la ségrégation et jeté ainsi les bases de la Génétique moderne, exposa incidemment, en 1867, une conception du mécanisme de l’évolution qui nous paraît ngulièrement actuelle, à plus d’un demi-siècle de distance. « Tei, écrivait NAUDIN, se présente un point sur lequel j'appelle toute l'attention de ceux qui roient à la mutabilité des formes spécifiques et attribuent l'origine des espèces actuelles à de simples odifications d'espèces plus anciennes. Ils admettent,
e espèce en une espèce congénère. Nous ignorons ce 5 i a pu arriver dans le lointain des âges, mais ce ge à :
É “MUTATION. ET PATRIMOINE. HÉRÉDITAIRE É
Pose, les altérations de ce que nous appelons, arbitrairement peut-être, des types spécifiques, les monstruosités, en un mot, qu’elles soient passagères et purement individuelles ou qu’elles donnent lieu à de nouvelles races durables: et uniformes dans un nombre illimité d'individus, se produisent brusquement et sans qu il y ait jamais de formes transitoires entre elles et la forme normale. Une race nouvelle
naît toute formée, et le premier individu. qui la repré-
sente est déjà tel qu’elle se montrera dans les générations suivantes, si les circonstances permettent. qu'elle se conserve. De nouvelles modifications peuvent s'ajouter à la première et subdiviser la race principale en races secondaires, mais elles se produisent avec la même soudaineté que la première... ». . Maintenu par ses expériences de cultures et de croisements au contact de la réalité, NAUDIN voyait infiniment plus juste que tant de naturalistes philosophes qui se sont faits, depuis, les défenseurs des théories classiques de l’évolution.
Une énorme documentation sur la variation dis- - continue a été rassemblée par BATESoN (1894) dans Son livre Materials for the Study of Variation. Cet ouvrage n’exerça pas, cependant, toute l'influence qu'il aurait dû avoir, ce qui tient sans doute à la part, extrêmement faible, réservée par son auteur aux considérations théoriques. Ce n’est que dans la partie introductive que BATESON, constatant que les formes de la vie sont discontinues, tandis que les facteurs
_ externes, supposés les avoir produites, sont continus _ dans leurs degrés, se demande si cette discontinuité
des êtres n’aurait pas son principe dans les organismes
Guxénor. — La Variation. PR
ETS re
Li continues. et c'est À ces é . que a so.
nd à a l'origine des espèces nouvelles
“nl boat à son appui une foule de faits expérim taux, concernant l'apparition et la transmission hér _ditaire de types nouveaux. Bien accueillie par quel-
-ques-uns, Ja théorie de DE VRIES rencontra, chez
- + pouvaient, en effet, 1 éuléite de expérience contre la toute puissance des théories traditionnelles ?
A vrai dire, même en laissant de côté les lois de la mutation, formulées par le botaniste hollandais, et dont -il ne reste plus grand chose, les faits eux-mêmes se
.montraient discurables ; beaucoup des formes nou-
ernières années que le cas des Œnothères a été à. | cu a éclairei : nous nous rendons compte a ë
+ 2e # #e je Pr <
ee,
de. gènes raient comme une conséquence x luctablé des différences factorielles qui caracté-
stables pour que la démonstration fût complète.
&an et de $es collaborateurs, sur la Drosophile, qui - spportèrent, à partir de 1910, et avec une richesse de - formes nouvelles que les plus exigeants n’auraient - osé imaginer, la preuve que des centaines de races
mutation.
observations plus anciennes, dont nous comprenons l'immense généralité de ce processus de variation. le mécanisme même deil’hérédité.
_dité, je me contenterai, ici, de faire appel aux no-
lisé dans le noyau des cellules, est formé de particules,
les gènes où facteurs, ayant toutes une constitution #
- caractéristique, pouvant être séparées ou recombinées,
“risent les races animales et végétales. Encore fallait-il que l’on voie de telles mutations apparaître dans les élevages ét donner naissatice à de nouvelles races
Tower (1906) en avait rapporté plusieurs exemples, mais ce furent surtout les recherches de Th. H. Mor- …
mieux aujourd'hui la véritable portée, montrent
_ Ayant consacré un autre ouvrage à l'étude de l’héré-
1 tions qui se ‘rattachent directement à la naissance des 3 riations. Le patrimoine héréditaire factoriel, loca- ie =
CRIMOI NE | HÉRÉDITAIRE A
- peuvent prendre naissance, dans un organisme, par
k Depuis, le nombre des mutations signalées augmente sans cesse ; les observations nouvelles, faites : dans les élevages et les cultures, aussi bien que les
_ ayant, par conséquent, une existence en tant que _ parties élémentaires. Un même gène intervient simul- | tanément dans plusieurs processus du développés ke
Le moment est venu de préciser ses relations avec …
lire
somme de ceux qui ohne à orienter fs processus re du HSE dans une direction etla somme >
Si
_ gonistes qui exercent une action sur le processus do ces su ticularités sont l’ expression Re
. mentation de l’œil d’un insecte. Les uns agiront sur les
phénomènes métaboliques dont résultent les diver _ pigments, d’autres sur la production de diastase transformant en pigment les matières chromogènes. Des, d’autres, enfin, sur la ee a
PATRIMOINE HÉRÉDITAIRE it
Tant que < ces + de de pigmentation oculaire se trouvent dans l’état qui les caractérise dans la forme dite sauvage, ils conditionnent des processus physiologiques aboutissant, par exemple, à une pigmentation rouge de l'œil. Mais, si l’un de ces facteurs
_ À subit une mutation, c’est-à-dire change brusquement de constitution et devient à, l'équilibre entre e les gènes se trouvera modifié; certains pigments ne se produiront pas où n’apparaîtront que lorsque
_ l'œil aura déjà achevé son développement, si bien
* que le résultat sera la réalisation d’un œil orange, par sxemple: |
- Dès qu’une différence ride, telle que celle qui
| existe entre À et a, a pris naissance par mutation, il est possible d’en faire l'analyse génétique et l’on
- constate que le nouveau couple factoriel | Le aux lois de l’hérédité mendélienne. Si, en effet, on -croise la race ancienne AA et la nouvelle race de mutants aa, on obtient des hybrides de constitution
_ Aa. Généralement, de ces deux facteurs antagonistes, l'un seulement manifeste son action dans l’hybride,
est dominant (A), tandis que l’autre, à activité neu-
_tralisée, est dit récessif ou latent (a). Mais, dès que ces
hybrides se reproduisent entre eux, les particules A et a se disjoignent dans leurs cellules reproductrices “ ou-gamètes. Ceux-ci sont de constitution pure À ou à. Par le jeu de la fécondation, il y a production, à late deuxième génération, d'individus À A et aa de constitution homogène (homozygotes), qui reproduisent les Ë types parentaux, et d’individus pyseees (hétéro. _zygotes), de formule Aa.
… Si, dans la série de ES envisagée précédemment,
$ re Le ST pi + LE ä À re
< . autre, tel que D, vient à subir à son tour une muta- | _ tion, lui donnant la constitution d, l'équilibre Sera. 4 modifié dans un autre sens et aboutira à la production d’un œil vermillon, où rose, ou blanc, suivant. le facteur affecté par la mutation. D'autre part, un _ même facteur, tel que Æ, peut être l’objet de toute une série de mutations différentes, lui donnant les constitutions el,ez,eï, etc. ; ces -mutaUonst allélo- - morphes mulliples pourroht agir elles aussi, à divers degrés, sur la coloration des yeux.
= Ce qu’il importe de bien saisir, c’est que les gènes ne” nous sont connaissables que dans la mesure où ils ont subi des mutations,permettant d’opposer, deux à deux, les constitutions différentes d’une même particule ._ génétique. Que l’on suppose une espèce renfermant ms. des milliers de facteurs dans le noyau de ses cellules, _ mais dont tous les individus posséderaient exacte- _ ment les mêmes gènes; aucune analyse du patrimoine, _ héréditaire de cette espèce ne serait possible. Par - contre, dès qu'’ungène a été muté, l’individujqui le ren _ ferme peut être croisé avec la forme souche, et ce
- croisement permet de mettre en évidence une diffé _ rence factorielle qui obéit, dans son comportement _ génétique, aux lois de l’hérédité mendélienne. Dire.
que nous connaissons, dans une espèce, 12 races men-
_ : déliennes, c’est dire qu'au moins 12 différences fac- _ torielles, par suite 12 gènes, ont pu être reconnus . dans cet organisme (1). On comprendra l'extraordinaire
intérêt qui s'attache au cas de la Drosophile, quand
; a) Sauf dans le cas où plusieurs races corréspondraient à . dés états allélomorphes multiples d’un même gène.
ur
A CPL CRE
MUTATION ET PATRIMOINE HÉRÉDITAIRE
_on saura qüe cette petite mouche, ayant produit . plus de 400 mutations, qui ont, pour la ‘plupart, . donné des races viables, il a pu être identifié plusieurs centaines de gènes dans son patrimoine héréditaire. . C’est certainement l’organisme que nous connaissons le mieux, au point de vue de sa constitution génétique.
-‘Ilest, d'autre part, très important de noter qu’il y a identité dans le comportement héréditaire des races animales ou végétales, que celles-ci aient apparu récemment sous nos yeux, par mutations, ou qu'il
s'agisse de races anciennes dont l’origine est trop
Jointaine pour ne pas échapper à nos investigations.
_ Ainsi, les différences entre races de souris jaunes,
blanches, noires, uniformes, panachées, celles entre
cobayes à poils longs, à poils courts, à poils lisses ou -en rosettes, jaunes, noirs, blancs, tricolores, agouti..., _etc., sont exactement de même nature, se comportent
de même, dans les croisements, que les races nouvelles
que nous voyons apparaître actuellement, dans ces organismes ou dans d’autres êtres vivants, par muta-
tions. .
Dans nombre de croisements entre espèces, on se
trouve également en présence de différences facte-
rielles de même ordre, suivant aussi les lois générales
- de l’hérédité mendélienne. Ceci montre la très grande
_ importance de ces variations de facteurs dans la réali-
sation des formes nouvelles. Nous sommes en droit, : semble-t-il, de conclure que les particularités qui.
différencient les races anciennes et les espèces, reposant essentiellement sur des changements de facteurs
_tout à fait comparables à ceux que nous voyons se produire sous nos yeux, ces races et ces espèces ont dû,
one. si l'on . bien en one la légitimité, car elle apporte la preuve du rôle évolutif des mutations _ L'accord est saisissant entre les résultats de l’étude expérimentale de l’hérédité et ceux de l’étude de la. . mutation. Celle-là repose sur le jeu, dans les croisements entre races, de gènes ayant subi antérieurement des variations constitutionnelles, permettant de mettre en évidence des différences factorielles. … Celle-ci nous montre la genèse brusque de semblables _ différences, servant de point de départ à des races qui, dans les croisements, suivront à leur tour les lois de l’hérédité mendélienne. Comme point d'arrivée = ou comme point de départ, un même mécanisme, la. mulation factorielle. + Le parallélisme peut être poussé plus loin. L’ analyse des phénomènes de la fécondation, de la ségrégation mendéhenne, etc... avait conduit à cette hypothèse = _que les gènes sont localisés dans des parties spéciales du noyau cellulaire, les chromosomes. La génétique de la Drosophile, en raison de son extraordinaire extension, a apporté la preuve définitive de cette. localisation. On a pu, grâce au fait que ces chromo- _Somes sont en nombre constant et présentent une indiscutable individualité, établir dans quel chro- _ mosome se trouvent tels ou tels groupes de gènes. Cette localisation résulte, en grande partie, de l’existence de mulalions chromosomiques qui ont permis de suivre, parallèlement à une distribution anormale de tel chromosome dans la descendance, une Ir RE
Fi nous ss après Les mutations Éctortelles sont de plusieurs ordres. Certaines, telles que la un ploïdie, les fragmentations ou les soudures de chromosomes, ont certainement joué un rôle important
dans l’évolution. D’autres, en raison de leur carac-
__ tère déséquilibré, ne peuvent devenir le point de
| départ de formes nouvelles stables, mais n’en ont pas moins un puissant intérêt ; elles constituent, en effet, un précieux moyen d'analyse du patrimoine héréditaire et du mode d’action des gènes. É
- Quiconque entreprend aujourd’hui, sans idées = préconçues, l’étude de l’hérédité et de la mutation ne peut manquer d’être frappé par l'identité des conclusions auxquelles conduisent aussi bien le.
résultats expérimentaux que les observations cyto= logiques. Il y a trop d’homogénéité dans cet ensemble. trop de faits qui sont confirmés les uns par les autres,
- trop de preuves et de contre-épreuves pour que nous ne soyons pas assurés de marcher sur le bon chemin. Cette homogénéité est telle qu’il n’est plus possible de séparer l'étude des phénomènes héréditaires de celle des variations germinales, tant l’une suppose connus les résultats de l’autre, et réciproquement. … Les mutations factorielles et chromosomiques fonc apparaître sous nos yeux des races nouvelles ; l'étude des races anciennes ou des espèces voisines met 6:
_ évidence des différences factorielles ou des différencc#
. chromosomiques qui ont dû apparaître également par
mutations. L'évolution par mutations représente … la seule possibilité de transformation que l’on puisse
_ appliquer à cette partie du matériel héréditaire qui est contenue dans le noyau cellulaire, et qui a été
. lecteurs s’étonneront séut etes que je.
_ traite des gènes, de leur nature, de celle de leurs muta=
tions, de leur localisation dans les Re
- comme s’il s'agissait là d'éléments dont l'existence serait indiscutable et reposerait sur des observations directes. À cela je répondrai que si les gènes, absolu ment invisibles, ne sont qu’une façon conventionnelle. de représenter, à posteriori, les conséquences de l’analyse génétique expérimentale, ils ont, à ce point de
. vué, une existence à peu près aussi cértaine que celle des constituants de la matière. A-t-on jamais fait reproche à un physicien ou à un chimiste de raisonner sur les atomes ? Personne, je, pense, ne soutiendra.
qu'on ne peut introduire dans un ouvrage scientifique.
_ que des vérités éternelles. Nous savons trop quel
avenir est en général réservé aux théories, aux
puisse prétendre à autre chose que représenter, à la lumière d’une critique objective, l’éfat d’une. te à une époque donnée. Il eh est parfois des gens de science comme de certains hommes politiques. Les uns, toujours mécontents du présent, critiquent ._ tout, démolissent tout, bien iricapables, en général, _ de rien mettre à la place des notions qu'ils se sont :
. qui aient naturellement grâce à leurs yeux ; ils trouvent toujours un public susceptible de s’emballer
pour leurs idées, si creuses soient-elles, ét si contraires aux observations positives qu'elles puissent - se.
concepts de la science, pour estimer qu'un livre
efforcés de ruiner. D’autres, emportés par leur ima- Bination, construisent de vastes théories, les Seules 2
. montrer, Je me suis efforcé de ne totiber fi dañis l'un
ns l’aut de ces Le Qu’ il soit du ne e pour toutes, que les notions de gènes, de leur 5 “localisation dans les chromosomes ne correspondent è encore qu'à des hypothèses, si vraisemblables soient- :
elles. Ceci dit, ne convient-il pas de Rosiers cest
nous puissions construire quelque chose ; faire une œuvre positive, si imparfaite et si passagère soit-elle, m° a toujours paru préférable à une critique systémade aisée sans doute, 1 mais qui ne conduit qu à une
LES MUTATIONS DES DROSOPHILES
_ SoMMAIRE. — Mode d’apparition des premières mutations _ de D. melanogaster. — Description des principaux mutants. ; — Mutations de D. simulans, D. virilis, D. funebris, -Æ obscura, D. willistoni, D. busckii, D. affinis, D. caribbea, D. hydei, D. repleta, D. immigrans. — Mutations similaires … LE ces Le et caractères communs de leurs primes Fe
la ar ‘alors parfaitement ne rs uveau -caractère, une JON supplémentaire
ES
où RT . E. GUYÉNOT (91), se montra héréditaire,
> _ mais d d une Hon inconstante. < débuts les mouches > . 100 de leurs descendants; plus de par sélection, : le taux des anormales s’éleva dans la lignée à 90 p. 100. .
Toutefois, un certain nombre de mouches normales . onnaient naissance à des anormales, si bien que.
l'étude de cette première mutation se heurta à des
difficultés imprévues. Nous connaissons aujourd’ hui des cas semblables, dont le comportement génétique a fini par être éclairci, mais, persuadé que les irrégu- _ larités tenaient à l’inconstance des conditions d’éle-
vage, DELCOURT abandonna l'étude de cette muta- = tion. : £ En 1910, F h.EX, à avait soumis, dans F es- * | poir d'obtenir des mutations, des D. melanogaster A l'action d'acides, de bases, de sels, de sucres et de. milieux nutritifs divers, mais sans succès. Il -commença alors des essais de sélection portant sur la tache, en forme de trident, que les mouches présentent à la face dorsale du thorax. Cette tache est, suivant les individus, sombre, claire ou de teinte inter-
médiaire. Or, la sélection resta sans effet, les parents
es plus sombres ou les plus clairs donnant une descenance identique, avec le même type de variabilité. s'agissait évidemment de variations fluctuantes, ñ héréditaires. Cependant, quelques mouches à : - + che très sombre produisirent des descendants semblables à elles; c'était une première mutation, . RER Tr de ces FAPRReRee et qui fut Je.
; Fig. 1. — Mutation beaded (ailes échancrées) de D. melarogaster / (D'après Bripces et MGRGAN).
TA
vure marginale (fig. 1 et 2). Cette mouche, dont le
_ caractère nouveau fut désigné sous le nom de beaded, - devait devenir le point de départ d’une lignée qui
produisit beaucoup d’autres mutations. Croisé avec _ses sœurs normales, ce mâle donna une descendance, _ dans laquelle l’'anomalie ne réapparut que dans un 5 |individu sur 60. Ayant croisé entre eux mâles et
dites beaded, MORGAN (1911) Tetronsa l'annee dans 1 descendant sur 35. A la génération suivante, Je taux s'éleva à 1 pour 12. Les résultats étaient en somme très semblables à ceux précédemment obtenus par DercourT. Pratiquant une sélection prolongée,
_ MorGan put élever la proportion des anormales à 100 p. 100 dans certaines lignées, mais ce taux ne
en
_ des premières Atbtions de la | Dress et trouvée par DEzcourr et le type beaded de MORGAN, se soient présentées avec ces caractères de « mutations -infixables », qui ne sont nullement ceux de l'immense majorité des mutations. Ce n’est que plus tard qu's l'analyse génétique des mouches beaded, effectuée par DExTER (1914) et par Mürrer (1918), permit de comprendre les particularités de cette mutation.
_léthal, c’est-à-dire produit la mort des individus
_ lorsqu'il est homozygote, si bien qu'il n’y a pas de race beaded pure possible ; la lignée ne peut subsister - que sous une forme hétérozygote et; par suite, | constamment dissociable.
# Une deuxième mutation, également d'apparence » infixable, apparut en août 1910 dans la 7e génération ; $
- des ailes beaded, sous la forme d’un individu, dont _ les ailes étaient plus courtes que normalement, - comme si l'extrémité en avait été sectionnée. Croisée avec ses sœurs, cette mouche à ailes fronquées donna une descendance, dans laquelle l’anomalie réapparut, E avec des degrés variables, dans 10 p.100 des individus. _ Croisés entre eux, les {ronqués donnèrent environ 50 p. 100 d'ailes tronquées ; par sélection prolongée, le taux des anormaux put être élevé à 90 p. 100, dans » * quelques élevages, mais ne put être maintenu. Ici : encore, l'analyse génétique, effectuée plus tard par » - ALTENBURG et MüLrer (1920), devait donner la clef _ de ce comportement aberrant. Les mutations de ce. bis appartiennent à la catégorie des mutants à _ facteurs léthals équilibrés (1).
- Dans la lignée beaded avaït préalablement apparu, - à la deuxième génération, un mâle dont les ailes : étaient plus courtes que l'abdomen et élargies (fig. 3). Cette mouche à ailes rudimentaires (MORGAN, 1910, 1911), croisée avec ses sœurs, donna une ces- | cendance dans laquelle l’anomalie réapparut. Les _ croisements montrèrent qu'il s'agissait de la mutation
: (1) Voir E. GuyÉNoT. L'Hérédilé, p. 304-305. NES
= Le
LA VARIATION TE
__ d’un caractère sex-linked (Morcax et CaTreLL, 1912); _ toutefois l’analÿyse génétique resta difficile, en raison du fait que les mâles à ailes rudimentaires étaient
pratiquement stériles. 4 À la 7e génération des ailes beaded, apparut une
né
IN
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Fig. 83 — Mutation rudimentary (ailes rudimentaïres) de
_ Dr: melarogaster, (D’après MoRGAN, BRIDGES et STURTEVANT).
É _ mouche dont les ailes étaient de formé normale, _ mais de dimensions proportionnellement réduites. Ce mutant à ailes miniature (Morcan, 1911, 1912) . donna cette fois une race parfaitement pure et stable. … Le gène modifié appartenait aussi au chromosome X. » Les trois lignées de mouches à ailes rudimentaires,
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tronquées et miniature, issues de beaded, donnèrent, à leur tuor, naissance à de nombreux mutants.
De la lignée rudimentaire sortirent les mutations curved (ailes recourbées vers le haut), jaunty (ailes recourbées vers le bas), blistered (anomalie de nervures). Dans la descendance de croisements entre rudimentaires et mouches normales apparurent les mutations bow (ailes faiblement courbées sur toute
Fig. 4 — a) œil plein, normal de Dr. melanogaster ; b à mutation bar; c) mutation ultra-bar. (D’après MorGaN BRIDGES et STURTEVANT).
leur longueur) et bar (Tice, 1914 ; GuyÉnor, 1920), à yeux n'ayant d'ommatidies que suivant une étroite bande transversale (fig. 4).
La lignée à ailes tronquées donna des oh à ailes balloon (ailes ballonnéeset à nervures anormales). Cette lignée balloon donna, elle-même, naissance au mutant ebony, caractérisé par la couleur noire du corps. Des ailes tronquées sortirent encore les mutants rough (arrangement des facettes et des poils des yeux donnant à ceux-ci un aspect rugueux) et vestigial ‘(ailes réduites à des moignons ; fig. 5). La lignée vesligial donna, à son tour, de nombreux mutants,
A ER ARMES
tels que purple (couleur rouge particulière des yeux) et strap (ailes réduites, mais plus longues que celles de ‘Ja lignée vestigial, échancrées et de forme irrégulière). Dans la descendance de croisements entre vestigial et purple, apparurent les mutants kidney (aspect réniforme de l'œil; fig. 8) et extra-bristle (présence de
Fig. 5. — Mutation vestigial (ailes très réduites) de Dr. melanogaster. (D’après MorGAN, BRIDGES et STURTEVANT).
poils supplémentaires). La mutation cardinal (couleur de l’œil) apparut à la deuxième génération, issue . d’un croisement entre mouches à ailes vestigiales et
mouches sauvages. D’un croisement entre la lignée vestigiale et la race initiale beaded, naquit la mutation spread, à ailes formant toujours un angle droit avec le corps (fig. 6).
La lignée miniature, croisée avec des mouches sau-
_vages, donna les mutants black (couleur ire du corps . et des ailes) et vermilion (couleur rouge vif de l'œil). . La lignée black produisit, à son tour, les mutants sable (couleur sombre du thorax), depressed (courbure _de l'aile) et yellow (couleur jaune du corps). La lignée _ yellow donna le mutant spot (tache claire sur l’ab- TRE la lignée sable, la mutation dachs (tarse à :
Fig. 6. — Mutation spread (ailes à angle droit pat rapport au por) de Dr. melanogaster, (D’après Brin@es et MorGaAN).
_ 4 articles au lieu de 5) qui, elle-même, produisit | peach (couleur jaune rosé de l’œil). Enfin, la race _vermilion donna, lors dun croisement avec des _ miniature, la mutation cherr! y (couleur cerise de l° œil).
_ On voit, par cetre analyse très partielle de la généagie de quelques mutations, qu'iln'yaeu,ensomme, ucun ordre, aucune direction spéciale dans l’appari- # tion de ces formes nouvelles. Une race, caractérisée . par l’état rudimentaire des ailes, donne des mutations 4 portant sur la forme des mêmes organes Curie à
issues à dos she ae non neo sur pe ailes (s/rap, vesligial), mais aussi sur la forme ou la couleur des yeux (rough, kidney, purple, cardinal), | sur la couleur du de. (ebony), le nombre des ne 5 F4 bristle). Éd. 2 On n’observe _ davantage de relation a la.
Mocalisation dans les chromosomes de la mutation : initiale et celle des mutations ultérieures. Il existe, chez la Drosophile, 4 groupes de facteurs liés entre eux correspondant aux 4 paires de chromosomes qui les renferment. La lignée trunçate, par exemple, est due à un gène situé dans le 2€ chromosome ; or,. elle SE _a produit des mutants appartenant au même groupe _(balloon, vestigial, purple), mais aussi au 3° groupe & . (ebony, rough, kidney, etc.) La lignée miniature,
_ dont le gène est localisé dans le chromosome X (1 groupe), a donné des mutants de ce groupe (vermilion, sable, yellow), mais aussi du 2€ (pie RUE et. du 3e sais en À À
On peut penser, Pan part, si je Re
nt, ème, d’ un unique Ho. apparu + “un 158 soumis à l’action du radium, 9B pee être
4 rosophile à cette intervention. En réalité, de: nom-
avec celle qui avait fourni les mouches beadéd.
* tiqué systématiquement, depuis un an, des croise- . ments entre frères et sœurs, donna, en mai 1910, » un mâle while, à yeux blancs, qui devint l’origine
Fig. 7. — Mutation ski (ailes recourbées vers le haut) de -
Dr. melanogaster. (D’ EE BRIDGES et MorGAN.)
… (clair dés yeux), en août 1911. La mutation ski à ailes _ recourbées (fig. 7) se montra dans la déscendänce d’ün croisement entre white et mouches sauvages.
4 précédentes, produisit la mutation pink (œil rose) et, plus tard, par croisement avec la race.dachs, la mutation comma (tache sur le thorax).
Une troisième letéss sans lien de parenté avec les
_breuses mutations ont. aussi apDätu däns plusieurs ; : autres lignées, n’ayant aucune relation de parehte
L'une de ces lignées dans laquelle on avait pra-
» d’une race très féconde et résistante. C’est dans cette | lignée qu'apparut la mutation eosin (couleur rouge à
” la race un on sortit le. mutant td (po s _bifides). La mutation vortex III (poils en verticilles) x fut trouvée par BripGes dans un lot de mouches sauvages, originaires de la Californie ; les mutations cluboid (aïles chiffonnées), port (couleur de l'œil} __ sepia (œil brun rose sombre) apparurent séparément
; Fig. 8. — Mutation kidrey de Dr. melanogaster. L'œil présente _ure échancrure qui lui donne un aspect FRE D’ sp _ Bipces et MorGAN.)
à une haute température, Les mutations ne (œil vermitlon, très transparent), dark (œil rouge
ades abdominales) furent observées par CLAUSEN E k des mouches sauvages, originaires . environs de
nné la à stripe (bande sombre sur le ra ee Fe mutation roughoid (œil à “facettes irrégulières %
_ déscendance d’un croisement entre mcuches bar et > sauvages originaires du Minnesota, apparut la muta-
_ le nouveau gène à l’état hétérozygote.
. que MorGAN aurait eue entre les mains et-ne représente pas non plus un «produit de laboratoire ». . La preuve en a été apportée par H. et N. TIMOFÉEFF-
aux environs de Berlin, 78 femelles sauvages de _D. melanogaster et en ont étudié la descendance. - Celle-ci a montré que 18 de ces femelles et 34 des - mâles sauvages qui les avaient fécondées, étaient 4 déjà hétérozygotes pour des mutations factorielles, - qui sont devenues apparentes au bout de 2 ou 3 géné- “ rations. Ces mutations étaient de 10 catégories, por- 3 tant sur les ailes, les nervures, l'abdomen, la vitalité ; certaines (abdomen anormal, beaded) étaient iden _ tiques aux mutations homonymes, déjà connues. Ces . expériences établissent que les mutations se produi- À sent fréquemment dans la nature. En voici une autre « preuve. Les mutations de la Drosophilesont difficiles
à reconnaître sans un examen. minutieux au miCros- 3 cope binoculaire, en raison de la petitesse de la - mouche ; elles nécessitent donc une recherche systé-
- faute de quoi elles passent inaperçues. Par contre,
“apparut dans un lot de Drosophies sauvages, origi- _ naires de la Californie du Sud ; la mutation ebony 4 - dans un élevage provenant du Sud-Dakota. Dans la
tion soofy (couleur noire du corps). Le mode d’appa- Fe à rition montra que les mouches du Minnesota portaient
Il n’y a aucun doute que la mutabilité de la Drosophile n’est pas caractéristique d’une certaine race .
| Ressovsxy (1927) qui ont recueilli, dans la nature,
- matique et une très grande habitude de ce matériel,
nent d’après la perturbation qu'elles entraine dans la proportion des sexes ; elles peuvent donc être facilement observées, même au cours d'expériences mon ‘ayant pas La but des Re génétiques + C’est ainsi que j'en ai rencontré, à plusieurs reprises, dans des Drosophiles provenant des “environs | de - Paris ou de Genève. | Le nombre des mutations observées chez Dr a . nogasler est d'environ 400. Dans leur publication d'ensemble sur la Génétique de la Drosophile, MORGAN, BRiDGES et-STURTEVANT (1925) citent 387 mutations négligeant un certain nombre de celles qui n ont pl _être qu'imparfaitement étudiées. Depuis, de nouvelles mutations ont encore apparu, telles que _ thickened (raccourcissement et élargissement des. tarses) décrite par GUTHRIE (1925), 3 allélomorphes 4 de ebony, étudiées par C. STerN (1926), crippled (pattes anormales), signalée par T. Komat (1926, 1927); carmine, nouvelle couleur des veux, découverte l - par Mour (1927), la mutation giant (mouches géantes) | - étudiée par BRIDGES et GABRITCHEVSKY EP ete: |
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RUES Be Je éiterai lés principalés d’entre elles, en les classant suivant les organes qu’elles affectent principalement, I. Mutations porlant sur la forme des ailes.
a) appartenant au 1 groupe chromosomique (liées au sexe).
Ailes miniature. Les ailes sont typiquement de —
FR
ANNE et RU
… Fig 9. — Mutation club (ailes chiffonnées) de Dr. melanogaster. ; — D (D’après MorGAN, BRrIDGEs et STURTEVANT.) PR
forme normale, mais les dimensions sont réduites, proportionnellement, dans tous les sens. Le caractère est sex-linked, c’est-à-dire lié à un gène situé dans le
» chromosome X. La race est viable et fertile.” LS _ Aüles rudimentaires (fig. 3). Les ailes sont un peu
_Ces mouches ont une faible vitalité : les mêle sont ériles, si bien se ‘il faut maintenir la ee Ds
LES MUTATIONS DES DROSOPHILES LES IONS DES -DROSPPHILES
; leur texture est assez épaisse ;
recourbée vers le haut ‘ur couleur, ainsi que celle du corps, est plus sombre ue normalement. ce |
Ailes curved. L’aile est caractérisée par sa fine
ité recourbée vers le bas. |
Ailes arc. Un peu plus larges que normalement, les
iles sont fortement recourbées dans tous les sens, à la fois sur les côtés et d’avant en arrière ; leur ” texture est fine. ra ;
iles vestigial (fig. 5). Les aïles sont réduites à des
ue x por slrap ie. Le Due à un gène alléomorphe à de È
a ter. (D'apiés MORbAR BRincës et + tb)
*< De SE
“plus longues, mais incomplètes ; ; les balanciers sont aussi modifiés. : .
Ailes antlered (fig. 11). Diodes par un autre allélomorphe de vestigial, cette mutation est caractérisée _ par des ailes maintenues à angle droit l’une par raprt à l’autre ; elles sont de longueur à peu près nor-
J nènt absentes ou ee par une simple |
aspérité. Les balanciers sont réduits : les mouches sont de petite taille et de couleur plus pâle (MErz, 1914). é
- _c) Mutations appartenant au 3e groupe chromoso- _ mique.
_ Ailes Curled (fig. 13). Ales fobtément recourbées.
Ailes beaded (fig. 1 et 2). Le facteur beaded; léthal
à l’état homozygote, détermine une série d'échan-
Fig. 13. — Mutation curled (ailes fortement recourbées vers
(D'après BripGes et MorGan.)
crures sur le bord des ailes, entraînant la perte locale . des poils et de la nervure marginale.
- Ailes ski (fig. 7), (CLAUSEN et Cozrins, 1922). L'’aile est relevée vers le haut, et ressemble beaucoup au type jaunty, mais le gène appartient au 3° groupe _ et non au 2e. ; - > k Ailes pointues. Les ailes ont une extrémité pointue * et présentent des anomalies de nervation. Les an-
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». le-haut à leur extrémité postérieure) de Dr. melanogaster.
es sont aussi ess prenant un Te malogue à è celle de petites ailes.
tendues et recourbées vers are appartient. au 4e groupe. ee * IL Mulations portant sur les nervures des Te à Je citerai seulement les mutations bifid, crossveinless (absence de nervure postérieure transversale, Bripces 1920), fused (fusion de nervures longitumales), plexus, shifled (nervures incomplètes), qui sont du premier groupe chromosomique ; blistered qui ext du second, delta (nervures longitudinales étalées en delta à à l’extrémité de Lu qui est du -3e groupe. re IT. Mutations portant sur la forme et. la texture de. Éail; : | = . Dans la mutation cut, les ailes … ne et, :
É en même temps, les yeux sont petits et réniformes. ae | mutation bar (127 groupe) est caractérisée par un œil réduit à une zone étroite, comprenant environ 90. fa= _cettes au lieu de 740 à 780 (fig. 4). Des mutatio ns. _allélomorphes, énfrabar et ultrabar, correspondent à une diminution ou à une exagération de ce caractère. On pourrait les disposer en ue série en |
D D ouirarent En ils se- transforment à Les. uns dans les autres sans obéir à aucune direction ‘définie, bar donnant aussi bien ultrabar que les ue tic ns réverses infrabar et plein.
ne ue qui ui. donne un bec réniforme.
"œil deformed est petit, concave ou aplati, si bien ue la tête a une forme triangulaire. L’œil morula a
er, et qui tendent à faire saillie. On trouve des aspects analogues dans les mutations sfar, facet et rough, qui appartiennent respectivement aux 28, er et 3° groupes.
(Hopcer, 1915), les yeux sont po ou extrêmement réduits.
- IV. Mutations portant sur la È éuteur des yeux.
a) Du premier groupe. Un pre-.
-mier facteur, sex-linked, corres- -pond à une mutation entraînant a dépigmentation complète de Pig. “14. -Matas il qui est blanc (white). Ce tion eyeless (ab- “même gène a muté à plusieurs sence des yeux)de reprises donnant une série d’allé- Pr. melanogaster. (D’après MorGAN, | 3 multiples (MULLER Re os 1920) : apricot, blood, bujf (SAFIR, TEVANT.) 16), cherry, ecru, eosin, ivory, ui agissent aussi sur la couleur de l'œil ; cream a, cream b, cream c, qui interviennent en diluant la couleur déterminée par le facteur eosin. à à Divers autres facteurs indépendants de cette série d’allélomorphes multiples, mais appartenant aussi premier groupe, modifient également la couleur de il: prune correspond à un facteur déterminant une teinte rouge brunâtre transparente de l'œil ;
nt j . .
_ Guxénor. — La Variation. mo
les facettes qui ont perdu leur arrangement régu-
Dans la mutation eyeless (fig. 14), du 4° groupe :
une teinte rose pourpre, rose jaunâtre, rose orange ; ; ruby rend l'œil rose transparent ; vermilion produit
_ brown et son allélomorphe brown 2, pinkoid, purploid,
_ciation et de recombinaison entre ces facteurs permet
_ il y a plus d’une vingtaine de mutations qui POrFONE
He ét ses s aslonee pes à net 2, garnet 3, 4
FE VO T0RR F0) VE 7 à
une teinte rouge vif, très brillante.
b) Du deuxième groupe. Tels sont les facteurs
safranin, translucent, purple (Brincess, 1919), cinnabar … (CLAUSEN, 1924). ;
c) Du troisième groupe. Je citerai l’œil rose, pink É (STURTEVANT, 1913), et ses allélomorphes pink 3, 1
pink 4, pink 5, peach (rose jaune transparent),
orange; sepia; maroon -(BripGes, 1918), mahogany, : cardinal, claret, scarlet (LANCGEFIELD, 1918), etc. }
Toutes ces nuances sont évidemment très difficiles « à distinguer les unes des autres, mais les croiséments
appartenant à des groupes chromosomiques diftérents. D'autre part, l’étude des phénomènes d’asso-
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de les localiser dans le chromosome auquel ils appar- «
_ tiennent (1). On trouve ainsi que si les allélomorphes «
multiples, tels que blanc, abricot, cerise, éosine, etc. : correspondent à des états divers d’un même gène et, par suite, à un même lieu, (es autres facteurs du même groupe correspondent à des lieux différents. … V. Muiations portant sur les poils.
La tête et le thorax portent de grands poils, dont le nombre et l'orientation sont parfaitement définis ;
spécialement sur ces poils.
() Voir GuyÉéNnor. L'Hérédité, pages 218 à 237.
| Du premier groupe. Dans la mutation forked, les ands poils (macrochaeles) sont raccourcis, à surface
g. 15. — Mutation bithorax de Dr. melanogaster. Le métathorax est semblable au mésothorax et les balanciers sont : E transformés en organes aliformes. (D’après BripGes et : _ MorGax.) At.
le type singed. | <
- b) Du deutième groupe. La mutation bristled est » caractérisée par l’apparition de poils sterno-pleuraux supplémentaires.
C) Du troisième groupe. Les soies dorso-centrales
LA
: e. les Rubut two-br ou nr sont réduites de + longueur dans spineless ; des poils particuliers font : défaut dans hairless ; hairy correspond, au contraire, . _à l'apparition de petits poils supplémentaires. VI. Mutations portant sur la forme ou la couleur du,
_ thorax. à Le sillon qui délimite habitueilement le scutellèmm L du reste du thorax disparaît dans la mutation ascute. * : Dans le type bithorax (fig. 15), le métathorax, qui. _ porte les balanciers, acquiert des caractères sembla- : bles à ceux du mésothorax (pilosité), en même temps 1 _que les balanciers prennent la structure de petites ! _ailes. D’autres mutations, with, trefoild, streak, corres- : - pondent à des détails de pigmentation. :
VII. Mutations portant sur la forme de la tête. Dans la mutation compressed, la tête et les yeux. sont aplatis ; dans d’autres mutations, la tête est réduite de taille. Dans white ocelli, les ocelles sont | blancs (BRIDGES, 1920). 4 VIII. Mulations portant sur la forme de lab.
domen. ; L'une des principales est le type abdomen GrormaLÀ Les anneaux abdominaux sont de forme irrégu- : lière, paraissant interrompus ; la distribution e É
_ bandes pigmentées et des poils est également très … anormale (MoRGAN, 1915). Dans la mutation bobbed« _ (1®T groupe), les bandes abdominales sont irrégu-. Bières ; elles sont triangulaires et souvent fusionnées dans patched. Les segments abdominaux restent. écartés les uns des autres sans se recouvrir dans la mutation {elescope ; l'abdomen est tordu de côté dans
couplement entité
IX. Mutations portant spécialement sur les pattes. Les pattes sont totalement ou partiellement dédoublées ie le Dre reduplicated. Les tarses ont 4
ve. (TT
AN NN Es (7 SE.
Fig 16. — Mutation rofated abdomen de Dr. melanogaster. “ (D'après BrivcEs et MorGaAN.) #rÈ
. articles au lieu de 5 dans la mutation dachs. Les pattes 3 : . postérieures sont arquées et noirâtres dans black leg. _ X. Mutations portant sur la couleur générale du ICOTDS.= À ;
Normalement, les Le phies ont une couleur fauve clair avec des bandes brun sombre sur l’abdo-
“men. Les nations black, ebony, Save pro uisén . une coloration très sombre ; les animaux sont d’ appa-
rence très semblable, mais l'analyse génétique montre que sable appartient au 1° groupe, black au
deuxième et ebony au troisième.
Le corps et les aïles sont jaunes dans la mutation
_ yellow (MorGaAN, 1912); le corps et les pattes sont :
noir verdâtre dans green ; le facteur chrome entraîne
_ silver (pattes argentées, corps jaune pâle) et chlorotic (teinte jaune pâle).
XI. Mutations affectant la fertilité et la vitalité. Beaucoup de mutations, outre leurs effets morpho-
= logiques spéciaux, agissent en même temps sur les ; glandes génitales, entraînant la stérilité ou une ferti- » lité diminuée. -Une mutation particulière, ovaless,sup-
prime les ovaires des femelles, sans modifier les test cules des mâles.
D’autres mutations agissent sur la vitalité des - organismes. Un certain nombre des races, précédemment citées, sont peu viables ; il en est qui ne peuvent _ subsister qu'à l’état hétérozygote, le gène muté . tuant les organismes, quand il n’est pas contre- _ balancé par son allélomorphe sauvage (mutations dites homozygotes léthales). Il existe, en outre, un grand nombre de mutations (environ une soixantaine . ont été identifiées et localisées) qui n’exercent pas . d’action morphologique connue, parce qu’elles entraînent la mort précoce, généralement au stade d’em- | _bryons, des individus qui en sont affectés. Un certain
sta
or de ces mutations léthales doivent déter-
une coloration jaune brunâtre uniforme, avec dispa- . rition des bandes abdominales. Je citerai encore
CET NT ie. NÉUNEDS Er
miner des perturbations graves she : formation , des ébauches d’ organes indispensables à la vie. Un
de ces facteurs, lethal head-defect, tue les mouches au . stade de pupes, en provoquant le développement de sortes de tumeurs dans la tête.
# On connaît aussi des mutations entraînant l’appaà rition de fumeurs bénignes ou malignes dans les larves 5 - et les adultes (Srark, 1918, 1919). Le gène lethal 7 : | fait se développer des tumeurs mélaniques malignes, qui tuent tous les mâles porteurs de ce gène. WiLsoN
(1927) a cité deux autres cas de tumeurs héréditaires,
1 apparues par mutation.
À Cet exposé, évidemment très incomplet, suffira cependant pour montrer que les mutations de D. - melanogaster ont porté sur les parties les plus di-. verses de cet organisme. On peut s'étonner que tant
de mutations soient en rapport avec des caractères souvent superficiels et d'importance secondaire
# (nuances de l’œil, poils, nervures, etc...), tandis
» qu'on n’en connaît que très peu qui agissent sur
: _ l’organisation interne. I ne faut pas oublier toute-
fois que les gènes qui pourraient entraîner des ano-
malies graves des vaisseaux, du système nerveux,
Der
du tube digestif, de l’appareil trachéen sont à ranger, ipso facto, dans la vaste catégorie des facteurs léthals, et ne sauraient aboutir à la formation de races _… viables.
+ Cette HA des mutations, outre qu’elle . donne une idée de la richesse des mutations apparues, E _ en quelques années, dans les élevages de D. melanoj gaster, ruinera définitivement, je pense, l’objection 1 souvent adressée à la conception des gènes ou facteurs:
est évident qu'aucun d'eux n’est représentatif ni de la forme ni de la couleur de l’œil, ni de tel poil ou de telle nervure. Ces gènes ne sont que des différenciateurs du développement, chaque caractère résultant __ de la somme algébrique des actions d’un grand
- ! nombre de gènes, sinon de tous. ”
Ainsi que je l’ai indiqué précédemment, les nom- __ breux gènes identifiés chez D. melanogaster ont pu être répartis en 4 groupes de facteurs, liés entre eux, de même qu'il y a dans cet organisme 4 paires de chromosomes. C’est là une des bases de la conception _ qui localise les gènes dans les chromosomes du noyau. _ Or,il existe d’autres espèces de Drosophiles (fig. 27 et . 28}qui ont 3,4,5 et 6 paires de chromosomes (METZ et Moses, 1923) ; si l’on peut, en les élevant, en obtenir des mutations et constater que celles-ci se répartissent, d’après leur comportement génétique, sien 3, 4, 5 et 6 groupes de facteurs liés entre eux, nous pourrons trouver, dans cette coïncidence entre le nombre des groupes et celui des paires chromoso- _ miques, une nouvelle preuve de la réalité de la localisation des facteurs dans les chromosomes. Jusqu'à présent, cette relation a pu être vérifiée dans toutes les espèces qui ont produit un nombre suffisant de mutations. Nous laisserons de côté ce point particuier pour nous attacher plus spécialement à la nature s mutations apparues chez ces autres espèces de : rosophiles, et les comparer aux mutations de
_ A. Mutations de D. simulans.
Cette mouche a, comme D. melanogaster, 4 paires 4 de chromosomes (fig. 27, A), dont une également très + petite (la 4°). Au cours des élevages, on a vu appa- -raître 42 mutations qui ont pu être réparties, d’après leurs relations de linkage, en 3 groupes (STURTEVANT, p2920, 1921). On ne connaît pas de mutations du 4€ . groupe, ce qui n'est pas étonnant, si l’on songe qu'en raison de ses dimensions minimes le chromosome cor- » respondant ne doit renfermer que très peu de gènes ; d’ailleurs, chez D. melanogaster, oùlenombre de mutations connues est beaucoup plus grand, 3 mutations seulement ont pu être attribuées à ce groupe. Un grand -nombre des mutations de D. simulans sont identiques à des mutations correspondantes de D. melanogaster 6 ‘et ont généralement reçu les mêmes noms (yellow, prune, crossveinless, garnet, rudimentary, fused, black, -curved, dachs, scarlet, etc...) De plus, la plupart de ces mutants sont liés en groupes, de la même manière que chez D. melanogaster, et, en particulier, tous ceux du 1° groupe manifestent,semblablement, le mode de l’hérédité liée au sexe. En traçant, d’après les relations de linkage
et de crossing-over, la carte des chromosomes de D. simulans, et en la comparant avec celle des chro- -mosomes de D. melanogaster, on observe un parallélisme extrêmement remarquable. Ainsi les chromosomes X (127 groupe) des deux espèces renferment des gènes à action identique, situés dans le même ordre ‘de séquence et à des distances très comparables. Dans le deuxième groupe, l’analogie de structure est encore très nette ; par contre, il y a plus de dissem-
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à blance dans l’organisation des chromosomes du 564 _ groupe. sr Bien que les faits montrent, ainsi, une très grande
- similitude dans la constitution de leurs patrimoines héréditaires, ces deux espèces n’en sont pas moins | dissemblables par leurs œufs, la taille des yeux, la
__ couleur, l’armature génitale, la distribution géogra- :
_ phique. Tandis que D. melanogaster est cosmopolite, D. simulans est strictement américaine, s’étendant du
…_ New Hampshire au Brésil. |
+ Des croisements ont été possibles (STURTEVANT
_ 1921) entre les deux espèces, surtout dans le sens
- D. melanogaster ® XD. simulans og Malheureusement les bâtards sont stériles, ce qui n’a pas permis l’ana- : lyse des générations ultérieures. STURTEVANT 4 cependant pu établir que les hybrides, généralement intermédiaires entre les deux parents, présentent | souvent des défectuosités (poils absents, nervures
absentes ou brisées, ailes étroites, yeux rugueux, anneaux abdominaux anormaux), qui paraissent devoir être mises sur le compte d'un déséquilibre entre les chromosomes en présence, car on observe
des anomalies semblables dans les mutations chromo-
-_ somiques. Lorsqu'on croise la forme sauvage de » une
- des espèces avec les diverses races mutantes de
l’autre, on constate que les gènes récessifs de D. mela- ;
nogaster (l'étude a porté sur 65 d’entre eux) le sont aussi dans l’hybride et que, réciproquement, les gènes récessifs des races mutantes de D. simulans (23 ont été étudiées) se comportent de même. Inversement,
. les gènes dominants, dans l’une ou l’autre espèce, le |
sont également dans les produits de leur union. Ces
à constatations soulignent la similitude des patrimoines ,
thorax, la forme et la couleur des yeux, les poils, l’ab-
héréditaires ; elles établissent que lorsqu'on emploie,
_ comme races mutantes de l’une des espèces, celles
qui sont caractérisées par les gènes a, b, c, D, l’autre espèce renferme, dans sa forme sauvage, les allélomorphes antagonistes, ÀA,B,C,d.
Des constatations de ce genre ont une valeur considérable, parce qu’elles jettent une vive lumière sur la façon dont des espèces peuvent prendre naissance et,aller en se diversifiant, par mutations. Ici, un grand nombre
de gènes sont communs aux deux espèces et ont sou-
vent présenté les mêmes mutations. Leur arrange-
ment est presque identique dans un groupe ; dans
d’autres groupes, l’organisation des gènes, par suite celle des chromosomes, sont très -diflérentes. On perçoit ainsi comment des mutations faclorielles, accompagnées de remaniements dans lès relations spatiales des facteurs, ont pu, peu à peu, entraîner la séparation définitive, ayec impossibilité de produire des hybrides féconds, de formes ayant primitivement
un patrimoine héréditaire pratiquement identique.
B: Mutations de-D. virilis.
Cette espèce, à laquelle Merz, Moses et Mason | (1923) ont consacré une étude d'ensemble, possède
6 paires de chromosomes (fig. 27, F); elle a, parallèlemert, présenté une cinquantaine de mutations que les
relations de linkage ont permis de répartir en 6
groupes. Ces mutations, étudiées par Merz et METZ (1915), METZ (1916, 1918, 1920), WerNsTEIN (1920, 1922), portent sur la forme des ailes, les nervures, le
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domen, la couleur du corps, etc... Certaines de ces
mutations (white, crossveinless, singed, jorked, yellow, ë vermilion, miniature où diminulive, scule) paraissent
identiques aux mutations correspondantes de D. mela-
nogaster ; toutefois, les deux espèces ne pouvant être croisées entre elles, cette assimilation ne _ peut êtres
établie avec certitude.
C. Mutations de D. funebris
Cette espèce n’a encore produit que peu de mutations dont 3 liées au sexe : notch (STURTEVANT, 1918), forked (STURTEVANT, 1921) et bubble. On connaît quelques autres gènes contenus dans les autosomes : hairless, tiny-bristle, pointed, plerus (TIMOrÉErF- - Ressovsxvy, 1926), radius incomplelus (TIMOFÉEFF- RessovskY, 1927).
D. Muiations de D. obscura.
ee Cette espèce a fourni 34 mutations, étudiées par
_ être réparties en 5 groupes, de même qu'il y a 5 paires de chromosomes (fig. 28, J). Parmi les mutations du _ 1er groupe (liées au sexe),on peut citer pointed, yellow, while, eosin, vermilion, singed, miniature, short, qui _ paraissent correspondre aux mutants similaires de D.
> | rpm avec la forme de l'œil a sa couleur
_ melanogaster. Les mutants des autres groupes sont en
METZ (1916), LancerteLp (1919,1922), et qui ont pu 4
à ES DROSOPHILES
par Mere 2 1916), ee et MErz (1921), MeTz et Ferry (1923), Ferry, LancerteLDp et Merz (1993). Ces mutations se trouvent réparties, par leurs relations de linkage, en 3 groupes, de même qu'il ya 3 paires de chromosomes (fig. 28, M). Le groupe 1 …_(sex-linked) renferme des types yellow, vermilion,
… crossveinless, forked, cut (appelé beaded), qui paraissent - identiques aux mutants correspondants de D. melano-
» gaster. Les autres mutations portent sur les ailes (spread, apterous, blistered), les yeux, les nervures, le : . thorax, les pattes, etc.
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F. Mutations de D. büuscküi. _ Trois mutations ont été observées dans cette espèce par Warren (1917, 1920). Ce sont red, chocolate, correspondant à des variations de la couleur des 3 eux et anormal (absence de deux taches médianes
sur le 5° anneau abdominal des femelles).
_G. Mutations de D. affinis.
Hype (1915) a décrit deux mutations de cette | espèce. une courbure de l’aile, jaun{y, mais qui n’est - pas liée au sexe, et une coloration de l’œil ressemlant à peach.
è H. Mutations de D. caribbea.
3 STURTEVANT (1921) a obtenu une mutation de ’aile appelée curved. k (+
I. Mutations de D. hydei. | LAUSEN (1923), a décrit deux mutations sexnked, portant sur la couleur des yeux, white et
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vermilion, qui sont semblables aux mutants corres-
pondants de D. melanogaster. Deux autres mutations,
non liées au sexe, scarlet (couleur des yeux) et variable- " eye (œil petit) ont été découvertes par Hype (1915, ”
1922). Enfin, CLausEN (1923) a décrit une mutation bobbed très semblable à la mutation homonyme de D. melanogaster.
J. Mutations de D. repleta et D. immigrans.
On ne connaît que trois mutations de D. repleta . (STURTEVANT, 1915, 1921), dont l’une, light, a des taches thoraciques plus claires et a été trouvée dans la nature. Les deux autres correspondent, l’une à
une modification de light, l’autre à une réduction des :
poils scutellaires.
On a décrit, chez D. immigrans (METz et MErz,
_ 1915; STURTEVANT, 1921), une mutation sex-linked produisant une aile pelite, une autre portant sur la longueur des poils et des anomalies des nervures.
4 * * * L'étude des mutations apparues dans ces 11 espèces,
_ autres que D. melanogaster, comporte deux sortes _ d’enseignements. D'une part, elle nous montre que
. ment. Plus une espèce s’élève facilement et plus on peut aisément en obtenir de nombreuses générations | comprenant des milliers d'individus, plus on est cer- _ tain de voir apparaître des mutations multiples.
la propriété de produire des mutants n’est pas spé-. ciale à une espèce, mais se rencontre, dans ce groupe, parmi toutes celles que l’on peut élever expérimentale
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c est probablement parce que certaines de ces espèces sont difficiles à élever qu’elles n’ont donné que peu de mutations.
D'autre part, les mutations observées nous renseignent d'une façon extrêmement précieuse sur les - ressemblances et dissemblances génétiques de plu- _ sieurs espèces voisines. MORGAN, BRIDGES et STURTE- VANT (1925) ont donné une liste de 19 mutations sexlinked qui ont été retrouvées dans 2, 3, 4, 5,6 ou7 des
espèces étudiées et qu’ils considèrent comme proba-
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_ blement liées au même gène. La comparaison des
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| se linéaires des chromosomes des diffé- 1entes espèces (spécialement D. melanogaster, simu- _lans, virilis, willistoni,: obscura, qui ont donné sufli- _samment de mutants)montre que l’oidre des facteurs, dans un même chromosome, est assez généralement le même, relation qui a pu être établie, d’une façon plus précise, dans le cas des croisements entre D. melanogaster et D. simulans. Sous réserve de certaines différences dans l’arrangement des facteurs et dans
._ le nombre des chromosomes, toutes les espèces de
Drosophiles montrent donc une remarquable homogénéité dans la constitution de leurs patrimoines
héréditaires et de très grandes analogies dans leurs _ directions de mutation. -
ne
MUTATIONS APPARUES CHEZ LES AUTRES ANIMAUX INVERTÉBRÉS
SOMMAIRE. — Mutations chez ies Diptères : Piophila casei, Psychoda alternata, Sciara coprophila — Mutations de Coléoptères : Leptinotarsa decemlineata, Bruchus quadrimaculatus, Melanosoma scripta. — Mutations chez les Lépi-
. doptères : Pygaera anachoreta, Bombyx mori, Colias philo- - dice, Tephrosia bistortala. — Mutations chez les Orthop- .__ tères (Paralettix) et les Hyménoptères (Habrobracon brevicornis). — Mutations chez les Crustacés et les Mollusques
— Mutations chez les Protozoaires.
__ J’examinerai d’abord les mutations apparues chez - les Insectes. En raison de leur fécondité, de la rapidité
de leur développement, ces animaux, souvent faciles à … élever, peuvent être aisément obtenus en nombre __ assez considérable pour que l’on ait chance d’y
. observer des mutations.
Dans ie groupe des Diptères, les études ont surtout porté sur les Drosophiles. Cependant, PAINTER (1917) a vu apparaître dans la mouche du fromage,
_Piophila casei, une mutation consistant dans une
. balloon de la Drosophile. Par croisement avec des . normaux, ces mutants donnèrent 196 normaux à la _ première génération, ce qui montre qué l’anomalie était récessive. La deuxième génération se composa de 312 normaux et 111 balloon, présenta donc une dissociation mendélienne suivant la proportion classique 3 : 1. :
Dans des élevages de Psychoda alternata, Diptère _nématocère qui se développe rapidement, en 10 à 15 jours, sur les végétaux en putréfaction, TURNER . . (1923-1925) vit apparaître une mutation caractérisée . par des yeux blancs et des tubes de Malpighi non | pigmentés. Je noterai, à cette occasion, que j'ai … de même observé, au cours de dissections, que les tubes de Malpighi sont incolores dans les Drosophiles à yeux blancs ; il y a là, semble-t-il, un symptôme d'un changement de métabolisme qui est probablement en rapport avec l’absence de pigmentation des _ Jeux. MErz (1927) a rencontré une mutation aile tronquée, apparue dans un élevage de Sciara copro . phila. .
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Il convient de faire une place à part aux belle - recherches de Tower (1906) sur la mutation d'un , - Coléoptèré, parasite de la pomme de terre, Lepti-
- notarsa decemlineata. De 1896 à 1904, l’auteur réalisa
- des expériences de sélection, en prenant toujours
- comme reproducteurs, à chaque génération, les indi- - vidus qui présentaient, au degré extrême, le caractère \ _ considéré ; il pensait ainsi montrer, expérimentale-
. ment, que les espèces naissent par modifications
_ progressives et se trouvent, ensuite, séparées par
_l’extinction des formes intermédiaires. Ces expériences
demeurèrent sans résultat; par contre, Tower observa, dans les animaux récoltés dans la nature, un certain nombre de formes exceptionnelles qui représentaient des mutations. Sur 207891 individus,
de provenances diverses (Massachusetts, Long Island,
Pensylvania, Ohio, Illinois, Texas, Maryland), il trouva 118 mutants, soit une proportion de 1 pour 1761. Toutefois, les individus provenant de Maryland ayant donné l'énorme proportion de 82 mutants sur 11792, il convient de mettre ce lot à part. Les autres groupes offrent alors une proportion de 56 sports sur 196099 individus, soit 1 pour 5447.
Ces mutations (fig. 17), trouvées dans la nature, ont apparu, à nouveau, dans les élevages; leur fréquence moyenne d'apparition, au cours des années
1894 à 1904, a été de 1 mutant sur 6000. Tower a obtenu 31 melanicum, 1 albida, 3 tortuosa, 2 minuta,
2 immaculothorax, 63 pallida, 1 rubrivittata, 1 defectopunctata, À obscurata. La plupart de ces types avaient été trouvés dans la nature.
_ Ces mutants sont devenus le point de départ de races nouvelles. C’est ainsi que le croisement, entre
eux, des pallida donna, en 6 générations, 1354 indi-
. vidus, tous pallida. Les croisements avec le type suivirent les lois mendéliennes ; Ia première génération . fut uniquement formée de decemlineata, ce qui montre . . que la forme sauvage est dominante, Les hybrides se _ dissocièrent, à la 2€ génération, en 109 decemlineata
et 30 pallida, soit suivant la proportion de 3 : 1. Les
pallida; ressortis à cette deuxième génération, furent à nouveau croisés entre eux et redonnèrent une lignée pallida pure, suivie pendant 6 générations. Quant aux decemlineata F;, ils se montrèrent formés d’un mélange de dominants homozygotes et d’hétérozygotes, Ces
Fin 11 à, Lepüinotarsa decemlineata ; b. mutant {ortuosa ; c, mutant pallida; d, mutant dejectopunctata (d’après Tower.) : a
_ dérniers se dissocièrént régulièrement et donnèrent, en F,, 183 decemlineata pour 50 pallida. TOWER suivit, pendant plusieurs générations, cette disjonction mendélienne dés hybrides et vérifia, chaque fois, la pureté génétique des pallida, réapparus dans la descendance, Il constata, de plus, que les pallida
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ouvés dans la nature avaient exactement le même
apparu dans les élevages et représentaient donc bien e résultat d’un même processus mutatif.
La plupart des melanicum observés étaient des mâles ; l’un d’eux fut trouvé en copulation avec une emelle normale et donna 14 hybrides du type sauvage qui, eux-mêmes, se dissocièrent en 26 decemlineata et 10 melanicum. La mutation était done écessive, mais peu féconde.
La mutation fortuosa fut suivie pendant 6 généra- _ tions, formant une lignée fortuosa pure. Dans le croisement fortuosa X decemlineata, les hybrides furent du type sauvage et donnèrent, à la deuxième généraion, 51 decemlineata et 13 tortuosa. TOWwER vérifia . que les lortuosa, ressortis de ce croisement, étaient à nouveau purs et que, parmi les decemlineala, certains avaient la constitution hétérozygote et se dissoiaient à la génération suivante. | La mutation rubrivittata apparut chez un seul mâle 904) ; ce dernier, croisé avec une femelle normale, donna une F, de type intermédiaire et une F, com- Josée de 16 rubrivittata et 55 decemlineata ou inter-
; > es mutants albida, minuta, defectopunctata, immathorax furent l’objet d’élevages poursuivis penune ou deux générations ; ils montrèrent que, s tous les cas, TowER s'était bien trouvé en pré-
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quement, immédiatement héréditaires et devenant la souche de races pures et stables, dont il a étudié, avec un soin minutieux, le comportement génétique.
Tower a, d'autre part, retrouvé dans une espèce voisine, L. mullitaeniala, qu'il considère comme l'ancêtre tropical de la précédente et qui vit dans les
montagnes du Mexique, deux mutations, rubicunda -et melanothorax. Les rubicunda donnèrent une race
pure qui fut suivie pendant trois générations et se comporta comme récessive, au cours des croisements avec la forme type. Une troisième espèce, L. undecim-
lineata, à produit une mutation angustiviltala qui
fut la souche d’une race pure, élevée pendant 4 géné-
_ rations. Les belles recherches de ToWwEr ont ainsi
apporté, depuis longtemps, des renseignements précis sur l’apparition des mutations dans la nature
et les élevages, sur leur comportement héréditaire et sur la possibilité d’en obtenir des races pures constantes. a
Au cours d’élevages d’un autre Coléoptère, la
- bruche du pois (Bruchus quadrimaculatus), BREITEN-
BECHER (1921) a vu surgir quelques mutations. La
forme sauvage a les élytres de couleur fan dans les
deux sexes. À la 4€ génération, apparut une femelle
- à élytres rouges ; à la 6°, une femelle noire; à la . 9e, une femelle blanche. Les nouveaux caractères sont
_ héréditaires, mais ne se manifestent que chez les femelles, les mâles des trois races nouvelles conservant
s E me
les élytres fan, comme dans la forme sauvage. Cepen-
. dant, dans la race blanche, les mâles ont le corps gris
_ et les élytres {an clair. D’après leurs relations géné- : tiques, ces quatre types de coloration sont dus à des mutations allélomorphes d’un seul et même gène ; il est à noter que rouge domine noir au domine blanc
nantes sur la couleur sauvage, re Dans le même élevage, BREITENBECHER (1923) _ trouva une femelle de la lignée rouge qui, au lieu __ d’avoir, sur les élytres, quatre taches noires, présen- . D. tait quatre taches rouges. Le nouveau caractère, _ apparu par mutation, se montra aussi dominant ; : di l’analyse génétique est difficile, parce que ces taches _ manquent normalement chez les mâles, si bien que l'on ne peut reconnaître ceux qui ont, dans leur patrimoine héréditaire, le gène modifié. La femelle mu- | tante, croisée avec un mâle sauvage, donna 181 fe- _ melles à taches rouges et 184 mâles. Ces hybrides, _ croisés entre eux, produisirent une deuxième généra- | _ tion composée de 468 femelles à taches rouges, - 153 femelles à taches noires et 642 mâles. Ces résultats montrent nettement le caractère dominant de la _ mutation.
1 Dans une lignée, suivie depuis 25 cnfatoos) _ BREITENBECHER (1925) vit encore apparaître une mutation pie le nouveau caractère est récessif
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Pindividus, Mac CRACKEN (1907) vit apparaître
20 specimens entièrement noirs, alors que normalement les élytres de ces Coléoptères sont bruns à taches noires et le thorax noir, avec des bandes rouge brique sur les côtés. L'étude génétique est incomplète mais ces mutants, croisés entre eux, donnèrent 77 individus noirs sur 130, ce qui laisse supposer
que l’on avait affaire à des hétérozygotes et que le véritable moment d’apparition de la mutation n'a pas
été reconnu.
Bien que les Lépidoptères aient été très étudiés au point de vue systématique et que ce groupe ren-
ferme de nombreuses races ou variétés qui ont dû apparaître brusquement, on ne connaît que quel-
. ques mutations nouvelles authentiques, observées
dans les rares élevages qui ont été faits avec une amplitude suffisante. Je citerai une mutation ren-
contrée par FEDERLEY (1911) chez Pygaera ana-
choreta. Les larves de ce Papillon ont normalement
_ une tache blanc de neige sur le premier segment abdominal. Des milliers d’individus avaient tous
présenté cette particularité, au cours des deux premières générations d'élevage, lorsque subitement, en été 1909, apparurent deux chenilles, complètement dépourvues de cette tache caractéristique. Ces
larves de type immaculala, se transformèrent en : papillons mâles ; croisés avec des sœurs normales, :
ceux-ci donnèrent une première génération d’aspect
normal. On ne put avoir une deuxième génération,
et
+ ne Pi race, D rodisit une Dre génération normale qui engendra, à son tour, 65 normaux et 25 immaculata, Ces individus immaculata, accouplés ntre eux, donnèrent 292 descendants, tous du ype nouveau immaculala. FEDERLEY considère que la femelle, souche de cette lignée, était en état de _«prémutation». Il est plus vraisemblable qu'il s'agissait d’un individu hétérozygote qui a donné des escendants À À et Aa ; ces derniers, Aa, croisés entre eux, ont produit, par dissociation mendélienne, 65 AA ou Aa et 25 aa (immaculata). La mutation est. certainement récessive.
_ En croisant deux races de Bombyx mori, ayant, utes deux, des larves incolores, LÉCAILLON (1921) _ observa, à la deuxième génération, l'apparition de
avec des mâles normaux, donnèrent, l’une des vers incolores, l’autre quelques sujets jaune verdätre. Le croisement d'une femelle jaune verdâtre, avec. nn
bolisme rétentit aussi sur ile larves de Braconides qui vivent en parasites dans les chenilles, et qui forment alors un cocon blanc, et non jaune d’or. La mutation apparut brusquement dans 25 p. 100 des
individus d’une génération, ce qui montre que les parents étaient déjà hétérozygotes pour le gène nou-
- veau ; ces parents étant frère et sœur, c’est donc à la 2 génération précédente que la mutation a dû réelle- - ment se produire, dans le germen de l’un des grands à parents. Cette mutation est récessive ; les bleu-vert,
- croisés entre eux, donnent, en effet, une race pure et le.
- croisement avec le type dominant, vert normal, pro- » duit des hybrides verts, qui se dissocient, à la généra- - tion suivante, en 3 vert normal : 1 bleu-vert.
A la deuxième génération d’un de ces croisements,
n GEROULD (1926) observa une nouvelle mutation, » vert-olive, qui apparut dans 25 p. 100 des descendants . de 7 couples, ce qui montre qu'ici encore l’origine - réelle de la mutation remonte au moins à la génération grand-parentale. La peau des chenilles et les yeux des . papillons sont de teinte vert olive ; les écailles de la …— face inférieure des ailes postérieures et de l'extrémité dés ailes antérieures sont orange et non jaunes 4 comme, dans la forme normale. La chrysalide est - plus jaune et plus brune ; l’hémolymphe garde la couleur vert d'herbe des individus normaux. Cette mutation est donc bien distincte de celle de la race _ bleu- vert, où l’hémolymphe est modifiée dans sa 2 par suite de la destruction de la carotine * introduite dans l’organisme par l'alimentation. Un . couple vert-olive a donné une descendance vert-olive pure, maïs les mâles sont partiellement stériles.
n, en tant que variation Sonaée où | provoquée, peut considérer, comme une mutation certaine, la forme mélanique, observée par HARRISON et GaR- CRETT (1925)chez Tephrosia bistortata. Ayant remarqué la fréquence du mélanisme dans les papillons vivant | au voisinage des grandes cités industrielles, et pensant que cette variation était due à l action des proee: _ duits chimiques, déposés par les fumées d’usines sur 1 les végétaux, les auteurs nourrirent des chenilles de Tephrosia avec de l’aubépine, recueillie le long. des routes de Birtley, là où abondent les formes _ mélaniques des autres papillons. Commencée en 1921, l'expérience fut poursuivie jusqu’en 1953, pendant 5 générations, sans aucun résultat. À ce moment, sur 97 papillons, il apparut une femelle mélanique. Croisée avec un de ses frères, elle donna 77 papillons normaux à la première génération et, à la deuxième, 136 normaux pour 47 mélaniques, suivant la proportion mendélienne de 3 : 4. Il - s’agit donc d’une mutation récessive. Le point. de _ vue de Harrison (1926), qui considère l'apparition de la femelle mélanique comme une conséquence de la nourriture utilisée, sera examiné ultérieure- _ment.
Ér ONTS Aie Les études de NaBours (1914, 1917, 1919, 1925) : sur divers Orthoptères Paratettix, Apatetlix, Tetti- 4 gidea, ont montré l'existence, dans ces organismes, | de plusieurs facteurs mendéliens agissant sur la couleur ou le dessin des ailes, mais existant se]
de on lon ë (5) apparut, en tant que Sr dans des élevages de Paraleitix.
- Plusieurs mutations ont été découvertes chez un À Hyménoptère, Habrobracon brevicornis, Braconide * parasite des chenilles d'Ephesia kuhniella. La pre- - mière, observée par WurrinG (1921), est une mutaà tion de la couleur des yeux. qui sont orange et non
pas noirs, comme dans la forme normale ; la mutation
3 popparut dans un mâle sur 254, produits par une fe- _ melle vierge. On sait que, chez les Hyménoptères,
Dies femelles naissent d'œufs fécondés où les hérédités
_ maternelle et paternelle se trouvent, toutes deux, Diéentées tandis que les mâles proviennent, en … général, d'œufs non fécondés et ne doivent présenter, par suite, que les caractères de la mère. Croisé avec … des femelles noires N, ce mâle orange o donna des » femelles No et des mâles N, tous de couleur noire. 3 La deuxième génération fut composée de femelles 4 noires NN et No, de mâles noirs N et de mâles | orange 0, Ce qui correspond parfaitement aux pré- … visions, les mâles ayant dû, par le jeu de la ségrégation mendélienne, recévoir de leur mère, tantôt
… N, tantôt o, à l'exclusion de tout caractère pa- à D
ternel. Le croisement des femelles No, avec des mâles o, donna des femelles et des mâles orange. * Dans un croisement entre une femelle orange et un mâle noir, il apparut quelques mâles excep-
À - provenir d'œufs fécondés No. Ces recherches de … WHiriNG et de WuiTiNG et Burton (1926) apportent des faits génétiques très intéressants en ce qui
_ tionnels, à yeux noirs comme le père, qui devaient .
| concerne les” relations entre la parthénogenèse et
ox autres mutations d'ailes de ‘rue ee à des ailes à cellules rondes, l’autre à des aïles réduites. À Il a encore été trouvé deux mutations des yeux - (WairiNG, 1926) ; dans l’une, ocelles clairs, les facettes sont moins colorées et les oceiles particulièrement clairs ; dans l’autre, ivoire, les facettes et les ocelles ont une coloration blanc verdâtre. Les quatre types de oloration des yeux, noir, orange, clair et ivoire, _ correspondent à 4 mutations allélomorphes d’un même gène. À un autre groupe de liaison factorielle . appartient enfin une dernière mutation, mesos{érnum fuliginosum, qui donne au mesosternum une-teinte charbonnée. FES
Les quelques élevages de Crustacés, qui ont été faits, ont immédiatement permis d’ observer des muta-
tions. Dans un matériel de plus de 25. 000 Gammarus chevreuxi, qui ont normalement les yeux noirs et le corps vert, SEXTON et CLARK (1926) trouvèrent les mutations yeux noirs el corps blanc, yeux rouges el a orps blanc ou vert, yeux blancs et corps blanc. Précédemment, SEXTON et PANTIN (1926) avaient signalé la mutation nouveau rouge qui produit la coloration ouge de l'œil, sans changer celle du corps. Comme montré HuxLey (1927), ces facteurs de coloration, nt 6 au moins sont connus pour les yeux, agissent
en D uobiant le ct de tué nécessaire au dépôt du pigment. Normalement, l'œil, d’abord incolore, devient ensuite écarlate (dépôt d’un pigment rouge, soluble dans l'alcool), puis s’obscurcit et devient noir, à mesure que se dépose de la mélanine insoluble. Suivant que le dépôt de mélanine est très précoce (œil noir) ou plus tardif (œil rouge), et suivant la vitesse de ce dépôt, l’œil varie du noir au rouge. Il y à, en outre, des gènes modificateurs qui a agissent en diminuant la quantité de pigment élaboré. … Cette analyse est conforme aux vues de GOLDSCHMIDT (1927) sur le mécanisme de l’action des gènes.
Dans des élevages de Simocephalus exspinosus, BaxrA et Woop (1927) ont vu apparaître, par muta- . tions, un accroissement de la vitesse de la réaction à la lumière et un état d’intersexualité. Dans les cultures de Daphnia longispinna, ils ont trouvé trois mutations: inteñsexualité, têle excavée, éperon court. Toutes ces mutations ont apparu au cours de générations exclusivement parthénogénétiques. Celles des Daph- _nia ont été suivies, ensuite, dans la génération sexuée, où il y a réduction chromatique, et s’y sont compor- … tées comme des caractères mendéliens dominants.
BanrTa et Woop (1927) ont encore vu apparaître, par mutation de Daphnia longispinna, un individu qui devint le point de départ d’une race thermophile. Cette lignée a son optimum de température à 250-280 et se reproduit à 220-320, alors que, pour la race nor- ï male, les températures correspondantes sont 199-200 et 119-260. Le passage brusque, réalisé en 2 minutes, … de la température de 20° à celle de 400, fait mourir les individus normaux, dès que l’on atteint 380,
tandis que ceux de la race nouvelle résistent à 430.
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Par contre, ils sont plus vite tués par le froid. Les auteurs pensent que bien des races thermophiles, trouvées dans la nature, ont pu naître semblablement par mutations.
L'attention a été attirée par Bouvier (1905, 1909,
1911), sur l'importance des mutations dans l’évolution des Crevettes du groupe des Atyidés. L'espèce Caridina brevirostris des Seychelles renferme des individus qui ont des caractères Ortmanniens, en ce sens que les pinces ne sont pas fendues jusqu’à la base et que le doigt mobile ne s’insère que sur le bord
supérieur du mors opposé. Or, une espèce, Caridina
Richteni a des femelles qui, dans une même ponte; produisent des Caridina et des Orlmannia. A. côté d’espèces constantes d’Orfmannia, il y en a d’autres, telles O. alluaudi (Madagascar, La Réunion), dont les femelles donnent, à la fois, des Orimannia et des Atya serraa : ces dernières produisent, entre elles,
une race pure. De même Orfmannia henshawi, des
- sexuels secondaires mâles, trouvées à
îles Sandwich, présente une mutation atyenne, A. bisulcata. On ne peut dire que l’on ait assisté, dans ce cas, à la naissance de ces mutations et il est probable que les femelles, qui donnent ces types nouveaux,sont hétérozygotes pour un gène qui a été antérieurement muté. Le cas n’en est pas moins intéressant, en ce qu’il nous montre les conséquences de mutations apparues dans la nature, chez ces Crustacés. C’est probablement aussi à une mutation qu’est
due l'apparition, signalée par Turner (1924, 1995) de femelles de Cambarus propinquus ayant des caractères
plusieurs re- {
à prises ns une même s Péeaite » fie = même Sandi on rencontre aussi des mâles ayant deux paires supplémentaires d'appéndices GPA
Dans le groupe des Mollusques, peu de mutations ont été signalées; bien que.les recherches de LANG (1904, 1908) aient établi que les différentes races d’'Helix nemoralis et H. hortensis ne présentent entre
elles que des différences factorielles de l’ordre des mutations et suivant les lois de Mendel. La constatation de mutations est rendue problématique par les difficultés que l’on rencontre à réaliser des élevages suffisamment étendus. À vrai dire, il n’a pas été entrepris, à ce sujet, de recherches systématiques. CUÉNOT (1921) a signalé que l’albinisme de Planorbis corneus (absence de pigment dans la rétine et le corps) n’est pas sélement une variation somatique non héritable, comme le dit PELSENEER (1920), mais est parfois une véritable mutation se transmettant à la descen-
dance, ainsi que CUÉNOT l’a directement constaté.
De même, l'enroulement sénestre des Mollusques dextres se présente, tantôt comme une sommation (cas de DEwirz, 1916), tantôt comme une mutation # (cas de CozziN, 1873). L'hérédité de la sinistrorsité -est d’ailleurs un phénomène complexe que les recherches de Boycorr et Diver (1923) n’ont pas complètement élucidé.
À défaut de mutations apparues dans des élevages de Mollusques, nous pouvons accorder une attention spéciale aux recherches de CRAMPTON (1925) qui a
genre Partala. à à Tahiti à Halal à Than et surtout dans l’ile de Moorea. La faune malacologique de cette _ île a été étudiée très en détail, en 1884, par GARRET | qui en a rapporté des collections étendues, avec indication précise des localités d’origine. La distribution : des espèces de Parlula ÿ a été suivie par CRAMPTON, au cours d’explorations, en 1907, 1909, 1919 et 1923: Ces observations permettent de saisir, sur le vif, les _ phénomènes évolutifs dans la nature. On voit, d’une année à l’autre, varier non seulement la répartition . et la fréquence des formes, mais aussi les types spécifiques, grâce à l'apparition de mutations portant sur la taille, la coloration, l’ornementation, le sens de l’enroulement. Aïnsi, Partula mooreana æ présenté deux types nouveaux : coloration noire avec une bande brune étroite, née entre 1909 et 1923 ; coloration sombre avec bande médiane claire, découverte en 1923. L'espèce P. mirabilis, non décrite par _ GARRET, à été vue, pour la première fois, en 1907, _ dans une très petite aire de dispersion. Depuis, elle _ s’est répandue et a donné 8 types nouveaux, différant par la coloration et l’ornementation. De même, P. dendritica, vue pour la première fois, en 1909, sur les flancs du mont Rotui, s’est répandue depuis, en donnant 4 types de coloration. Dans les espèces normalement dextres, on trouve parfois des mutants _sénestres isolés : ainsi P. faeniata, dont tous les individus (25.000 récoltés) sont dextres, a présenté, en 1923, 2 mutants sénestres. Il en est de même pour _P. mirabilis qui a montré 2 mutants sénestres à _Faataofé ; l’un d’eux avait, dans sa poche incubatrice,
_ des jeunes sénestres, ayant donc hérité de la mutaion. Réciproquement, dans l'espèce P. mooreana qui est sénestre, on a trouvé un mutant dextre qui. avait, dans sa poche incubatrice, deux petits dextres
> comme lui. Il s’agit là certainement de mutations,
* observées dans la nâture, dont l'apparition explique -admirablement les transformations, notées d’année
-en année, dans la distribution des espèces et races 3 de Partula, à l'intérieur de cette île.
ES
. Enfin je signalerai que plusieurs mutations ont été observées dans les cultures de Protozoaires, en 3 particulier par JENNINGS, HANCE, JoLLos, chez les - Paramecium. HANCE (1915, 1917, 1918) a vu apparaître une lignée de P. caudatum, ayant des vacuoles . supplémentaires ; JocLos (1913) a obtenu, par muta- » tion, une race de taille réduite ; MAsT (1917) a signalé une mutation modifiant la vitesse des divisions. Dawson (1926) à vu naître, par mutation, une race
de P. aurelia, caractérisée par une sorte d’invagina-
tion de l'extrémité antérieure. La production d’in-
dividus en bissac, d’aspect double, résultant d’une
mutation, a été signalée par ReyYnozps (1923) chez
le Rhizopode Arceila polypora et Kororn (1909) a - vu äpparaître, par mutation, le type californiense de - Ceratium tripos. Comme ces faits de mutations sont - étroiterhent liés à la question de la séparation des _ génotypes et des effets de la sélection, je les.examine-
. nerai à nouveau dans un chapitre consacré à l'étude . de la variation chez lés organismes unicéllulaires.
LES MUTATIONS CHEZ LES VERTÉBRES ET L'ORIGINE DES RACES DOMESTIQUES
_ SoMMAIRE. — Mutations chez les Poissons et Jes Oiseaux. — Mutations chez les Mammifères : atrichosis ; hypertrichosis ; couleur des poils; type valseur; anomalies des. cornes ; anomalies des oreilles ; anourie; anomalies des __ yeux; type bouledogue ; ectromélie ; phocomélie et achon- _drop'asie ; absence du tibia; polydactylie ; ectrodactylie ; syndactylie ; symphalangie ; ‘brachydact yiie. — Les monstruosités-mutatiors en général. — L'origine Paz Hire tions des races d’animaux domestiques. re 5
On ne connaît pas, “enhie dl de mutations dont l'apparition ait été constatée au cours d’élevages, chez les Poissons. Sans doute, de très nombreuses anomalies ont été rencontrées dans la nature ou. observées dans les stations de pisciculture, mais nous - ne savons rien de leur hérédité ; par contre, l’analyse génétique de plusieurs races de Carassius auralus, d’Aplocheilus latipes, de Platypoecilius, de Lebistes reticulalus, a montré que dans ce groupe, comme rtout ailleurs, les propriétés héréditaires sont liées à des différences factorielles, done à des mutations de gènes, dont un certain nombre ont pu être identi-
_ApA (1921) a mis en évidence les gènes produisant ces types de coloration, brun noir sauvage, rouge . orange, blanc, rouge orange tacheté de noir, blanc … panaché de noir, qui ont fait de cet animal un Poisson » ornemental. Myron Gorpox (1927) a étudié. les rela- … tions de trois facteurs produisant la pigmentation
de Platypoecilius. BernDT (1925) et HANCE (1924) se sont appliqués à l’analyse factorielle de ces nom- - breuses races de Carassius auratus, originaires de
Chine, et qui sont caractérisées par la forme du corps, - la couleur, la disposition des écailles, l’hypertrophie, … le doublement, l’atrophie ou la déformation des . nageoires, l’exophtalmie (yeux télescope), la cou- . leur des yeux. Toutes ces particularités héréditaires
- dans les croisements, sont donc liées à des gènes ayant subi des mutations. Contrairement aux opinions de RYDER ou de TORN:ER, qui attribuaient la production
+ de ces anomalies à des actions extérieures (oxygène,
_ nourriture), Haxce (1924), conclut de son étude que ces formes de Poissons ont dû naître par mutations
… et ont été maintenues par sélection. Cette origine
_ paraît infiniment vraisemblable. Il est d’ailleurs
. probable qu expérimentateur, qui ferait des éle-
_ quelques dizaines de ee dd verrait
Les documents sont déjà plus abondants pour les ._ Oiseaux, en particulier les poules, en raison de l’ex-
fiés. Par ‘exemple, dans Aplocheilus latipes, Tatuo
. obéissent aux lois générales de l’hérédité mendélienne
D spontanément de semblables mutations.
breuses races domestiques actuelles. On connaît
_ d’ailleurs un certain nombre de mutations, apparues :
_ sous les yeux des éleveurs.
C’est ainsi que certaines races de poules sont carac- _ térisées par l’absence de croupion, anomalie qui réapparaît sporadiquement dans d’autres races. La malformation, étudiée par Du Torr (1913), par LAN-. DAUER et Dunx (1925), consiste dans la disparition non seulement du pygostyle, mais aussi des 5 ver- __ tèbres caudales libres, et dans une réduction des ver-
que 14 vertèbres au lieu de 16, Dans un élevage, De comprenant 800 poulets tous normaux, DAVENPORT _ (1906) vit apparaître brusquement 2 individus sans croupion, Toutefois, l’anomalie ne reparut que dans un descendant sur 25. Dunn (1925) a montré que _ cette variation correspond, suivant les cas, tantôt . à une somation, auquel cas elle n’est pas héritable, _ tantôt à une mutation. L'auteur a vu, plusieurs fois, _ la variation apparaître à la Station expérimentale. d'Agriculture de Storr et il a pu en obtenir une descendance qui a conservé, à l’état pur, le caractère nouveau, péndant plusieurs générations. En 1922, il reçut un mâle et une femelle sans croupion, nés de parents semblables ; le caractère se montra également
tèbres soudées en sacrum, ce dernier n’ayant souvent
_ génétiques ont mis en évidence, chez la poule, une # _ trentaine de couples factoriels, non compris les allé ?] lomorphes multiples. Il est très probable que ces difféférences génétiques ont apparu par mutations et. que d’incessants croisements en amenant des grou- . _ pements des gènes en présence, ont produit les nom- .
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| DsENroRr et de Dunn semblent es que ls
À -anormaux sont toujours hétérozygotes et que les homozygotes ne sont probablement pas viables.
à apparu brusquement aux Carpathes, à Mada- ; gascar, en Afrique du Nord ; ce caractère héréditaire,
É caractérisé par l'absence de plumes sur la peau du
+ cou, qui est en même temps hypervascularisée, rap-
- pelle l’état présenté par le vautour d'Egypte, Neo-
» phron hemapterus.
» Des poules à bec croisé apparaissent de temps en . temps : comme l'a fait remarquer CONTE (1910),
Br particularité rappelle le caractère du bec de
Loxia curvirostris. MERCIER et Poisson (1925) ont
à pnment étudié une poule à bec croisé, fournie par
un fermier de Crèvecœur en Auge, qui avait noté , Pc cas semblables en 1924, et trois en 1925, dans ses
| élevages. L’anomalie, souvent liée à une dystrophie £ des plumes, paraît héréditaire, mais le genre d’héré-
- dité n’est pas encore entièrement élucidé.
BE Ona souvent vu naître des poules hyperdactyles,
_ ayant un doigt supplémentaire, résultant générale-
» ment d’une division de l’hallux (1er doigt interne),
_ caractère dont l’hérédité a été étudiée par BARFURTH (1914), Bon» (1926).
Jones (1921) a vu apparaître une poule à plumes
- soyeuses dans une race Leghorn brune normale. Les
plumes du mutant étaient identiques à celles qui
caractérisent la race silky, dans laquelle cette parti-
. cularité est liée à l'existence d’un gène récessif. Le e.
mutant, observé par JONES, croisé avec une femelle
ConrTE (1909) a rappelé que des poules à cou nu ont
_ normale, ons une première Re normale, _ tandis que la deuxième génération comprenait … 29 normaux et 11 individus à plumes soyeuses. Le « caractère, apparu ici sporadiquement, s’est donc. comporté comme celui de la race silky ; de plus, les croisements, entre ces nouveaux mutants soyeux el la race silky, montrèrent que l’anomalie était bien due au même gène, dans les deux cas, et correspon- - 1 s dait, par conséquent, à une seule et même mutation. : | Ce cas est particulièrement intéressant en ce qu'il. montre combien il est logique d'attribuer à des mutations antécédentes les caractères de races domestiques déjà anciennes, lorsque ceux-ci se comportent comme liés à des différences factorielles, mises en évidence par : _… les croisements.
De même que dans le cas des poules, nous ignorons … à peu près tout de l’origine exacte des différentes races de pigeons. On sait cependant que la race, appelée culbutant courte face, descend d’un pigeon né en 1850 constituant évidemment un mutant. RIDDLE.
(1917) a signalé l’apparition d’une pigeonne, présentant un défaut de coordination qui paraît avoir _ été héréditaire et s’être comporté comme un caractère mendélien récessif.
. Nous possédons une masse de documents signalant : des cas d’albinisme chez divers Oiseaux, en parti- _ culier chez le moineau (par exemple les observations _ de Harorrr, de O’GARA, de BANTHA, de SWARTH, _ Crosry, WAsHBurN, HorrY et DRUMOND, publiées en 1915), mais ce sont de simples observations, sans _ valeur génétique. PrRÈs DE Lima (1926) a vu deux .
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palmure aux doigts, mais on ne sait pas encore si l’auteur a pu en avoir une descendance. GHi@r (1914) a . noté l’apparition, dans un élevage de faisans de . Swinhoe, d’une femelle ayant un plumage très diffé-
. était hétérozygote pour un facteur ayant subi une - mutation, et devint le point de départ d’une race _ nouvelle, La race de paons à épaules noires paraît être née par mutation, ayant apparu pour la première fois en Angleterre, en 5 localités différentes. CuÉNOT (1911), auquel j’emprunte ce renseignement, _ indique aussi que les serins jaunes ont apparu . brusquement, entre 1677 et 1713, dans des élevages de - Serinus canarius, importés, au xvi® siècle, des îles - Canaries en Europe. En 1868, ForeL trouva dans une . couvée de cygnes, à Morges, sur le lac de Genève, trois petits cygnes entièrement blancs, mais à bec _ rougeâtre ; d’après MaILLEFER (1921), FOREL aurait acquis la certitude que cette race était nouvelle et 4 datait de 1866 ; depuis, cette variété a été fréquem- - ment observée sur le Léman. FISCHER-SIGWART _ (1898) a signalé l'existence d’une colonie de sanson-
pos (au Mona Mie onde
vé art
. rent de celui du type. Cette femelle, née en 1907, .
- nets (S{urnus vulgaris) albinos ; il s'agissait d’une
mutation, car ces animaux donnèrent, étant hétéro- > zygotes, des normaux et des albinos ; ces derniers,
en raison de leur mauvaise vue, étaient capturés _ facilement, si bien que la race avait pratiquement disparu au bout de 6 ans. Enfin, je signalerai, _ d’après BATESOoN (1894), l'apparition sporadique de poules d’eau (Gallinulus chloropus), dont les plumes n’ont plus de barbules et ressemblent à des poils, - ce qui rappelle l’état observé chez l’apteryx et le
$ is héréditaire.
: Cu
D Botr étudier les mutations apparves chez les ue _ mifères, je suivrai un procédé différent d'exposition, | _en groupant les variations, non plus d'après les ani=. maux, mais d’après les caractères affectés, une même | mutation s’observant fréquemment chez plusieurs organismes, appartenant à des groupes éloignés. . _ 19 Africhosis ; perte des poils. L'apparition d'indis : _ vidus sans poils à été souvent signalée chez la souris : (Mus musculus) et le rat (Epimys norvegicus). En | 1850, GorDon décrivit trois souris, capturées dans la | _ ville d’Elgin, qui avaient le corps entièrement nü; _ seuls, le museau, la bouche, les oreilles, les partiés : terminales des pattes et de la queue possédaient » encore des poils. Gaskoin (1856) a, de rnême, relaté »
_ Ie cas d’un couple de souris, trouvé à Taplow, dans üne meule de paille, et n'ayant que quelques poils - Prcdé la moustache ; leur peau était, en même temps, | _ modifiée, épaissie, formant dés plis transversaux, à _ disposition qui fit donner à ces animaux le nom de Souris rhinocéros. L'étude microscopique de la peau : ne révéla pas trace de follicules pileux. La femelle, qui était gravide, mit au monde 5 petits, tous du type rhinocéros. Un exemplaire analogue fut trouvé dans | une maison de Londres. Une autre souris semblable | fut observée à Boston et décrite par ALLEN (1904). L'apparition de souris glabres à peau plissée, dont la
particularité se serait PU UE dansles croisements, comme un caractère récessif par rapport à l'état « normal, a été signalée par CAMPBELL (1907). Plus ” récemment, Brooke (1926) a trouvé deux souris sans poils, dans une volière de Londres. Ces animaux étaient vigoureux et ne présentaient aucun des carac= … tères pathologiques (faiblesse de la vue, vitalité diminuée, peau épaissie) qui accompagnaient, dans … d’autres cas, l’atrichosis. Le croisement avec des - normaux ne donna que des normaux, mais une des - filles, croisée avec le père anormal, produisit 9 mâles, tous sans poils, Ces animaux présentaient, à l’âge de 6 semaines, un revêtement pileux transitoire qui - disparut ; leur peau était légèrement plissée, mais non - du type rhinocéros.
La meilleure étude génétique de cette particularité, |
; rencontrée souvent dans la nature, a été faite par
Lesepinsky et Dauvarr (1927). Il s’agit, cette fois, d'i une mutation apparue sous les yeux des observateurs, sous forme d’une femelle à corps nu, née dans
_ un élevage de souris blanches normales. Cette femelle n'avait que quelques rares poils sur le corps, sauf à la
base de la queue, aux parties génitales, à la racine
des membres, où le pelage était normal ; la moustache
était conservée. Croisée avec un mâle normal, cette
femelle demi-nue donna 9 normaux et 4 demi-nus. Un de ces derniers, croisé avec sa mère, produit 6 nor-
. maux et 3 demi-nus. Globalement, 160 croisements entre demi-nus et normaux donnèrent 508 normaux
et 960 demi-nus. La proportion 1 ; 1 indique que les demi-nus sont hérétozygotes pour un gène producteur
; de l’anomalie, qui se comporte comme dominant.
ne de cie ue -nus et 1/4 d'anormaus purs, probablement entièrement nus. Pratiquement, .
ment 38 animaux entièrement nus, d’ailleurs chétifs, | petits, à vue faible et peu fertiles. Le croisement des. nus, entre eux, ne donna que 6 petits, morts aussitôt . _ après la naissance. Chez les souris nues, les poils, y. _ compris les poils tactiles, manquent complètement ; la peau est fortement plissée ; il n’y a quelques poils que daus certaines régions, à la racine des membres, | de la queue, au sommet de la tête. La faible proportion de ces animaux dans les croisements, leur vitalité
réduite indiquent que le gène modifié se comporte, à l état Rénon en comme sub-léthal. Dans une
ar l’action léthale du Po nu.
“SUMMER (1924) a retrouvé, à deux . cette mutation chez un autre rongeur, Peromyscus maniculaius, au cours d’élevages comportant plusieurs milliers d'individus. Une première fois, un couple normal engendra 4 petits dont 2 étaient des femelles sans poils; l’une des femelles put être oisée avec son père, mais ne donna que deux petits
dans une autre lignée. Un couple produisit 11 petits dont 4 atrichosiques ; ces derniers n’avaient que la
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eux, produisirent 101 normaux pour 28 sans poils ; la mutation est donc ici récessive. Les hétérozygotes, d'aspect normal, croisés avec les nus, donnèrent 34 normaux et 21 atrichosiques ; enfin, les mutants,
» accouplés entre eux, se sont montrés peu féconds,
car on ne put en obtenir que 3 petits sans poils, comme leurs parents. :
Il est probable que les différents types d’atrichosis, observés chez la souris, ne se rattachent pas tous au même mécanisme ; certains ne sont peut-être que des
_ somations ; les autres se rapportent à des mutations . qui sont, suivant les cas, dominantes ou récessives.
Cette différence n’est pas pour nous surprendre ; il suffit de nous souvenir des nombreux gènes qui agissent, d’une façon semblable, sur l’œil ou sur l’aile de la Drosophile pour comprendre que des modifications analogves de la pilosité peuvent être dues à l’action de gènes dissemblables.
_ L’atrichosis de la souris rappelle celui qu’on a observé chez le rat et chez le chat. Dans les chats sans poils du Mexique, il y a, comme dans les souris de BRooKE, un pelage infantile, transitoire. On connaît aussi des races de chiens sans poils, mais . yant, en outre, des anomalies dentaires. En Chine, une de ces races est élevée dans un but alimentaire ; les chiens
_de Barbarie, de Guinée, d’Angoia ont la peau presque
entièrement nue avec, en plus, des incisives irrégulières et une seule molaire de chaque côté; cette forme de chien est assez commune au Pérou. VARRELL (cité par BATESON) a relaté le cas de 3 chiens égyptiens et d’un pincher qui naquirent sans poils et dont la dentition était incomplète. HUTTER a signalé que
tes LA VARIATION Fe
certaines peuplades du Cameroun Dossèiént des races de chèvres, de moutons, de chiens, de bœufs à peau glabre. Gray (1869) a trouvé une musaraigne (Sorex sp.) dont la tête et le corps étaient dépourvus de poils et la peau du type rhinocéros.
On a aussi relaté des cas d’orangs-outangssans poils et l’on peut se demander si la pilosité réduite de l’homme n’est pas le résultat d’une mutation analogue. On connaît d’ailleurs, dans l'espèce humaine,
_ des cas d’atrichosis complet, qui ont certainement .
dû apparaître par mutation, et qui sont, comme chez les chiens, accompagnés d'anomalies dentaires. THuRMANN a observé, dans la même famille, deux cas d'absence complète des poils, des dents et de _ leurs alvéoles. GuERICKE a mentionné des anomalies identiques chez un frère et une sœur, dans un cas, Chez deux frères, dans un autre. SeEpWicr, HarT-
MANN, HARDLICKA (1) ont rapporté des observations semblables. Le Dougce (1912) a cité le cas d’une famille de Tours dont trois membres, le grand-père, le père et le fils, n’ont jamais eu de cheveux, de sourcils, de cils, de barbe, ni de poils aux aisselles, au _ pubis, au pourtour de l’anus; ils n'avaient, à chaque
mâchoire, que les 2 incisives internes, la canine, les LU et la deuxième molaire.
ner berrichosts. Le développement exagéré des poils où hypertrichosis caractérise les races angora qui sont connues chez les cobayes, les lapins, les chats, les chiens, les chèvres, etc... LE Dougre
(1) Cités par LE Douze (1912).
| (914) a Fan porté de nombreux cas d’hypertrichosis héréditaire chez l’homme, l’hypertrichose étant soit . généralisée, soit localisée à la barbe, au pubis, etc. » Cocxs (1852) a signalé la capture d’une souris à pois # » longs, noirs et soyeux.
— 39 Couleur des poils. Les Mammifères, utilisés dans les expériences de génétique, présentent déjà un tel … luxe de races diversement colorées ou panachées, races dont l’origine nous échappe en raison de leur ancienneté, qu'il paraissait peu probable que de … nouvelles mutations, portant sur la pigmentation, … pussent être facilement observées. CASTLE (1912) = a pourtant signalé la capture d’un Peromyscus sau- = vage qui était albinos ; cet individu, un mâle, croisé avec une femelle normale, donna une descendance … colorée, mais une des filles, croiséeavec le père albinos, produisit 3 albinos et 4 normaux. L’anomalie, — apparue dans la nature, était donc récessive, comme — C'est le cas pour toutes les races albinos connues. …._ Chez les souris, CUÉNOT (1908) a signalé une … mutation grise à ventre blanc ; LrTTLe (1916) a vu apparaître, dans ses élevages, trois mutations de couleur : agouti à ventre blanc, caractère identique à celui d’une race déjà connue, agouti à ventre jaune 1 et agoui brun. DETLEFSEN (1921) a signalé la capture, 4 par un fermier de l’Illinois, d’une souris mâle blanc … crème à yeux noirs ; les croisements montrèrent que la mutation était due à un gène allélomorphe de celui - de l’albinisme, amenant une dilution de la couleur. - Crew (1913) a relaté la capture, en Angleterre, d'un -rat blanc de l'espèce Mus rattus rattus ; ce n’était
pas un albinos, mais également un Dpe blanc crèm yeux noirs. Les croisements ont montré que |: mutation était due à un gène mendélien récessif. - _ Cette année même (juillet 1928), la capture de rats . blanc crème a été faite à Sauvagnat-Sainte-Marthe, dans le Puy-de-Dôme, par F. MiLLon. J'ai personnel- | lement observé, en 1915, dans l'Aisne, une petite | famille de souris jaunes, mais les circonstances ne . m'ont pas permis d’en étudier la descendance. STROMAN (1925) a signalé la capture d'un coyotte (Canis latrans) albinos. La race de moutons Wensleydale, caractérisée par une tache bleue sur la tête, dérive d’un bélier, Blue Cap, qui avait présenté L cette particularité.
49 Elat frisé ou soyeux des poils. I] paraît que des . - chevaux à poils frisés apparaissent de temps en temps au Paraguay et qu'il existe une race de chevaux à poils frisés. La race de moutons mérinos à laine _ soyeuse provient d’un mutant, un agneau mâle, né en 1828 dans la ferme de Mauchamp, près de Berry-au-Bac. On a prétendu depuis que l’animal était malade et que cet état pathologique avait été la cause de l’anomalie. Cette réserve n’a d’ailleurs aucune importance ; le fait, s’il est exact, ferait sim- . plement passer la variation constatée, de la catégorie _des mutations spontanées, dans celle des mutations Donges.
50 Type valseur. On connaît, depuis longtemps, la race des souris japonaises valseuses, dont l’anomalie de démarche est liée à une défectuosité du
byrintne de l oreille interne. Or, CUuÉNoT (1908) vit - apparaître dans un élevage, suivi depuis 4 ans, deux - souris valseuses, femelles et stériles.Tcutefois, CUÉNOT n’a pas considéré cette apparition comme une véritable mutation ; il a admis que le gène valseur avait - pu être introduit dans l'élevage par l’un des parents originels (un albinos, acheté chez un marchand) et que ce n’est qu’au bout de 4 ans que les hasards des croisements avaient amené la rencontre de deux gamètes viables, porteurs de ce facteur. Bien qu’un pareil retard dans la réapparition du type anormal soit peu vraisemblable, la prudente réserve de CUÉNOT se rattache à une question, celle du moment réel d'apparition des mutations, que j'examinerai ultérieurement.
- Le type valseur, qui était inconnu chez le rat, apparut dans un élevage de rats d'Egypte (BONHOTE, 1912), provenant d’un croisement eutre Mus rattus » tectorum et Mus rattus alexandrinus. Toutefois, les * animaux étaient débiles, trois d’entre eux étaient - aveugles et la descendance n’a pas été obtenue. _ Coce et SPEELE (1922) ont vu naître un lapin valseur, vigoureux, mais ayant un iris défectueux. L'animal tournait en rond comme les souris valseuses. Il eut un fils semblable à lui ; les 3 généra- “ tions antécédentes étaient normales.
69 Anomalies des cornes. On connaît des races de bœufs, de chèvres, de moutons sans cornes. BLANC (1893) signale -qu'en 1770 naquit, au Paraguay, un taureau sans cornes dont les descendants furent semblables au père et que la même mutation s’est
en 1886, dons de, Elle réappArut. € en 1889, dans le. Kansas où elle donna naissance à la race Hereford.
On connaît, réciproquement, des races à cornes Sup+ k plémentaires. BATESON (894) cite, d' après Na-.
cornes, assez communes, en particulier à Chypre, en Islande, dans le Cachemire. Il existe de même des. _ chèvres à 4 cornes apparaissant sporadiquement (MüLLer, 1912); toutefois il est impossible de savoir si ces apparitions sont des mutations nouvelles où _ des résurgences ataviques.
à 79 Anomalies des oreilles. 11 existe des races de _ moutons à oreilles courtes : LyNGH (921), a étudié une race de souris à oreilles courtes, dont malheureu- _… sement l'origine est incertaine. Lusx (1922) a signalé l'apparition d’un taureau ayant des échancrures aux oreilles et qui transmit son anomalie à 18 sur à 30 de ses descendants ; ; le mutant devait être hété- _ rozygote pour un nouveau gène dominant. Un cas de dédoublement du lobule de l'oreille a été suivi dans | une famille humaine, par SCHOrIELD (1917). Des anomalies héréditaires de l'oreille (trou au niveau de . J’extrémité proximale de l’hélix ; lobe perforé) ont été observées par KINDRED (1921) et par JENKS _ (1916). Ces anomalies peuvent être suivies pendant 6 # 2ou3 générations mais, comme toujours dans 5 espèce
on nous échappe.
89 Anourie. L'absence de queue, qui caractérise diverses espèces animales, telles que l’homme, les
PS ERNST ARE RE _
‘sieurs reprises, soit à titre pe mutations CL rats “4 (Comow, 1917), chien, chat, cheval), soit en
tant que variation également sporadique et brusque, mais dont la nature héréditaire est restée inconnue (cheval, bœuf, porc, renard). Dans un élevage de souris, LANG (1912) vit apparaître un mâle. ayant la
queue raccourcie d’un tiers environ. Des expériences,
faites sous sa direction par son préparateur A; NAGELT,. il résulte que le mutant, croisé avec une sœur normale, donna 98 descendants dont 50 normaux et 48 à queue courte; la mutation était de degré variable ; ; globalement, il a été obtenu 199 normaux, ; 173 à queue courte et seulement 9 anoures vrais.
Ceux-ci n ‘ont d’ailleurs pas donné de descendance
.. entre eux; la forme complètement anoure paraît donc pe stérile et rarement viable,
Une autre apparition de souris anoures fut signalée
par Dugosco (1918). Le mutant, une femelle anoure,
apparut dans la descendance d’un couple de souris blanches, provenant de l’Institut Pasteur ; croisée avec un normal, cette souris donna 16 normaux et
_ 8 anoures, ce qui montre que l’anomalie devait être
dominante et la mère hétérozygote. Le déficit en
anoures s'explique par l'insuffisance des chiffres ete la faible vitalité des anormaux, Ceux-ci restèrent
sans descendance. Les normaux, issus-du croisement
. précédent, furent élevés en vrac par DERRIEN, mais sans être suivis génétiquement, si bien que les résul- . tats ultérieurs ne peuvent être pris en considération. . DoprovskaïA-ZAVADSKAIA (1927) a trouvé, dans là
descendance de souris soumises aux rayons ne dés
jeunes dont la queue disparaissait, tone ou _ partiellement, par gangrène sèche. En croisant entre eux des animaux devenus ainsi anoures et dont la queue était nulle ou réduite à 3 millimètres, il a été obtenu 100 anormaux (70 anoures et 30 brachyoures) et 47 normaux. La proportion 2 : 1 se comprend, _si l’on admet que les anormaux sont hétérozygotes, quel que soit le degré de l’anomalie, et que les homo- _ zygotes sont léthals ; la réduction du nombre des petits par portée est en faveur de cette dernière interprétation.
Une autre anomalie de la queue a été décrite par
__ BLanx (1917) chez la souris et étudiée génétiquement par PLATE (1910). Il s’agit d’une coudure hérédi- _ taire de la queue apparue dans 3 familles différentes, … _ mais apparentées de loin, si bien qu'il y a doute sur le moment exact de la mutation. L’anomalie est héré-
_ ditaire, mais sa manifestation phénotypique incons-
Li chien (BurFoN, 1766; GURLT, 1877 ; NEHRING, . 1887, etc...). Un cas fut signalé par GoproN (1865) :
e un chien anoure eut une fille et un fils, nés sans queue.
_ La fille, croisée avec le père, donna 7 petits, dont 6 anoures. La même femelle sans queue, croisée avec
réduite. GuiNARD (1893) a possédé une chienne à * queue congénitalemént courte qui, dans une portée, mit au monde 5 descendants à queue courte sur 6. L’anourie du chien a été étudiée par Ph. DE ViLMORIN (1913), sur des animaux appartenant à différentes races. Les croisements avec des normaux ont donné globalement 52 normaux et 48 animaux à queue courte ou anoures (suivant le parent choisi). Deux croisements entre anoures et brachyoures ont produit 2 normaux, 6 brachyoures, mais pas d’anoures. Les anoures, entre eux, ont produit 8 anoures et 5 normaux. Il semble que la mutation soit, comme chez les souris, dominante, mais que les homozygotes soient généralement non viables.
On sait qu'il existe, en plusieurs régions, des races de chats sans queue, notamment dans l’île de Man, en Touraine, en Crimée, en Malaisie, au Japon, aux îles de la Sonde. ANTHONY (1889), qui a étudié la race de l’île de Man, a trouvé que les anormaux n’ont que 6 vertèbres caudales au lieu de 22. Une chatte anoure, couverte par un chat normal, produisit 24 petits dont 10 normaux et 14 à queue réduite. La mutation paraît donc, ici encore, être dominante. De même, KENNEL (1901) a croisé une femelle à queue rudimentaire avec des normaux et a obtenu une première génération, comprenant 12 normaux pour 16 anoures ou brachyoures. Enfin, je signalerai que WATTERTON (cité par BLANC, 1893) a relaté le cas d’une jument qui produisit successivement 3 poulains sans queue, ce qui laisse présumer qu'il s'agissait d’une variation héréditaire.
99 Anomalies des yeux. Tous ceux qui ont EVE. en grand nombre, des lapins ou des cobayes ont vu survenir, sans cause apparente, des animaux À YEUX É réduits ou absents. Ainsi, Prcrer (1924) a noté de _ pareilles apparitions dans ses élevages de, cobayes. _ GuinarDb (1893) a étudié un cobaye conservé au Laboratoire de Physiologie de l'Ecole vétérinaire . : de Lyon, qui était complètement dépourvu d’yeux. … _ Isolé avec des femelles, cet animal avait donné de | : nombreux produits, parmi lesquels on a trouvé six . petits présentant aussi une absence complète des _ yeux KeeLer (1926) a découvert, dans une lignée de- 4 souris blanches, utilisée par BAcG, une curieuse anomalie, apparue probablement par mutation : les animaux sont aveugles ; la rétine manque de bâtonnets ; la couche des grains et l’assise nucléaire Pare sont réduites. Dans les croisements avec les = normaux, la première génération est normale, mais la deuxième comprend 3 normaux pour 1 anormal (343 : 125). Le croisement de retour F! x P a donné : 265 normaux pour 224 aveugles ; la mutation est donc récessive. On connaît, chez l’homme, diverses aie ant héréditaires, ectopie du cristallin, aniridie, | 3 qui sont probablement le résultat de mutations.
: 100 Type bouledogue. Dans les bœufs nalos, apparus
_ parmi les troupeaux des Indiens de la rive méridio- Du de la Plata, le crâne est très déformé, la riarine Fe. relevée, la mâchoire inférieure prognathe, la màchoire supérieure courte, la lèvre supérieure décou- … - vrant les incisives ; l'aspect rappelle tout à fait celui
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* des chiens bouledogues. OwEN, qui a étudié le crâne de cés monstres, y a noté des déformations et de
curieux déplacements des os. L’anomalie a dû appa-
raître, entre 1552 et 1760, c'est-à-dire entre l’époque
» d'importation des bœufs d'Europe et la date à É laquelle des types fatos ont été vus à Buenos- <Ayrés. - CuÉNor (1911) a fait remarquer que si l’origine de ces … anormaux n'est pas connue avec certitude,leur parti- … cularité s’est reproduite soudainement, à plusieurs 1 reprises : c’est ainsi qu’un vétérinaire de Normandie, FAVEREAU, en a vu 10 cas en un an; DARESTE a
F décrit un cas semblablé relatif à un veau né, en 1860, … à la Bassée et BARRIER en a relaté un autre. Malheu- - reuséement, les veaux, affectés de cette anomalie, ont été tués ; il n’a donc pas été possible d’établir avec certitude le caractère héréditaire de cette variation brusque, mais il est très probable qu’elle pourra - être un jour identifiée avec le caractère racial des -bœufs ñatos américains. A propos de ces derniers animaux, BATESON (1894) à fait remarquer qu’il existe quelques races de porcs à face courte et que le type bouledogue a dû apparaître, chez le chien, à — plusieurs reprises (dans le carlin japonais, dans le …. dogue allemand) ; on a même trouvé, dans les tumuli des Incas, des crânes de chiens bouledogues datant d'avant l’arrivée des Ewopéens, ce qui prouve que la mutation a dû se produire, en Amérique, indépen- * “ dimment de celles qui ont donné naissance aux bou- Dicdogues d'Europe. BATESON a signalé des déforma- “tions analogues du crâne chez diverses espèces de « Poissons, mais sans que l’on sache si elles sont hérér
110 on La disparition des Ho anté ieurs ou postérieurs a été observée, à à plusieurs re à rises, chez le cheval, l’âne, le bœuf, la chèvre, le nouton, le lapin, le cobaye, le porc, le chat, etc... Pour des raisons faciles à saisir, les animaux ont été tués dès la naissance, si bien que nous ne savons même pas s’il s'agissait de somations ou de mutations. C’est ainsi qu’une masse de mutants sont perdus pour la science, par suite de l’ignorance ou de l'’incompréhension des éleveurs. Nous pouvons cepen- … lant citer le cas d’une chienne dépourvue des deux pattes antérieures, observée par I. GEOFFROY- SAINT- -HizaiREe (1827) et qui eut des petits ectromèles, _ comme leur mère. Le même auteur relate aussi le ; cas de chiennes normales, mais ayant donné naissance, successivement ou simultanément, à des petits _ectromèles, ce qui permet de présumer qu'il s’agissait d’une variation du patrimoine héréditaire. : 11 (1909) a rapporté le cas de deux chiennes non arentes qui, couvertes par le même mâle, ont à deux eprises, engendré des petits ectromèles.
s Doril
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120 Phocomelie et Achondroplasie. Cette anomalie consiste dans un raccourcissement parfois considérable des segments stylopodique (bras, cuisse) et eugopodique ({avant-bras, jambe) des membres; ans les cas les plus marqués, la réduction de lon- | gueur est telle que les mains ou les pieds paraissent
e détacher directement du tronc. Le type des chiens “bassets correspond à un degré faible de cette anomalie; ous ignorons l’origine de cette race, dont il existe jà des reproductions sur des monuments égyptiens 1 |
de la plus haute A ute On a observé la même mutation chez le jaguar, au Paraguay, et il existe une race de chèvres bassets, en Guinée. C’est une anomalie semblable qui donna naissance à la race des moutons loutres ou ancons ; celle-ci dérive d’un agneau mâle, à jambes courtes et tordues, qui naquit, en 1794, dans une ferme du Massachusetts, et constiz tuait un mutant. 2 . L’achondroplasie est une forme de nanisme ne portant que sur les membres et qui est relativement fréquente dans l'espèce humaine; les personnes atteintes de cette anomalie sont de véritables bassets _ humains. PELOQUIN (1902) a r.laté plusieurs observations de cette malformation héréditaire et BANGSON = _ (1926) a cité le cas d’une famille où l’achondroplasie 4 - a pu être suivie pendant 5 générations. GRANDMAIRE ee . (1897) a étudié une famille de véritables phocomèles L . humains ; l’anomalie s’y montre Héréditaire, mais 2 - très irrégulière dans son intensité et sa localisation, _ portant tantôt sur un seul bras, tantôt sur les deux membres antérieurs. On a cité un grand nombre de . monstres phocomèles chez le chien, le chat, le bœuf, mais, les animaux n'ayant pas été conservés, nous ne savons rien de la nature exacte de ces malformations. On peut rapprocher de la phocomélie la disposition des pattes de la race de bœufs Dexter ; les membres . sont raccourcis principalement entre le genou et le . cou de pied. Cette anomalie est due à un facteur S, _ introduit par la race Devon et qui est léthal à l’état homozygote. Ces homozygotes SS, sont, en effet, des monstres non viables dont le crâne est déformé à la façon de celui des bouledogues et dont les pattes
Le - F:
sont ns par suite du fil dévaoppement de
139 Absence de tibia. On peut décrire, sous cette. rubrique, une anomalie apparue brusquement dans des élevages de_souris, suivis par RABAUD (1914); les pattes postérieures étaient réduites et tordues, . si bien que les animaux se traînaient sur l'abdomen. “‘L'anomalie, d’abord décrite sous le nom de « pattes _ luxées », correspond en réalité, ainsi que l’a montré. _HoveraoQuE (1920), à l'absence du tibia ; le péroné est hypertrophié, tordu sur son axe longitudinal et _ fortement arqué dans son ensemble. Cette mutation, toujours bilatérale, s’est comportée comme un caractère récessif, Le croisement normaux X anormaux . donna, en effet, une première génération de nor maux et une deuxième comprenant 3 normaux pour 1 anormal. Les anormaux, croisés entre eux, produi- _sirent une race pure de souris sans tibia. Plus tard, _ Ragaup (1917) signala qu’au bout de plusieurs. - générations, il apparut, dans cette lignée, quelques. - normaux (17 sur 119), ainsi que des anomalies. _ unilatérales. Si l’on éliminel’hypothèse d’une contami- À _ nation ayant passé inaperçue, il est probable que cette. réapparition de normaux correspond à un phénomène de mutation réverse ; nous en verrons plusieurs autres exemples (1). 3
140 Polydactylie. L'augmentation du nombre des _ doigts est connue chez les Oiseaux, le bœuf, le cheval,
| (1) Voir pages 146-148.
Fn tnirrre à
| lé ele, le chat, le cobaye, etc... Tous les cas sont _ loin d’avoir la même it cation. Un cas de polÿ- - dactylié chez la vache a été rapportée par GooDMAN » Neviie (1868). Il s'agissait d’une génisse, ayant : . 3 doigts à chaque patte. L'enquête, faite à son sujet par BATESON (1894), fit connaître que l’animal avait donné dé nombreux descendants, également à trois doigts, répartis sur 10 générations. Rogerts (1921) … a relaté le cas d’une vache ayant trois doigts à chaqué » pied, qui transmit son anomalie à une fille ; celle-ci eut, à son tour, trois descendants polydactyles.
Parmi ces derniers, deux étaient comme la mère et
» la grand'mère, tandis que le troisième avait bien L 3 doigts aux pattes antérieures, mais 4 et 5 aux pattes
… postérieures, montrant ainsi une accentuation du
- dégré de l’anomalie. On connaît des cas de chèvres
… à 3 doigts, de vaches, moutôns, cerfs, chevreuils à 4
- où 5 doigts, de porcs à 5 doigts, mais on ne sait rien
È de l’hérédité de ces anomalies (BATESON, 1894).
— M Duva (1886) a cité le cas d’un chien qui avait 5 orteils en avant et 4 en atrière.
— La polydactylie du chat a été étudiée par BATESON 2 (1894) au point de vue des relations de symétrie ; celle peut affecter les 4 pattes ou seulement certaines d’entre elles. Poucron (1 887) à indiqué que l’anomalie réapparaît fréquemment dans une même lignée, ce qui indique qu’elle correspond à une variation germimale. Une femelle, ayant un nombre anormal de doigts, eut une fille à 6 doigts à chacun des pieds ; celle-ci eut deux filles à 7 doigts. L’anomalie a per- .sisté pendant les 5 générations suivies, mais la traduc- “tion phénotypique était inconstante, car des normaux
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évisé ces a ait ne remarquer que lé: nombre des doigts était souvent différent pour les 4 pattes: »n trouve les combinaisons 6, 6, 6, 6, maïs aussi CR a en 7, 6, 4, 4, suivant les individus. La polydactylie du cobaye a apparu ne es levages de CAsTLE (1906), affectant 6 descendants ’un mâle sur 147, Il est probable que la mutation ‘était produite dans quelques cellules germinales de ce mâle. L’anomalie est variable et souvent asymé- Æ _ trique ; ; elle est héréditaire, mais suivant un mode assez aberrant qui nécessiterait de nouvelles recher- ES; : < On connaît un grand nombre cas de polydactylie chez l’homme (1), qui sont loin d’avoir la même signification : doigts supplémentaires sans squelette u, au contraire, complets ; anomalie présente à une _ main ou aux deux,ou aux 4 extrémités ; anomalie de egré variable, pure ou combinée à d’autres varia- : ions (bec de lièvre, syndactylie, etc...).
Je citerai quelques exemples, choisis parmi les plus aractéristiques. Ch. BoNNET (1779) a relaté un cas - de polydactylie communiqué à M. bE RÉAUMUR par GopEHEU DE RiviLze. Gratio Kalleia avait 6 doigts
pl (1) Voir en particulier les chservations de CRAWFORD (1851). ÉVoix ed Marry Fe 1860), CARLISLE (1862), STRU- 3
96), Se (1918), CLERG, REGNARD et BoOLINE. (918), PTE er STAPFF CHE Sysak (1926), etc.
bien formés aux deux mains et aux deux pieds. I eut 4 enfants dont l'aîné, Salvador, était égale-=. ment sexdigitaire aux 4 extrémités ; celui-ci eut, à: son tour, 3 enfants dont 2 sexdigitaires. Un frère de Salvador n’était normal qu’en apparence, car ses _ pouces étaient gros et paraissaient formés de deux doigts soudés : il eut 3 filles dont 2 sexdigitaires aux
2 4 extrémités, tandis que la 3° avait 6 doigts aux. 2 î
2 mains et au pied droit, 5 seulement au pied gauche. 4 Bonner cite aussi, d’après DE MaAuPERTUIS, le cas du chirurgien allemand, J. RUHE qui était Sex dif - taire, comme l'avaient été sa mère et sa grand’mère, : et qui eut six enfants, a deux à à 6 doigts. ARCHAM-
: 1 tte aux deux mains, et 4 petits enfants, ; _ dont 3 sexdigitaires. L'autre fille, Lise, eut deux en- a . fants dont une fille sexdigitaire ; celle-ci eut, à son a: __ tour, une fille sexdigitaire et 3 petits-enfants, dont - un avec des doigts supplémentaires peu développés. - ARCHAMBAULT (1896) à retracé aussi l’histoire d’une.
. famille de Pouilly (Indre-et-Loire), dans laquelle … Je bisaïeul, le grand'’père, le père étaient polydactyles
… des 4 extrémités. Le père eut 8 enfants, dont 4 ayant 6 doigts aux deux mains et aux deux pieds. Déjà, en. … 1774, Renov signalait que, dans le Bas Anjou, on : connaissait, de temps immémorial, des familles de sexdigitaires. A la suite d’une communication de. - FAUVELLE (1886), Avra a rapporté qu'au sud de l’A-. _ rabie il existe, parmi les tribus des Hyamites, une Bite celle des Foldi, dont tous les enfants. +
Le naissent avec 24 ‘doigts tre bien Re er Le cas _ avait été déjà signalé, en 1873, par DE MALTZEN et
AvIA à pu, en tant que néles militaire, voir des
_ Foldi et vérifier l’existence de cette polydactylie
familiale.
L'’anomalie dans l'espèce humaine paraît être dominante. Quant à son origine, il est bien évident qu'elle se perd dans la nuit des temps et que ce n’est
que par analogie, en raison de son comportement
_ héréditaire, qu'on peut la considérer comme dérivant . vraisemblablement de mutations.
150 Ectrodactylie. Les faits connus se rattachent tous à l'espèce humaine. On connaît des familles dont les membres n’ont que deux doigts (FOTHERBY, 1886) ou même un seul doigt (BÉCHET, 1829 ; Scou-
- TETTEN, 1857; SCHULTZE, 1904; VERNEAU, 1887).
; _ Dans d’autres cas, il ne manque qu’un doigt (Mac-
KUNDER, 1855) (1). L’anomalie est souvent incons-
tante, comme degré et comme distribution, parfois
accompagnée d’autres variations. Dans aucun cas,
Porigine exacte n’est connue.
160 Syndactylie. L'union des doigts est réalisée,
soit par une membrane (palmure), soit par soudure
des pièces osseuses. Ce dernier cas se rencontre dans le porc dont il caractérise une race locale an-
glaise (STRUTHERS, 1863), présentant la soudure,
en un seul, des deux doigts médians. Ces anoTMAUX _«à sabot plein » ne donnent jamais, entre eux, que
(1 Cité d’après Bateson, 1894.
des idisidus aflectés de la même anomalie, n : existe une race semblable à Iowa (Au, 1889), une
autre au Texas (Ecrror). L’anomalie apparaît ailleurs, de HAS en temps, PR Rent par mutation.
On a décrit chez l'homme un très se nombre de cas de syndactylie. Je citerai, entre autres, celui étudié par BERIGNY (1863), portant sur 4 générations. Une femme, ayant une union des orteils 3 et 4 du pied . droit, eut 7 enfants tous normaux, mais 5 des petits . enfants présentèrent la même palmure, entre les . doigts 3 et 4 de la main droite. A la troisième génération, un des descendants montra, à nouveau, l’anomalie ; à la 4€ génération, un enfant avait la
nl ns 7 à
b mure, mais au pied droit, comme l’aïeule de cette
» signalés et suivis pendant 3 générations par WOLFF - (1918), par Hurzin (1920, 2 générations), par ScHo-
* tylie sont beaucoup plus variables. D’après PBATESON, - AMMANDALE a observé des cas de syndactylie chez . les singes (Pithecia satanas et Macacus canon lgus)
3 la soudure de deux phalanges consécutives, ce qui . supprime une des articulations des doigts. Des cas - héréditaires ont été observés chez l’homme par’ — CusrnG (1916), HerNer (1924) et INman (1924). “ Dans la famille étudiée par HErNER, les doigts des : deux mains ont présenté, pendant 6 générations, S la soudure des 17e et 2€ phalanges. Dans le cas .de
#4 x, . = . A . mème anomalie de la main et un autre la mème pal-
| famille. Des cas d'union des 2e et 3 orteils ont été
FIELD (1921, 4 générations). D’autres cas de syndac-
17 S ue Cette anomalie consiste dans Ke
INMAN, suivi pendant 4 générations, la soudure se - faisait entre les 2e et 3e phalanges, aux mains et aux pieds.
18° Brachydactylie. Ici, les doigts sont raccourcis, ce qui est dû à l'absence d’une phalange ou au raccourcissement de l’un de ces os. L’anomalie porte sur tous les doigts ou sur quelques-uns seulement. Parmi _ les observations relatives à cette disposition héréditaire, chez l’homme, je citerai celles de VrpaL (1910) de FARABEE (1905), de DRINKWATER (1907, 1913), de WEBB (1901). Parfois, le raccourcissement ne porte que sur le pouce, comme dans les observations de BREITENBECHER (1923), comportant 5 générations, et dans les cas de INMAN (1924) qui ont été suivis pendant 2, 3 et 5 générations. L’anomalie s’est toujours comportée ici comme liée à un facteur dominant. Un autre type de brachydactylie apparente, signalé par KLrpreL et RABAUD (1903), était dû à un raccourcissement du 4 métacarpien, suivi de phalanges normales. Un père, atteint de cette malformation, l’avait transmise à ses 5 enfants. Comme cette variation est dominante et, d'autre part, n’était pas présente chez les grands parents; il semble bien qu'il s'agisse d’une mutation réellement nouvelle.
_ Je pourrais citer encore un certain nombre de mutations, telles que l’atrésie du colon chez le cheval, entraînant la mort des homozygotes (YAMANE
1927), une raideur héréditaire réflexe des pattes chez la chèvre (HoopEr, 1916), une paralysie congénitale | _ du cobaye (Core et IBSEN, 1920), une anémie héré-
_ BE
- nombreuses maladies héréditaires de l’homme qui _ suivent les lois mendéliennes, correspondent donc à des différences factorielles et ont, par suite, dû = apparaître par mutations. Les faits exposés plus haut suffisent, semble-t-il, à donner une idée de l’ex-
ë brés.
- disposer de données assez précises pour pouvoir en
mêle, dans ce chapitre, une série d’observations - qui sont loin de posséder la même valeur et de corres- … pondre à des processus identiques. On ne peut parler, - avec certitude, de mutations que s’il s’agit de varia- - tions brusques, apparues réellement pour la première . fois, ayant un comportement héréditaire régulier et » se traduisant par des particularités offrant d'emblée - leurs caractères définitifs. Or, il est évident que dans
«Sur l’un ou l’autre de ces trois points. J’examinerai - ceux-ci plus à fond dans le chapitre consacré à la mulabilité factorielle. Je les considérerai cependant . brièvement i ici, à titre de première orientation.
: - En ce qui concerne le moment d’apparition réelle. 4 4 convient de remarquer qu'il existe, à ce point de vue, une très grande différence entre les mutations trou- - vées dans des élevages d’Insectes et celles observées, … sporadiquement, chez les Vertébrés. Dans le premier
itaire de + souris Qe Re 1925), et enfin les.
tension de la none discontinue chez les Verté-
Je ne dois pas dissimuler au lecteur que, faute de
… plusieurs des cas cités, il y a lieu de faire des réserves
faire un classement rationnel, j'ai dû relater, pêle
| cs, les élevages sont faits par. des généticiens vert > dont V'attention est attirée sur l'apparition possible de variations nouvelles. Quand Celles-ci se produisent, + élles surgissent dans des lignées comportant des Séries considérables d'individus, suivies avec Soin ._ depuis de nombreuses générations, et dont le patri- __ moine héréditaire à été analysé par de multiples _. croisements. On possède alors toutes les garanties nécessaires pour être sûr que la variation apparaît bien pour la première fois, correspond réellement à une mutation nouvelle.
… 7. La situation est différente, en général, lorsqu'il
s'agit d'élevages d'Oiseaux ou de Mammifères. Sans doute, dans certains Instituts spéciaux, on possède des lignées de poules, de rats, de souris, de cobayes, de Japins, suivies depuis longtemps par des génétiéiens : ces races ont un patrimoine héréditaire qui _est Connu, dans la limite des gènes analysables, et les observations y sont entourées des garanties nécessaires. Malheureusement, beaucoup de variations se: _ produisent dans des élevages récents ; souvent l'un à des parents, acheté chez üun marchand, est de constitution inconnue où a été fourni par un laboratoire _ qui n'en à pas suivi l’ascendance. Quand uné mutation apparaît dans ces conditions, on peut la Consi- _ dérér comme nouvelle si elle est dominante, puisqu'elle aurait dû être visible chez les parents. Si, au. à contraire, elle est TCESSIVE, rien n'empêche de penser _ du'élle sé trouvait, à l’état latent, dans les parents, ee - depuis plusieurs générations, jusqu'au moment où les” hasards des fécondations ont permis sa résurgence. D Celà ne veut pas dire que le caractère nouvellément ma
en Gt pas apparu, rcuie par mulalion, mais cela rend douteux, dans bien des cas, que la première - constatation que l’on en fait corresponde réellement à son apparition dans la lignée. Ceci est encore plus » vrai lorsqu'il s’agit d'observations sporadiques, faites - sur des animaux domestiques, appartenant à des Ë personnes étrangères à la génétique, sur des animaux - dont le pedigree est inconnu ou dont les croisements : 1 sont le plus souvent livrés au hasard, et plus encore lorsqu'il s’agit de l’ ÉSpRCe humaine, où nous ne connai- “ naissons jamais qu'une ascendance beaucoup trop |_jimitée et un nombre d'individus insuffisant. Si nous - ne disposions que d'observations incomplètes de ce + genre, il serait bien imprudent de les considérer comme se rattachant à des mutations. Mais la compa- L raison avec des mutations authentiques, le compor- « tement similaire dans les croisements, mettant en “évidence des différences factorielles mendéliennes, “constituent — ainsi que je l’ai indiqué à plusieurs reprises — une forte présomplion que nous avons “affaire, ici encore, à des mutations anciennes ou récentes. 1 En ce qui concerne le mode d’hérédité, il y a aussi “bien des contradictions et des lacunes. Trop souvent, les -observations indiquent que la variation a été transmise à une partie de la première génération, sans que l’on ait de données sur les - générations “suivantes qui, seules, auraient permis une analyse _ génétique correcte. Dans bien des cas observés chez ‘homme, les erreurs, les lacunes, l’absence de croiements entre hétérozygotes ne rendent possible u'une détermination approximative du type d’héré-
Guxénor. — La Variation. 5 ’
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; 38) LA a F dité. Cependant, examinées de près, aucune des
anomalies, relatives au mode d’hérédité, ne constitue un obstacle empêchant de considérer ces variations
- germinales comme étant certainement ou vraisem-
blablement des mutations. À vrai dire, de l’ensemble des variations citées, spécialement chez les Mammifères, 1l se dégage cette impression que trop souvent celles quise traduisent par des états tératologiques sont bizarres dans leur hérédité ou leur manifestation. Cela est surtout vrai des mutations dominantes, telles que l’anourie, l’ectromélie, la phocomé-
_ lie, la polydactylie, l’ectrodactylie, etc... Or, nous _ verrons plus tard que l’on peut actuellement se de- - mander si ces mutations sont bien des mutations
factorielles (transgénations) et ne sont pas plutôt des mutations chromosomiques, liées à des pertes de substance (déficience) de certains chromosomes,
=. _ qui engendrent un fort état de déséquilibre génétique.
Ce*te interprétation est surtout vraisemblable, lorsqu'il s’agit de variations dominantes et léthales à l’état homozygote. Ce point sera envisagé, en détail, ultérieurement (1) ; néanmoins, quel que soit le mécanisme exact de ces variations, elles conservent le caractère essentiel de modifications brusques et
_ discontinues, qui est le trait fondamental des varia-
tions germinales ou mutations.
En ce qui concerne le troisième point, l'intensité et la constance de la variation, il est hors de doute
_ que de nombreuses anomalies, chez l'homme en particulier (phocomélie, ectrodactylie, syndactylie,
(1) Voir page 341.
variation, à travers les générations successives, mais plutôt une sorte d’incohérence dans l’aspect de l’anomalie ; celle-ci peut être symétrique ou asymétrique, 4 tantôt les extrémités antérieures, tantôt les
postérieures, laisser subsister ici un doigt, là deux .
doigts ou les rudiments d’un troisième. Cependant, Ja contradiction n’est qu'apparente. Parmi les mutations authentiques, telles que celles de la Drosophile, certaines sont extrêmement constantes, d’autres présentent, dans leur manifestation extérieure, dès le début, une inhérente variabilité. Les types de réduction des aïles (mutations vestigial, antlered), des yeux (eyeless) sont très variables comme intensité, d’un individu à l’autre. Dans la race eyeless, il y a # mouches sans yeux, d’autres à yeux réduits et souvent d’une façon inégale des deux côtés. Dans bien des cas, on a pu montrer que cette variabilité dépend en partie des conditions extérieures. Incompréhensible avec l’ancienne idée, d’après laquelle les gènes étaient représentatifs de telle ou telle partie de l'organisme, cette variabilité se conçoit fort bien à la lumière des notions modernes sur le mode d'activité des gènes. J’ai déjà indiqué que la réalisation mor- . phologique dépend dela somme des actions factorielles qui se trouvent liées à un processus physiologique - cellulaire déterminé et dont le cytoplasme est le lieu “principal. Ces actions déterminent, par leur ensemble, un équilibre génétique qui peut avoir ses fluctuations, comme le processus physiologique lui-même; ce :
Are
CRE
re = LA VARIATION FRE | processus peut, d’ ailleurs, être influencé par les ad tions extérieures, capables d'agir sur le sens ou la 4 ‘vitesse des réactions.
Plus les processus en jeu englobent des Dhénbmènes F complexes et étendus du développement (mésoderme d’une ébauche de membre, par exemple), plus il est inévitable que de vastes fluctuations apparaissent « dans la réalisation morphologique, sans que l’on soit autorisé à conclure, pour autant, à une variabilité : de la mutation du patrimoine héréditaire, qui est 1% cause primaire de l’anomalie. C’est le cas de répéter | que l’apparence. phénotypique n’est souvent qu’une « traduction infidèle de la variation génotypique du germen. Cette remarque est surtout importante, lorsqu'il s’agit, non de mutations factorielles simples, mais de remaniements chromosomiques, portant sur plusieurs gènes, et entraînant un déséquilibre
- marqué du patrimoine hér éditaire ; or, c’est dans les.
cas où nous sommes amenés à soupçonner l'existence. de semblables mutations, que l’on observe les varia-. tions les plus étendues, à la fois dans la transmission. _et dans l'intensité des anomalies.
Quelles que soïent leurs particularités individuelles, les variations que j'ai citées, relatives aux Vertébrés, ont comme caractère commun d'être héréditaires, . c’est-à-dire liées à une variation du patrimoine fac-. toriel ; ainsi que toutes les modifications de cet ordre, elles possèdent cette caractéristique fondamentale des"
_ mutations d'être des variations discontinues. Nous. _ voyohs une mutation supprimer le croupion d’un!
- Oiseau, la queue, les poils ou les doigts d’un Mammi-. _ fère, brusquement, sans transition, sans lente oies
tion progressive. Ces observations prennent toute à leur force lorsqu'on les oppose aux résultats négatifs - des expériences, tentées pour produire des variations de même ordre. On a systématiquement coupé la queue de souris pendant un grand nombre de géné- 1 rations, il y a des races de chiens, de moutons, dans lesquelles, de temps immémorial, on pratique cette mutilation, sans que ces actions aient jamais eu
génération, avec une queue normale qu'il faut » amputer à nouveau. Et cependant, une seule muta- - tion peut, du premier coup, réaliser le type anoure. - La mutation représente un processus évolutif d’une . telle puissance qu'il n’est pas permis de ne pas en tenir compte. Or, si l’on envisage l’origine des nombreuses races d’Oiseaux ou de Mammifères domestiques que l’homme a conservées par sélection, on * constate que toutes les fois que cette origine est . assez récente pour que nous puissions la saisir, le | caractère racial nouveau est apparu soudainement, » sans raison apparente, généralement dans un seul individu, a été DR héréditaire, bref se
présente avec les caractères essentiels des mutations. . Sans doute, un nombre immense de ces races sont trop anciennes pour que nous puissions faire autre + chose que nous représenter, par analogie, leur origine - et chacun est libre de ne pas me suivre dans cette, . généralisation. C’est le cas de répéter avec NAUDIN : 7que si nous ignorons ce qui à pu se passer dans le . Jointain des âges, ce que l'expérience et l'observation nous apprennent, c’est que les variations’ actuelles se produisent brusquement, c’est-à-dire, suivant
aucun retentissement : les animaux naissent, à chaque
LT m8
sur l'intérêt que peuvent ee ss le ee anomalies ou monstruosités, dont ils: Ü
variations rene et mieux préciser Re ni 4 mutations dans la production des races nouv Le d’ animaux domestiques. RS
LA MUTATION FACTORIELLE CHEZ LES VÉGÉTAUX
* SOMMAIRE. — Mutations anciennement connues. — Muta- 5 tions chez Andirrhinum majus (BAUR). — Mutations du - maïs, de l’orge, des Solanées, de Primula, de Lupinus, du 3 - cotonnier, de l’Hélianthus, du cardon, du Pefunia, du
châtaignier, de la bourse à pasteur. — Mutations chez les 2 Algues, les Champignons, les Bactéries. — Mutations de
bourgeons.
De nombreuses mutations sont depuis longtemps : connues chez les Végétaux. C’est ainsi que l'on a _souvent rappelé le cas du fraisier monophylle, dérivé d’un mutant trouvé par DucHÈNE, en 1763, dans 5 une culture de Fragaria vesca. De même, l’aca cia monophylle dérive d’un mutant, observé en 1855. La variété laciniatum de la grande chéli- _ doine provient d’un plant découvert, en 1590, par
_ l’apothicaire SPRENGER. La race de pavot polycéphale, - dans laquelle les étamines tendent à se transformer - en carpelles, a pour.origine une plante monstrueuse, _ trouvée par GoEPPERT. C’est dans un semis de Datura . stramonium que fut découvert, en 1871, par GODRON,
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un plant dont les capsules étaient sans épines et qui i.
dévint la souche de Datura inermis.
Les nombreuses mutations d'Œnothera lamarckiana . et d’autres espèces d’Oenothères, observées d’abord …
par DE VRies (de 1887 à nos jours), puis par divers
auteurs, à partir de 1900, seront examinées dans un .
chapitre spécial
Je décrirai d’abord, avec quelques détails, les mutations obtenues par BAUR, dans ses cultures d’Antirrhinum majus, et dont il a présenté un exposé
d'ensemble en 1924. L'œuvre extrêmement intéres- .
sante de E. BaAUR constitue, dans le monde végétal,
ide
le pendant de celle de MORGAN, BRIDGES et STURTE- 2
vANT dans le règne animal. L'importance de ces recherches dérive non seulement du grand nombre de mutations obtenues et bien étudiées génétiquement, mais aussi d’une condition propre à certains végétaux, tels qu'Antirrhinum, et qui apporte des précisions considérables sur le moment exact d’apparition des mutations. Cette condition réside dans
le fait de l’autofécondation, qui évite les croisements avec d’autres individus ; grâce à cette particularité, . une mutation, même récessive, est sûrement reconnue
dès son apparition et l’on a la certitude absolue qu'elle“
n'existait pas antérieurement, à l’état latent, dans
la lignée.
BauUr a eu en mains plusieurs centaines de races
d'Antirrhinum majus, liées à des différences facto-" rielles et que l’on peut ainsi considérer comme des” mutations. Au cours de ses cultures de lignées nor-"
males, il a vu, de plus, surgir, par mutation, soit des
races déjà connues et qui réapparaissaient par un.
LA
_ nouveau Sd rnède Rue soit des races 2 bee - ment nouvelles. Voici la description et le mode Gas . parition de quelques-unes.
L Mutation globifera. Une plante, dont le pedigrée » était connu exactement depuis 4 générations, donna, - par autofécondation, en 1917, 1 /4 de types nouveaux « appelés globifera, dont les fleurs ont des pétales » réduits à l’état d'écailles, un pistil bien développé, 3 mais pas d’anthères, et 3/4 de normaux. La plante … mère était donc hétérozygote pour le nouveau fac- Le gli, tandis que ses ancêtres étaient Gli-Gli ; ce mutant, n’ayant pas d’anthères normales, était sté- … rile, mais put être conservé par croisements. ”r Muiation monstrosa. Elle apparut, en 1909, dans une plante qui donna, par autofécondation, 70 plants dont 6 à fleurs malformées ; par autofécondation, ces anormaux engendrèrent exclusivement des monstrosa. - Mutation nicotianoïdes. À la 5° génération des “monstrosa, une plante donna 20 descendants dont - deux avaient une nouvelle forme de fleurs (pétales réduits, anthères presque stériles) qui fut maintenue par croisements. Cépendant, on eut deux fois des É “étamines fertiles, ce qui permit d'obtenir une descen- _ 100 nicotianoides pure, par autofécondation. È : Mutation sterilis. Un plant, dont l’ascendance était … connue depuis 4 générations, donna, par autofécondamanon, 194 normaux et 46 sterilis, à fleurs sans organes reproducteurs. La mutation était bien apparue dans | % cet individu, car 30 plants frères ne produisirent aucune anomalie. La mutation a été conservée par | croisements d’ hétérozygotes ou par boutures. 2 _ Mulaltion crispa. Elle apparut dans la descendance
d'un individu qui donna 61 plants normaux et 2 crispa, caractérisés par des feuilles frisées, présentant des places où l’épiderme manque, laissant à nu le
tissu palissadique. Or, ce plant dérivait du croise- . ment de deux individus dont le père était connu
depuis 5 générations, comprenant environ 100.000 individus, et la mère depuis 5 générations, représentant environ 50.000 individus. On est donc sûr que la mutation a apparu, pour la première fois, et cela
_ d'autant plus qu’elle est dominante : les deux mu-
tants étaient de constitution hétérozygote car, par autofécondation, ils donnèrent 95 crispa : 46 normaux. Cette proportion 2 : 1 (comparez le cas des souris atrichosiques) laisse penser que les homozygotes étaient frappés de léthalité.
Mutation perlutea. Une plante normale, ayant derrière elle 5 générations connues, donna, par auto--
_ fécondation, 22 normaux et 9 perlulea, caractérisés
par des feuilles concaves, d’un vert sombre très brillant, sans trace d’anthocyane à la face inférieure. Ces mutants, par autofécondation, produisirent la
race pure perlutea.
Mutation luteovirens. Une plante, ayant derrière elle 7 générations autofécondées, normales, produisit subitement 5 plantes lufeovirens (cotylédons jaunes,
_ verdissant ensuite; développement lent; feuilles
vert jaunâtre). Par autofécondation, ces mutants
. donnèrent une race pure.
Mutation chloripetala. Par autofécondation, une
plante dont l’ascendance était connue depuis 4 et.
5 générations, pour les deux lignées parentes, donna un plant mutant qui avait un nouveau type de fleurs
- et qui engendra, par autofécondation, une race chlori- … pelala, dont les pétales ne sont unis que partielle- . ment entre eux.
Mutation flexuosa. Une Sante normale donna un » descendant qui se montra hétérozygote pour le nou- … veau caractère et se dissocia en 1/4 de fleruosa . (forme de fleurs particulière) et 3/4 de normaux. - Mutation variabilis. Cette mutation produit des fleurs dont les unes sont zygomorphes, les autres -radiaires, sans types intermédiaires.
- Toutes ces mutations-ont été observées, par hasard, -dans diverses lignées. Dans une autre série, une seule lignée fut maintenue, par autofécondation, à partir - d'un individu unique À,. Dans les divers rameaux de cette lignée, on vit apparaître toute une série de ‘mutations : rubella (fleurs rose pâle), carnea (fleurs couleur chair), carnella (chair pâle), pallida (fleurs ivoire), maculosa (taches roses), cornuta (expansions sur la face interne des fleurs), graminifolia (feuilles | “très étroites et allongées), marmorala (feuilles marbrées, vert et vert pâle), albovirens (cotylédons
blancs, puis verdissant, feuilles blanches d’abord, “vertes ensuite), luteola (cotylédons jaunes), degenerans (modification variable de la forme des fleurs), brevis (plante naine stérile), parva (autre type de plante naine), gracilis (plante pétite à feuilles étroites,
fleurs de taille normale), etc.
Un grand nombre de ces Halo étaient entiè- - rement nouvelles (globifera, nicotianoïdes, albostriata, sterilis, globosa, luteovirens, chloripetala, flexuosa,
-cornuta, etc.) ; d'autres correspondaient à la réappar ion de races déjà connues. Le groupe des mutants
LA VARIATION rubella, carnea, carnella, pallida, qui agissent tous sur la couleur des fleurs, correspond à une série d’allélomorphes multiples qui rappelle tout à fait la série while, eosin, buff, cherry, etc... de Dr. melanogaster. . D'après P. HerrwiG (1926), les mutants chlorantha, © nicolianoïdes et globiferd seraient aussi. trois allélomorphes. J’ajouterai que, dans une autre souche, Baur a vu apparaître, après plusieurs générations autofécondées, les mutants parviflora et flava.
Cette série de mutations, facilement observables — tandis que celles de la Drosophile nécessitent l'emploi de fortes loupes en raison de la petite taille de la. mouche — est particulièrement démonstrative. Elle a été suivie par un généticien de premier ordre, étudiant depuis des années le patrimoine héréditaire des Anlirrhinum, chez lesquels on a identifié plus de 50 différences factorielles. Les conditions précises
(lignées connues depuis de nombreuses générations,.
grand nombre d'individus, autofécondation éliminant l'hypothèse de résurgences ataviques) dans lesquelles les mutations ont apparu ne laissent aucun doute sur leur caractère de variations héréditaires disconlinues nouvelles. L'œuvre de BAUR,. conjointement à celle de MorGAN, me paraît de nature à emporter la conviction de ceux qui, par tempérament, sont le moins portés à admettre la réalité des mutations. Celles-ci se présentent d’ailleurs ici avec les mêmes. particularités que chez les Drosophiles ; on y retrouve. les gènes allélomorphes multiples agissant tous, à des degrés différents, sur un même processus physiologique; on y voit des mutations très semblables,
déterminées par des gènes différents ; on y observe.
: Le mutations vigoureuses, ble d’autres faibles, stériles” ou présentant une certaine variabilité dans - leur phénotype. Quand elles sont viables, ces mutations donnent des lignées pures qui, dans les croisements, suivent les lois de l’hérédité mendélienne. La - réapparition, par mutation, de races déjà connues
4 montre que, comme dans le cas des animaux domes-
* tiques, les races de plantes cultivées ont souvent = pris naissance par variations brusques discontinues .
% sk * - On connaît chez le maïs (Zea mais) une trentaine
… de différences factorielles qui ont pu être réparties en - plusieurs groupes chromosomiques. Une bonne partie
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_entre races déjà connues ; mais un certain nombre de « mutations, apparues dans les cultures, ont permis de mettre en évidence des gènes nouveaux. C’est _ ainsi que Jones (1925) a vu naître la mutation silkless, consistant dans l'absence des filaments stigmatiques. LINDSTROM (1925) a donné le nom de
- teopod, en raison ‘de sa ressemblance avec la plante « parente (Euchlaena mexicana) qui porte ce nom, à une - race à feuilles étroites, à très longues glumes, prove- “nant d’un plant unique trouvé dans un champ où il avait ‘vraisemblablement apparu par mutation. $ Dans une lignée de maïs jaune, sélectionnée depuis plusieurs générations, GERNERT (1912) découvrit un épi conique, émettant des branches ramifiées por- * tant les graines ; ce type nouveau devint le point de
… des gènes identifiés l’a été au moyen de croisements
aucun autre membre de la lignée, on peut considérer le plant, qui présenta le premier ce caractère, comme un mutant. Une mutation gigas a été découverte et étudiée par Evsrer (1925); elle apparut dans un individu unique de la race argentea ; celui-ci donna, par autofécondation, naissance à une race pure qui en était, en 1924, à la 6€ génération. Dans les croisements, le nouveau caractère s’est comporté comme dominant. La mutation purple plumules (coloration: pourpre du coléoptile de l'embryon, dans la graine) est apparue dans une culture de 700 plants iodent et - paraît êtré dominante. Une mutation adhérence (coalescence à divers degrés des feuilles, des bractées. des inflorescences) fut trouvée par KEMPTON (1920), dans une deuxième génération, issue d’un croisement. La mutation lige en zig-zag apparut à la 4€ génération,
dérivée d’un croisement (Eysrer, 1920).
Une mutation naine de l’orge fut trouvée par _ Mivazawa (1921), après un croisement entre deux variétés, et s’est montrée dominante, les homozygotes étant généralement stériles. Une autre mutation de l'orge, caractérisée par une diminution de la chlorophylle, a apparu dans une race pure, suivie par KressiNa@ (1912). NaGaï (1926) a décrit plusieurs mutations trouvées dans les cultures de riz (Ur saliva). |
Les Solanées ont produit un assez grand nombre
de mutations. La race inermis de Datura stramonium
_ mutation factorielle, affectant le nombre des entres
apparut, comme nous l'avons vu, par mutation, en 1861. BLAKESLEE et Avery (1919) ont décrit une
nœuds et, par suite, la taille. Deux autres mutations
ÉTAUX 4 de Déure ont été soie par BLAKESLEE,
Morrison et Avery (1927) : la mutation curled se manifeste par l’enroulement des cotylédons ; la
de 2. Il n’y a aucun doute que ces variations, appa-
… rues dans des cultures suivies avec grand soin depuis.
« au moins 1915, représentent réellement des muta- - tions nouvelles. Les Datura, si riches, comme nous le - verrons,en mutations chromosomiques, n’ont jusqu’à ESS produit que peu de mutations factorielles. Üne mutation du tabac (Nicotiana tabacum), caractérisée par sa grande taille, a été trouvée par - Hayes et BEINHAERT (1914), dans une culture suivie - depuis 6 générations. Dans une autre culture d’une … race pure depuis 5 générations, KLEBs (1917) a vu - surgir un unique exemplaire de la variété lacerata qui portait, à l’état hétérozygote, le nouveau gène
- muté. Dans la descendance de ce mutant apparut
…— une nouvelle mutation, apetala. SAVELLI (1923) à vu
naître brusquement dans une culture de Nicoliana … sylvestris, en 1918, une forme nouvelle, caractérisée … par un gynécée, formé de plusieurs verticilles carpel- « laires, et d’ailleurs stérile. Un mutant présentant un
plant au lieu de 14 à 25) apparut dans une variété de tabac du Connecticut, pure depuis 6 générations (Hayes, 1915).
à Hizz (1918), qui a retracé Fee de Primula | Lies rapporte que la plante, découverte au _ Yunnam, en 1884, et mise en culture en 1908, avait alors des fleurs roses, à corolle petite. À partir de
. 1912, il apparut des mutations donnant naissance à
mutation fricarpel a des carpelles à 3 loges au lieu.
- nombre anormalement élevé de feuilles (62 à 80 par
corolles fimbriées, à feuilles odorantes : on voit, dans ce cas, très nettement comment les nombreuses races des plantes cultivées ont pu prendre naissance
- des variétés à fleurs blanches, mauves, doubles, à
par mutations. De même, BurrinGnam (1921), cul- … tivant une plante des champs, Lupinus nanus, vit
apparaître des mutations portant sur la couleur des fleurs (1 mutant à fleurs bleu noir en 1920 ; 1 mutant rose en 1918 ; des mutants bleu clair en 1918) et sur le dessin des graines. Deux de ces mutations, light blue et striped while, sont dominantes. -
Je citerai encore, au hasard, quelques mutations - chez les végétaux. Ainsi, KEARNAY (1918) a montré comment, dans une culture de cotonnier de la variété Mit Affi, suivie de 1903 à 1908, apparurent, par mutations, 4 variétés nouvelles. En 1908, prirent naissance les formes yuma et somerlon; un autre auteur isola la race gila. La race yuma a donné une 4e variété, pina, apparue dans un plant unique, qui engendra une race qui s’est maintenue fidèlement.
Il semble que beaucoup d’autres variétés du coton-
nier aient également pris naissance, en Egypte, par mutations.
CockERELL (1910) a découvert une variété nouvelle d’Helianthus, apparue spontanément et caractérisée par une coloration plus foncée des fleurs. TraguT (1910) a signalé l’apparition brusque d’une
_ variété inerme du cardon sauvage (Cynara cardunculus). VuizLEMIN (1911) a décrit une mutation du
Petunia, consistant dans l’apparition de lobes foliacés, provenant de la transformation des étamines. BLANCO (1926) a signalé une variation du châtaignier du
& à era.
Japon (Castanea crenala), apparue sous forme d’un plant dont les fruits étaient dépourvus de ces écailles épineuses qui proviennent de la transformation des bractées ; il s’agit probablement d’une mutation.
. BLARINGHEM (1910) a décrit une forme de Capsella
bursa pastoris ayant des fruits à 4 valves au lieu de 2,
trouvée dans la nature et qui a reçu le nom de Cap-
sella viguieri ; le plant initial avait été découvert par ViGutER, en 1908, près de la gare d’Izeste (Basses-
Pyrénées) et donna naissance à une race qui, au
bout de 5 générations, comportait des milliers d’in-
- dividus. La mutation a ainsi reproduit un caractère
qui est une particularité spécifique d’autres Crucis®
» fères, telles que Capsella rubella et certaines espèces
…. de Tetrapoma et d’Holargichium, ce qui montre la
valeur évolutive de semblables variations.
- Je terminerai cet exposé en donnant quelques exemples de mutations chez les Végétaux inférieurs. Les études systématiques ont montré que, dans ce “ domaine, comme dans celui des Phanérogames, les + espèces linnéennes sont, en réalité, une collection d'espèces élémentaires qui représentent vraisembla- … blement le résultat de mutations. Dans un exposé d'ensemble de ses belles recherches, poursuivies depuis plus de 30 ans sur les Algues, R. CHoDpar (1927) a montré comment, lorsqu'on utilise des milieux de culture définis et que l’on prend comme test la réac- … tion des Algues à ces divers milieux, on se rend … compte que telle espèce des systématiciens, basée
LFP
_AYTES
des cultures, intensité de la chlorophylle, pigments _ surnuméraires, tels que carotine, anthocyane, etc...). _ CHoparT pense que tous ces clones ont dû apparaître _ par des mutations de très petite amplitude. La preuve de la naissance de races nouvelles, par mutation, a été apportée pour les Champignons. BrakesLeE (1920), désireux d’essayer de produire des . mutations au moyen de divers agents physiques et Ne gun dans le Champignon Mucor genevensis, j 6 commença, à titre de contrôle, par examiner de près la forme utilisée. Celle-ci, se reproduisant asexuéllement, donna, sur plus de 38.000 spores isolées, plusieurs mutants, notamment un mutant nain qui fut conservé 7 ans avec les mêmes caractères, un mutant sans zygospores qui donna 4631 colonies et 16 généations sans former de zygospores, tandis que la reproduction sexuée, bien que rare, existe dans la plante souche. Un mutant levure était caractérisé par ses colcnies formées de cellules de levure, comme cela se produit lorsque le mycélium estim- s mergé dans un liquide sucré ; ces colonies, en vieilssant, finissent cependant par produire ‘des filaents. D’autres mutants correspondaient à des différences + ou —, dans les relations de sexua-
est hermaphrodite, un mutant A, ne formant pas … de zygospores, réagissait comme une espèce dioïque … — vis-à-vis d’une espèce + et aurait été pris pour
une €: spèce dioïque, si son origine n'avait pas été connue. vu F ie BURGErF ( 1915) a obicun. des mutations dans un autre genre dioïque de Mucorinées, Phycomyces Plus récemment, F. Copa (1926, 1927) a observé,
| dans des cultures de Champignons provenant de spores rigoureusement isolées, des mycéliums dont certains secteurs présentaient des caractères nou- _ Veaux, véritables mutations somatiques, qui se sont conservées ensuite par reproduction asexuée. Ainsi, Phoma alternariacearum a fourni, de cette manière, 5 races nouvelles qui se sont maintenues constantes depuis leur apparition. Si l’on s’en tenait aux relations d’affinités, on pourrait sérier ces variétés nouvelles Suivant un certain ordre de transformation croissant RER mais cet ordre n'est pas celui d’ apparition, si bien que ces mutants ne forment nullement une série orthogénétique. Nous avons fait les mêmes constatations à prôpos de l’ordre d’apparition des HAE de la Drosophile. sa F2
= De véritables mutations ont aussi été observées chez les Bactéries ; elles seront examinées dans le chapitre consacré à la variation chez | les (rene unicellulaires. >
étudiées jusqu'à présent, s'étant produites dans un partie du germen, affectaient en totalité le où les _ quelques descendants provenant des gamètes modiee Or, le germen MEGRSOES grains de pollen)
118 NOUS LA VARIATION. 2 ne dérive lui-même, chez les végétaux, de h couche _ gamétogène, une des deux assises superficielles du point végétatif, qui représente, au début, un simple _ tissu somatique. Les mutations peuvent prendre naissance déjà dans cette couche gamétogène, ce qui nous conduit à l’idée que les transformations de gènes ne sont nullement localisées aux cellules reproductrices, mais peuvent tout aussi bien se produire dans les cellules d’un point quelconque du soma. + Ce sont ces mutations somatiques, se traduisant chez _ les végétaux par la transformation brusque de tout un rameau ou d’une partie seulement d’une branche, que l’on connaît sous le nom de mutations de bourgeons.
C’est ainsi que BAUR a vu naître, chez À. majus, la mutation albostriata. Une lignée, suivie depuis 4 et 5 générations, donna une plante qui présentait
- un rameau dont les feuilles étaient marginées dé _ blanc. Cette branche était une chimère. périclinale _ dont les deux couches cellulaires externes étaient _albostriata pur, tandis que l’intérieur avait une constitution hétérozygote. Baur (1918) a, de même, vu apparaître des rameaux ayant une constitution homozygote sur des plants hétérozygotes pour le facteur envisagé. Ainsi, dans un plant d’Antirrhinum _ de formule Dd (facteur de distribution de couleur), prit naissance un rameau qui avait la constitution » dd, par suite de la transformation mutative du facteur D en d, et dont les fleurs montraient, en conséquence, un type différent de coloration. Dans un
_ autre cas, une plante à fleurs rouges Ff donra un . rameau à fleurs ivoire ff; de même, une plante
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à fleurs de coloration du type appelé picluratum, et de formule Gg, produisit un rameau gg, à fleurs d’un rouge homogène.
Lorsque ces rameaux mutés produisent des fleurs, on peut, en semant les graines obtenues par autofécondation, se rendre compte que ces dernières ont reçu la constitution génétique nouvelle du rameau : et peuvent, par suite, donner naissance à une race de mutants,aussi bien que si la mutation ne s'était produite, primitivement, que dans les éléments reproducteurs. Il s’agit donc bien de mutations authentiques ainsi que l’a montré, en particulier, EMERsSON (1922). Ainsi, la mutation végétative, * constituée par des rameaux verts apparus dans des Mirabilis panachés, est due, comme l’a observé … CorRens (1910), à une simple mutation dominante, affectant généralement un seul des deux gènes qui y sont relatifs, si bien que la branche mutée a une constitution hétérozygote, comme si elle provenait. d’un croisement. De même, chez le maïs (EMERSON, 1914, 1917), l'apparition d’épis uniformément colorés dans unñe race à épis panachés se présente comme une mutation de l’un seulement des deux facteurs de panachure récessifs, par rétour à l’état allélomorphe dominant. “
Ces variations de bourgeons ont certainement joué un rôle considérable dans la diversification des espèces qui ne sont maintenues que par bouture,
greffe, marcottage, tubercules ou oignons, c’est-à-dire
par reproduction asexuée, soit parce qu’elles ne pro-. duisent pas de graines, soit parce que celles-ci sont rarement fertiles ou d’un usage difficultueux. Natu-
_ rellement, dans ces cas, même si la particularité nou- _ velle se maintient indéfiniment par reproduction _asexuée, on ne peut savoir si l’on a affaire à une muta- _ tion véritable, liée à une transformation d’un gène du patrimoine chromosomique, ou s’il-ne s’agit que _ d’une simple variation somatique ; on ne pourrait _ en préciser la nature que-si l’on obtenait une descendance par reproduction sexuée. Les divers « descen- = dants » ne.sont, en effet, que des fragments de la _ plante primitive qui continue à vivre de plus en plus _ divisée. C’est, en somme, un seul individu initial qui persiste et le problème de l’hérédité ne se pose pas - dans ces conditions. Bien qu'il faille donc faire des réserves sur la nature mutative de certaines de ces variations de bourgeons, j'en donnerai quelques exemples pour en montrer la fréquence et la généralité.
Deux types de mutations de bourgeons ont été trouvés dans la pomme de terre par Fozson (1923) ; il s’agit de modifications du feuillage apparues dans 5 plants sur 35.000. Des sports de bourgeons ont été
étudiés dans la patate douce par HarTEr (1926) et
Rosa (1926). Dans le cas de Rosa, la mutation
consistait dans une coloration blanche des tubercules, _ apparue dans la variété « Jerseÿ jaune »; une sem-_ = blable mutation blanche est née dans une autre variété à peau rose.
- Une étude très étendue des mutations de bourgeons . des arbres fruitiers du genre Citrus a été faite par _ Sxamez. C’est ainsi qu'il a signalé (SHaMEL, 1917) _ J’apparition de branches panachées chez le citronnier … et l’oranger. C’est par mutations de bourgeons,encore
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st Pappelées mutations gemmaires, qu'ont pris naissance,
sur des races à fruits appréciés, des rameaux ne por-
3 tant que des oranges sèches, sans jus, à peau épaisse
(SHAMEL, PomEroY et CaAryL, 1925) ou des rameaux du type australien à fruits de qualité inférieure, ou des branches portant des fruits à côtes ou encore du type sheepnore, à fruits de petites dimensions. SHAMEL, Pomeroy et CaryL (1926) ont, de même, vu la race d'oranger Washington donner des rameäux ayant des fruits lisses comme ceux de la race Thomson ;
. à la limite du secteur muté, les fruits sont en chimère,
en partie à peau lisse (type Thomson), en partie à peau rugueuse (type Washington). Si l’on propage ces rameaux ou parties de rameaux par bouture, on obtient, suivant le point où l’on a prélevé le greffon, des plants Thomson purs, ou Washington, ou mixtes. Les mêmes auteurs (1925) ont aussi vu la race Thomson donner des rameaux du type Washington, ou du type corrugaled, ou de la forme Golden Blukeye. RoginsoN (1921) a vu, sur un Citrus à chair blanche, une branche productrice de fruits à chair rose.
Des mutations gemmaires ont été observées chez
le pêcher (WELDON, 1926), l’artichaut (SHAMEL, 1917), l'Evonymus japonicus (SHAMEL, 1917), dans une autre plante ornementale, Pitlosporum lobira
(SHAMEL, 1917), chez des jacinthes, des tulipes, la - à
canne à sucre (BARKER, 1921), dans l’Eleagnus pungens (PomEroY 1921), dans Medicago saliva (WaL- DRON, 1925), Matthiola incana (FRosT, 1926), dans les chrysanthèmes (CRAMER, 1907) où sont apparues
plus de 400 mutations de bourgeons, dans les dahlias > | _ (Samez, 1918), dans le blé (FruwiIRTH, 1911.) etc.
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CHAPITRE VI
LA MUTABILITÉ FACTORIELLE
SOMMATRE. — Caractères généraux des mutations, — 1° Les mutations sont-elles des variations réellement nouvelles ? : a) mutations dominantes ; b) mutations récessives; c)
- mutations récessives, liées au sexe ; d) mutations réces-
sives dans le cas d’autofécondation. — 20 Caractère géné-
ralement hétérozygote des mutations. — 3° A quel moment de la vie apparaissent les mutations ? Mutations somatiques (mutants en mosaïque); les tumeurs envisagées en tant que mutations somatiques. — 4° Fréquence des mutations : gènes mutables; mutations réverses. — 5°
Hybridation et mutations ; vues de Lorsy ; cas de la Dro-
sophile.
Les chapitres qui précèdent ne constituent qu'un … exposé, nécessairement incomplet, des mutations apparue: dans divers groupes zoologiques ou dans le règne végétal : ils avaient pour but de mettre à la disposition du lecteur un matériel de faits, lui permettant de se rendre compte de la réalité, de la fréquence et de l’extension de ces variations héréditaires.
Leurs caractéristiques générales nous ont été, ainsi, peu à peu révélées. Les mutations sont des
variations discontinues, en ce sens qu’elles apparais-
sent brusquement, sans que l’on rencontre d'états
intermédiaires entre la particularité primitive et le caractère nouveau. Ce sont donc de véritables sauts, liés à des changements discontinus du patrimoine héréditaire factoriel, dont les mutations . peuvent être comparées aux différences de constitution - discontinues, qui séparent les uns des autres les divers __ composés chimiques. Le fait qu'un même gène ne | présente pas qu'une seule mutation est la preuve que les mutations ne sauraient être — en dehors de - certains cas spéciaux —- ramenées, comme on - l'avait admis autrefois, à une perte pure et simple de facteurs. Les mutations allélomorphes multiples nous montrent qu’un même gène peut présenter plusieurs changements de constitution et cette propriété, qui est probablement générale, fait penser nécessairement, au moins à titre d’analogie, aux composés ms multiples que peuvent former entre eux deux ou plusieurs corps simples, suivant les proportions dans lesquelles ils sont représentés dans la molécule. La nature discontinue des mutations a pour conséquence que leur effet morphologique ou physiologique est d'emblée total, se présente dans le premier mutant avec des caractères identiques à ceux qu'of- _ friront ses descendants, au cours des générations _ successives. Par contre, l'amplitude des. diverses mutations est extrêmement variable ; telle mutation de la Drosophile se traduira par la suppression ou le changement d’orientation de quelques poils, tandis que d’autres mutations du même organisme amèneront la disparition des ailes ou des yeux, la duplicature des pattes, ou même le rendront stérile ou incapable de vivre (mutations léthales).
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: - LA MUTABILITÉ FAGTORIELLE . 125 Ces mutations étant des transformations brusques des éléments du patrimoine génétique, les descendants
qui héritent du gène modifié manifestent, à leur tour,
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apparition, immédiatement héréditaires, et il n’y a, dans cette transmissibilité, ni progressivité, n ni états.
F Le moment est venu d'examiner de plus près les conditions d'apparition, la fréquence et le déterminisme des mutations.
% + * 19 Les mutations sont-elles des varialions vraiment à yeux rouges, suivie depuis de nombreuses généra=
à yeux blancs, pouvons-nous être sûrs que la mutation vient réellement de se produire ou ne peut-on se demander si elle n’était pas latente, depuis un certain temps, dans l’ascendance ? Autrement dit, le moment où nous observons pour la première f os une mutation visible correspond-il nécessairement à l'instant où
patrimoine héréditaire ? La question est importante.
car, certains biologistes + au émis comme principe que les mutations n'étaient qu'une conséquence d’une hybridation plus ou moins lointaine, il en résulterait que les mutations apparentes ne seraient que la manifestation, souvent tardive, d’un gène intro- - duit par un croisement et resté latent pendant plu-.
_ sieurs générations ; en ce sens, la mutation ne produi-
d'hié a \
la particularité nouvelle : les mutations sont, dès leur
… nouvelles ? Lorsque, dans une lignée de Drosophiles .
tions, on voit apparaître brusquement un individu
intermédiaires. _
Ja transformation factorielle s’est produite dans le
rait rien de nouveau, n’aurait par suite qu’une signi-
_ fication évolutive très restreinte.
Le problème ne peut être envisagé qu’à la lumière des connaissances acquises sur la constitution du patrimoine héréditaire et les lois de l’hérédité. Dans toute cellule d’un organisme, chaque sorte de gène se trouve représentée par deux exemplaires, dont l’un provient du père et l’autre de la mère. Dans une race pure, ces deux gènes sont identiques, ce que l’on représentera par une formule génétique, telle que AA, ou
: aa, où BB, etc... Lors de la reproduction sexuée, les
deux gènes présents dans les cellules maternelles, aussi bien que ceux des cellules paternelles, se séparent, chacun d'eux allant dans un gamète ; il en résulte que les cellules reproductrices, ovules ou spermatozoïdes, ne renferment plus qu’un seul gène, tel que À ou a. Par la fécondation, le gène À ou 4,
venant du père, et le gène À ou a, venant de la mère, _se trouveront réunis dans l’œuf qui aura de nouveau deux exemplaires de chaque gène, par: suite la for-
mule À À ou aa. Si on croise un individu AA avec un
individu aa, les gamètes À et a, en s’unissant, pro-. duiront la constitution hybride ou hétérozygote Aa.
Ceci dit, envisageons les différents cas-qui peuvent se présenter.
a) La mulation est dominante. Dans une lignée, _ présentant le caractère a et ayant la formule aa, . apparaît un individu extériorisant un nouveau caractère À. Les croisements montrent, dans la suite,
que le nouveau gène À est dominant par rapport au facteur primitif a. Le mutant peut’avoir la constitu-
tion AA, auquel cas les deux gènes qu'il renferme
1 dé
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auraient subi parallèlement la mutation, ou la for-
mule Aa, un seul des deux gènes ayant été muté. Dans l’une et l’autre éventualité, le caractère correspondant À, en raison de sa dominance, se manifeste, d’une façon visible, chez le mutant. On peut donc être sûr que la mutation est réellement nouvelle, puisque si À avait existé antérieurement dans la lignée, il aurait, de toutes façons, déjà manifesté son action spécifique. L'apparition de Drosophiles à yeux bar, à abdomen anormal, celle d'Antirrhinum majus mutation crispa, sont d'excellents exemples de ces mutations dominantes, indiscutables.
b) La mutation est récessive. Lorsque la mutation est récessive par rapport à l’état initial, il y a généralement beaucoup plus de doutes sur le moment exact de son apparition réelle. Supposons, en “effet, que, dans certaines cellules germinales d’un parent DD, une mutation ait transformé un gène D en son allé- Jlomorphe récessif d ; ce nouveau facteur passera dans quelques gamètes qui, s’unissant avec des gamètes D d’un autre individu normal, produiront des descendants hétérozygotes Dd. Toutefois, comme D est dominant, ces individus, porteurs du gène muté d, ne
se distingueront en rien des organismes normaux Le
et la mutation restera insoupçonnée. Pour qu'elle devienne apparente, il sera nécessaire que deux de ces mutants Dd se croisent entre eux, auquel cas ils auront, eux mêmes, une descendance formée de 1 /4 DD + 1/2 Dd + 1/14 dd. Ce n’est que dans les individus dd, où d n’est plus inhibé par l’action antago-
_ niste de D, que la mutation, produite chez l’un des
grands parents, deviendra enfin apparente.
il peut. très bien arriver que le 'nnUs | Dd se croisent avec des normaux DD
1 2 Dd, € - dire d’ ii qui, Le me ront seulement le caractère primitif dominant, D= Si les Dd se trouvent à nouveau croisés avec des | DD, leur descendance sera encore DD et Dd, c'est-àdire continuera à ne pas manifester le caractère que É
ferait APPARUE le gène muté d, s’il était seul. Cest-à msi qu'une mutation, apparue dans le germen lun ancêtre, peut, ou bien être perdue siles individus Dd n’ont pas de descendance, ou rester latente, : ee Dons, pour 2, 4, 8, 10 a ou-
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La mutation peut tout aussi bien, d’ailleurs, m'être que la résurgence atavique d’une variation, déjà manifestée chez un ancêtre lointain, et restée latente depuis plusieurs générations.
Ces deux éventualités — fausse mutation, correspondant à la première occasion qu’a de se manifester un gène apparu depuis longtemps dans la lignée et
resté latent, ou résurgence atavique d’une mutation déjà manifestée anciennement — ont d'autant plus de chances de se trouver réalisées qu’il s’agit d’organismes connus depuis peu de générations, ayant un petit nombre de descendants, ce qui réduit les chances
. de croisements entre individus Dd, ou ne s’appariant pas avec des membres de leur famille, ce qui aboutit au même résultat, le conjoint étranger ayant toutes chances d’avoir la formule normale DD. Or, toutes ces conditions défavorables se trouvent réunies dans le | cas de l’espèce humaine, où l'apparition de mutations récessives ne peut jamais être considérée, avec quel que certitude, comme étant réellement nouvelle. Ilen est de même pour les animaux domestiques peu : … féconds, dont on ne connaît pas une ascendance suffisamment lointaine, et qui n’ont pas été systématiquement soumis à des croisements consanguins.
Par contre, ces difficultés d'interprétation sont très réduites lorsque l’observation porte sur des élevages étendus d'organismes se reproduisant rapidement — ce qui permet de suivre facilement des
centaines de générations consécutives — dont chaque couple produit un grand nombre de descendants, *et qui sont croisés systématiquement entre frères et sœurs. Plus le nombre des descendants est élevé, plus
_il y a de chances pour que des unions se fassent entre des individus Dd, porteurs du nouveau facteur, et pour que ce dernier puisse-rapidement, au bout d’une ou deux générations, manifester son action, lors de l'apparition de mutants. Les élevages d’Insectes, tels que les Drosophiles, répondent à ces conditions favorables. Selon, d’ailleurs, que le nombre des couples producteurs de mutants sera faible ou élevé, on pourra en déduire que la mutation est relativement récente ou, au contraire, déjà ancienne.
c) La mulation récessive est liée au sexe. Tandis que tous les chromosomes d’un organisme sont à l’état double, comme les gènes qu'ils renferment — un chromosome de chaque sorte vient du père, l’autre de la mère —- il existe des chromosomes spéciaux, appelés héférochromosomes ou chromosomes sexuels, qui sont doubles dans un sexe, simples dans l’autre. Ainsi, dans la Drosophile, la femelle possède deux = chromosomes sexuels appelés chromosomes X, tandis _ que le mâle n'en a qu'un seul qui lui vient de sa _ mère (1).
Or, supposons que dans une femelle à yeux rouges, ayant un gène rouge R dans chacun de ses chromo-: _somes X, l’un de cés gènes R soit muté en un allélomorphe b, capable de produire un &il blanc. Les cel- Jules, objets de cette mutation, auront la formule Rb et donneront naissance à des ovules R et à des ovules b. Les mâles rouges de la même race, ne possédant _ qu’un seul facteur R, localisé dans leur unique chro-
(1) Voir E. Guyénor. L’Hérédité, p. 175.
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- mosome X, formeront deux sortes de spermatozoïdes, les uns emportant le chromosome X et, par suite, le facteur À, les autres n’ayant ni l’un ni l’autre et que nous désignerons par 0. Entre les ovules de la femelle rouge qui a présenté la mutation et les sper- … matozoïdes d’un mâle rouge, il y a quatre sortes de . fécondations possibles :
Ovules normaux X(R) x sperm. X(R) = X(R)—X(R) = P rouges
» X(R) » 0 = X(R)— 0 —=,'rouges Ovules mutés X(b)x sperm.X(R)= X(R)—X(b) = Q rouges X(b) x O0 =X(b) — 0 =, ‘blancs
- Les ovules X (b) sont les seuls qui nous intéressent ; fécondés par un spermatozoïde X (R), ils donneront des femelles X (R) — X (b) qui seront hétérozygotes, donc porteuses du gène b, mais qui ne diffèreront pas des femelles rouges normales, en raison de la domi- 4 nance de RÀ sur b. Par contre, les ovules b, fécondés par les spermatozoïdes 0, produiront des mâles + X (b) — 0 qui seront à yeux blancs, par suite manifesteront immédiatement la mutation apparue - dans le germen de leur mère.
. On voit l'importance exceptionnelle que présente
ce cas, au point de vue de l'appréciation du moment
réel d'apparition d’une mutation récessive. Parce que les mâles n’ont qu'un chromosome X, ils n’ont
qu'un seul exemplaire des gènes que renferme ce - chromosome et que l’on appelle liés au sexe; ces mâles ne peuvent donc jamais être hétérozygotes pour ces facteurs, ne les renferment jamais à la fois à l’état dominant et sous une forme récessive ; aussi les . mutations récessives y deviennent-elles immédiatement
Guxénor, — La Variation. 6
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Fe * pisibles. Ceci nous explique pourquoi, chez la Dre
F phile, un si grand nombre de mutations, liées au sexe, ont été reconnues, pour la première fois, chez des mâles. Si ces mutants apparaissent dans 1/4 de la descendance d’une seule femelle, on pourra en conclure que le germen maternelavait, dans son ensemble,
- la constitution hétérozygote Rb ; lorsqu’au contraire, .
comme cela s’est produit dans la moitié des cas, d’après BRIDGEs, la mutation ne survient que chez un individu mâle, cela signifie que la mutation vient de se produire dans une partie seulement du germen
de la mère qui a pondu un ou quelques œufs, appor- « tant le nouveau gène b. On voit que l’on peut serrer
de près le moment exact de l’apparition de ces mutations, même récessives.
d) Mutations récessives dans le cas d’autofécondation .« H n’y a plus aucune difficulté d'interprétation, comme cela est le cas dans les expériences de BAUR sur Antirrhinum, lorsque les mutants apparaissent …
hidniheué ss db dû ri fr
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dans la descendance d’une plante se reproduisant «
par autofécondation. Si, en effet, le parent a la consti- » ;
tution Bb, ce qui permet de faire remonter la
mutation de B en b à la génération précédente, 4 produira, à coup sûr, les trois combinaisons BB + 21 Bb + bb, et le caractère nouveau apparaîtra dans un | quart des descendants. Si la plante parente a la consti=*
tution BB, et si la mutation se produit dans son
tissu germinal, elle engendrera des descendants Bb
ou bb, suivant que le gène muté aura passé dans une.
seule sorte de cellules reproductrices ou dans les |
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une transformation, apparue dans la plante parente ou, au plus tard, à la génération précédente.
Les expériences faites systématiquement ne laissent donc planer aucun doute sur le fait que l’on a vu apparaître, brusquement, par mutations réellement nouvelles, des particularités dont les facteurs géné-
_ tiques ne se trouvaient pas dans l’ascendance. Les mutations dominantes et, dans nombre de cas, les mutations récessives correspondent donc bien à des phénomènes actuels de variation héréditaire.
En * 4 * *
3 20 Caräctère généralement hétérozygote des mutations. + Quand, dans une cellule de constitution AA, le - gène À est muté en son allélomorphe a, la mutation affecte-t-elle simultanément les deux gènes À ou … l’un d’eux peut-il être muté indépendamment de son > partenaire, de façon à donner à la cellule la constitu- 3 tion hétérozvgote Aa ? Cette question a, comme nous … le verrons, une grande importance au point de vue < de la compréhension du déterminisme des mutations. 3 Or, l'étude des conditions précises, dans lesquelles À apparaissent les mutations germinales ou somatiques, montre qu'en règle presqu'absolue la mutation ne … porte que sur l’un des deux facteurs de même nature, … présents dans une cellule. Les recherches de BAUR sur Antirrhinum l'ont établi, d’une façon particulière- _ ment nette. Un grand nombre de mutations se pro- _ duisent, en effet, dans des plantes déjà hétérozygotes, … de formule générale Aa, en donnant des rameaux ou un germen de constitution AA (mutation domi-
134 à nante) ou aa (mutation récessive), par suite de la. transformation d’un seul des deux gènes. | Fe Il en est de même lorsqu'une plante aa produit des. Pre mutants renfermant le nouveau gène A, à l’état hétérozygote. On pourrait admettre que les cellules. génératrices des gamètes femelles’ sont restées aa, tandis que les cellules mâles sontdevenues AA, mais, . Ê dans ce cas, la descendance serait uniformément Aa. Lorsqu'au contraire la progéniture est formée de. 3 types À pour 1 descendant de caractère a, c’est que . le germen avait la constitution hétérozygote Aa, par suite n’avait subi de mutation que dans un seul des deux gènes en présence. Il pourrait arriver aussi. que la lignée mâle restât aa, tandis que la lignée femelle serait devenue À a ou réciproquement, auquel cas la descendance comprendrait moitié de types À … et moitié de a. On peut ainsi, par l'analyse de la descendance et des proportions numériques des divers : types, savoir si la mutation a porté sur un-seul facteur ou sur les deux. Le même raisonnement peut : s’appliquer au cas des organismes se reproduisant par amphimixie.
Il n’y a guère que deux circonstances connues où il semble que la mutation ait affecté les deux gènes simultanément. FruwIRTE (1911) vit, dans une race de blé à épis dépourvus de barbes (caractère dominant), apparaître quelques pieds avec des épillets à barbe (caractère récessif), ce qui laisse supposer - - ‘que les deux facteurs dominants avaient dû être mutés simultanément. De même, MüLLER et AL- TENBURG (1921) ont relaté un cas de mutation - LS double d’un facteur léthal chez la Drosophile. 1
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£ En dehors de ces cas exceptionnels, on peut consi-
dérer que la mutation ne porte habituellement que sur
- un seul gène, sans toucher son partenaire. MüLLER
… (1927) a montré que même les mutations, provoquées
. par les rayons X, peuvent affecter un gène, sans que
- l’autre soit modifié. Le seul fait d’ailleurs de la coexistence, dans les hybrides, de deux gènes allélomorphes indiquait déjà un large degré d’indépendance entre les deux exemplaires d’un même lieu factoriel.
30 À quel moment de la vie apparaissent les mulations ? On a cru pendant longtemps que les mutations devaient se produire exclusivement au moment des divisions de maturation qui précèdent la formation définitive des cellules reproduetrices. On sait aujourd’hui que la transformation d’un gène peut avoir lieu, soit au cours de la vie embryonnaire, soit dans les cellules somatiques, soit dans la lignée germinale, soit enfin dans les gamètes eux-mêmes.
Pendant la segmentation, le matériel du noyau de l’œuf fécondé se trouve réparti, par le jeu des divisions mitotiques, d’une façon équationnelle, entre des noyaux de plus en plus nombreux; ceux-ci doivent tous, au moins théoriquement, et hors le cas d’amitose, recevoir la totalité des gènes du syncarion initial. A un stade plus ou moins précoce, on peut reconnaître les cellules particulières qui représentent, en puissance, les éléments initiaux de la lignée germinale. Ainsi, dans l’Ascaris, l’œuf se divise en deux blastomères P, et S, ; P, se redivise
_ cellules $,, ébauche du mésoderme secondaire, et _ P,, origine des cellules germinales.
mutations, il n'y a aucune raison pour que les lignées somatiques, qui recoiventle même matériel génétique, » ne présentent pas également des variations brusques de ce patrimoine héréditaire nucléaire. Nous en -_ avons déjà vu des exemples dans le règne végétal, où _ ces mutations somatiques sont connues sous le nom de mutations de bourgeons. Des mutations somati-
_ ques semblables aboutissent, dans le règne animal, à ce que l’on appelle les mutants en mosaïque. Ainsi, - dans une lignée de Drosophiles à yeux éosine, MüLLER (1920) a vu naître un mâle qui avait un œil éosine et l’autre blanc ; comme blanc et éosine sont deux
états allélomorphes d’un même gène, il est très.
_ vraisemblable que, dans une des lignées cellulaires
_ du soma, le gène éosine s'était transformé, par muta-
tion, en gène producteur de l’œil blanc. Un certain nombre de cas analogues ont été relatés par BRIDGES et MorGan (1919) Dans l’un, il s’agit d’une mouche
de race à corps jaune, dont une moitié du corps était
à _ de teinte pâle, par suite d’une mutation ayant dû.
-_ se produire dans l’un des premiers noyaux de seg- _ mentfation. Une autre mouche, de la même race, avait une partie du corps de couleur brune. Une
rappelant le type de l’aile miniature. Dans la lignée à ailes vestigiales, apparut une mouche ayant une
aile vestigial d’un côté, mais une aile longue de l’autre, «
_én P, et P, A la division suivante, P, donne les.
ee De même que la lignée germinale présente des à <F
de Le nd s
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STURTEVANT a observé, dans une lignée normale,
un mâle qui avait, d’un côté du corps, des poils
_ modifiés, correspondant au type de la mutation
forked. Je citerai encore le cas d’une Drosophile de la lignée normale à yeux rouges qui avait un œil blanc avec une tache rouge à l’angle postérieur et celui d’un individu de la lignée bar qui avait un œil blanc, dans les trois quarts de sa surface postérieure, et une petite tache blanche sur l’autre œil.
Il est à remarquer que toutes ces mutations en mosaique concernent des gènes sex-linked (liés au sexe), donc contenus dans le chromosome X, et qu’elles ont été observées chez des mâles. Ce n’est,
en effet, que dans ces conditions, comme nous l'avons, vu plus haut, qu’une mutation peut manifester son
action, dès le moment de sa production.
Plusieurs cas de mutations somatiques ont été observés par BREITENBECHER (1922) sur des femelles de Bruchus ouadrimaculalus. H s’agit de 31 individus qui avaient les deux élytres de couleur différente : dans la race rouge, 22 cas où les élytres étaient rouges d’un côté et noirs de l’autre; 1 femelle blanche ayant un élytre noir ; 8 individus de la race tan, dont un
élytre était de couleur tan et l'autre noir ou blanc. Or, on sait que rouge, noir, blanc et tan sont 4 muta-
tions allélomorphes, apparues également dans la
La
lignée germinale, et ayant donné autant de races … différentes. Ces mutations sont ici immédiatement visibles, parce qu’elles sont dominantes par rap-.
port au caractère de la race où elles apparaissent. C'est à des mutations somatiques que WriGur et EATon (1926) rattachent quelques cas de coloration
anormale, observés chez le cobaye. On sait que, chez cet animal, il n'y a jamais plus de trois couleurs. Or, dans un cobaye noir, feu et blanc, il y avait une
‘tache sépia et dans un autre, agouti, feu et blanc,
une tache noire; ces taches anormales correspon-
- dajent vraisemblablement à une mutation somatique,
par exemple, dans le second cas, à la transformation du gène agouti en son allélomorphe noir.
On peut évidemment se demander si ces différentes transformations somatiques correspondent réellement à des mutations, c’est-à-dire à des changements de constitution d’un facteur génétique déterminé. C’est la même question que nous avons dû nous
. poser, à propos des mutations,de bourgeons. Dans les
cas où la variation somatique est phénotypiquement identifiable à une mutation germinale déjà connue (cas de la bruche, œil blanc, poils forked de Droso-
-phila), il y a beaucoup de chances pour que ces appa-
rences identiques correspondent à un même processus de variation. La preuve ne pourrait être donnée que si la variation somatique était, en même temps, germinale et pouvait être transmise à la descendance.
Or, le résultat que l’on obtiendra dépend nécessairement du moment où s’est produite la mutation. Si c'est au cours des premières divisions de segmen-
_ tation, avant que la lignée germinale ait été consti-
tuée et, par suite, séparée du reste de l'embryon,
. il est certain que le germen — au moins en partie — . aura reçu le gène muté, et pourra le transmettre à la
descendance. Si, au contraire, la mutation s’est pro-
_ duite dans (es lignées somatiques, postérieurement
Ke}
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LA MUTABILITÉ FACTORIELLE 139 à la séparation du germen, celui-ci se montrera non modifié et donnera une descendance normale. C’est ainsi, d’ailleurs, qu'au point de vue du sexe, on observe des gynandromorphes, dont les uns sont
purement somatiques, tandis que, chez d’autres,
la gonade est affectée simultanément par la mutation qu’extériorise le soma.
La plupart des mutations somatiques de Drosophila, ainsi que toutes celles de la bruche, n’ont pas été transmises par reproduction sexuée, n'avaient donc pas atteint le germen. Par contre, on connaît quelques cas authentiques de transmission, à la descendance, d'une mutation somatique apparue chez le parent. C’est ainsi que MüLLEr (1920) a vu qu'un mâle de la lignée à yeux rouges, ayant un œil . blanc du côté droit, transmit le caractère œil blanc à la moitié de ses petits-fils, preuve que la mutation s'était produite à une phase précoce du développement embryonnaire et avait passé dans une partie, au moins, des éléments germinaux. On put d’ailleurs établir que le nouveau gène blanc, apparu sous forme de mutation somatique, était identique à celui qui caractérise la race à yeux blancs, obtenue, depuis plusieurs années, par mutation purement germinale. Un cas également très net a été-rapporté par Mor (1923). Dans une lignée de Drosophiles, ayant des’ poils normaux, apparut un mâle qui avait sur certaines parties du corps des poils frisés, rappelant la mutation singed, tandis que,sur le reste du corps, la tête en particulier, les poils n’étaient pas modifiés. Ce mâle transmit la nouvelle mutation à ses filles, où elle resta invisible parce qu’à l’état hétérozy-
dans la moitié des petits-fils. Cette transmission fut effectuée par 7 sur 10 de ces filles, qui avaient donc. recu le chromosome X portant le nouveau facteur, tandis que les 3 autres avaient reçu un chromosome X_ renfermant l’allélomorphe normal. Ceci montre que la mutation, répartie dans certaines lignées somatiques, n’avait passé que dans une partie du germen. Il s'agissait, d’ailleurs, comme l’ont montré les récher-"” ches ultérieures, non de la réapparition du gène singed déjà connu, mais d’un nouvel allélomorphe singed 3, ce qui exclut toute idée d’une contamination par l’ancienne race singed. | Ces faits établissent indiscutablement qu'aussi . bien chez les animaux que chez les végétaux de véri-. _ tables mutations peuvent se produire à divers moments de la vie embryonnaire et aboutir à des modifications purement somatiques, ou à la fois _ somatiques et germinales.
_Jn’y a pas de raison — et les mutations de boureons nous en donnent la preuve —— pour que ces mu ations somatiques ne puissent pas survenir aux divers âges de la vie d’un individu. I! résulte même des recherches d'EvsrER et d'ANDERSON que la mutation végétative chez le maïs affecte de petites res, plutôt que de grandes zones, ce qui est la _ preuve qu’elle augmente de fréquence au fur et à mesure que les stades du développement sont plus vancés. Il y a là plusieurs faits à retenir et qui sont peut-être susceptibles d° éclairer d’une vive lumière a genèse des tumeurs. On peut, en effet, se deman-
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- ple, dont les caractères se conservent indéfiniment
Let à
à travers les générations cellulaires, ne correspond pas à une mutation somatique spontanée ou provoquée par des actions irritatives. Nous'verrons, en effet, prochainement que des mutations peuvent
être déclanchées par divers agents externes, les
rayons X en particulier. Par ailleurs, le fait que
l’on connaît, avec certitude, au moins chez la Drosophile, l'existence de plusieurs mutations germinales, produisant dés tumeurs héréditaires, me parait de
nature à renforcer l’hypothèse assimilant la genèse
des néoplasmes à une mutation somatique.
Lorsque la lignée germinale est déjà séparée du reste de l’embryon, elle peut être également le siège de mutations qui, naturellement, ne deviendront visibles que dans la descendance. Se basant sur le fait que, dans la moitié des cas, les mutations liées
_ausexe, manifestées chez les mâles de Drosophiles, se
rencontrent chez un individu unique, ce qui indique qu'un tout petit nombre de cellules germinales avaient été modifiées, BRIDGES en avait conclu que la mutation devait surtout se produire à la fin de l'évolution du germen, probablement au cours des divisions de maturation, ou peu avant. Par contre,
MüzLer (1920), examinant le même problème, était
arrivé à la conclusion que les mutations pouvaient survenir à un moment quelconque. C’ést ce point de vue que les faits confirment de plus en plus, si bien que nous pouvons nous représenter que la mutation
. peut prendre naissance à n'importe quel stade de la vie.
d’un organisme et à un moment quelconque de l’évolu-
. tion de ses lignées somaliques ou germinales. Ce point
de vue a encore été confirmé par MüLcer (1927) qui a montré que des mutations peuvent être produites, grâce à l’action des rayons X, dans les sper- - matozoïdes eux-mêmes, c’est-à-dire tout à fait à la fin des transformations de la lignée germinale.
40 Fréquence des mutations. Lorsqu'on é'ève une race de mouches, telles que Drosophila melanogaster, : cecte race se maintient constante, d’une façon presque absolue, ce qui semble indiquer une fixité parfaite, par rapport à la durée et à l’étendue de nos observations. Cependant, si nous sommes assez patients, nous verrons survenir des mutations, mais il faut, semble-t-il, faire porter l’examen sur un nombre considérable d'individus, pour avoir chance de rencontrer un mutant. MorGan et ses collaborateurs, en présence de l’énorme tache d’analyse génétique que compliquait chaque mutation nouvelle, n’ont pas eu le loisir d'établir minutieusement la fréquence d'apparition des mutants. Quelques centaines ont été trouvés sur un nombre de mouches examinées quesles auteurs estiment ne pas être inférieur à 13 millions, et être sans doute plus voisin de 20, millions. Si l’on tient compte du fait qu'un grand nombre de mutants ont pu passer inaperçus, et que : leur reconnaissance dépend de l’équation personnelle,
de l'habitude, de la plus ou moins longue pratique des observateurs, il semble, gross® modo, que la fréquence soit de l’ordre de 1 pour 10.000,sans qu'il y ait lieu, . d’ailleurs, d’attacher aucune valeur précise à cette
Co
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estimation. Nous avons vu que, d’après les recherches de TOwER, la fréquence de mutation chez Leptinotarsa decemlineata serait voisine de 1 pour 6.000. D'après BAUR, la fréquence de mutation dans la
* lignée À, d’Anfirrhinum majus serait beaucoup plus
élevée, 16 mutants ayant été observés sur 344 individus, ce qui représente une proportion d'environ 5 p. 100. Encore Baur estime-t-il que c’est là un minimum, plusieurs mutants ayant été laissés de
Ste
côté parce que difficiles à identifier et à suivre dans les générations. Aussi pense-t-il que la fréquence de mutations ne doit pas être éloignée de 10 p. 100.
Il est évident qu'un grand nombre de mutations peuvent être perdues avant d’avoir pu se manifester ; on ne pourrait remédier à cette difficulté qu’en plaçant les organismes dans des conditions d'élevage, telles que la mortalité, en cours de développement, soit réduite au minimum (1) et en s’astreignant à faire se reproduire fous les descendants de chaque orga-
(1) J’ai mis au point, à partir de 1910, une technique d’élevage aseptique de la Drosophile qui pourrait être avantageusement émployée pour ube recherche de ce genre, en raison de la mortalité extrêmement réduite des individus, de la Jongue durée de leur vie, et de leur fécondité très élevée. Les généticiens américains paraissent se rendre compte de l’importance de ces conditions d’élevage, au moins pour l’examen de certains problèmes, tels que celui de la durée de la vie; ils s'efforcent, actuellement, de trouver des techniques plus perfectionnées que celles qu'ils avaient utilisées jusqu'alors ; leurs résultats sont encore très inférieurs à ceux que j’ai obtenus il y a dix-huit ans et il est regrettable qu’ils n’aient pas cru devoir mettre à profit le produit de recherches que certains d’entre eux, au moins, connaissent parfaitement... (Voir Dezcourr et GuyéNnor (1910) et GuyÉNoT (1911, 1913,
Re À ER
_ nisme. Malheureusement, un pareil plan de recherches
se heurte à des impossibilités matérielles. Ainsi, une Drosophile peut avoir 600 descendants environ, ce qui représente à peu près 300 couples pour la première génération. Parmi ces 600 individus, un seul, peutêtre, porte à l’état latent un nouveau gène récessif, apparu, par mutation, chez l’un des parents. Pour ne pas le perdre, il faudra recueillir la descendance de ces 300 couples, soit environ 180.000 individus, dont quelques-uns auront la constitution Aa. Il faudrait ensuite accoupler tous ces organismes, pour
avoir chance d’obtenir des croisements entre ces Aa,
et rechercher les mutants aa parmi quelques 54 millions de descendants de deuxième génération | Une telle étude ne laisserait passer inaperçue aucune mutation, survenue dans le germen des femelles, dont la presque totalité des gamètes sont utilisés ; par contre, comme les spermatozoïdes des mâles sont produits en quantité très supérieure à celle qui est réellement utilisée au cours de la fécondation, toute une série de mutations, susceptibles de s'être produites à la fin de l’évolution de la lignée germinale mâle et, par suite, de n’avoir passé que dans quelques gamètes, seront nécessairement perdues, malgré toutes les précautions dont les expérimentateurs se seront entourés.
Quelques essais ont été faits cependant pour déterminer, de façon approchée, la fréquence des mutations chez la Drosophile, en tenant compte non seulement des mutations visibles (c'est-à-dire se traduisant par des caractères apparents de l'œil, des ailes, des
_poils,-de la couleur, etc...), mais aussi de ces muta=
tions appelées léfhales, qui ne se révèlent que par . le fait qu'elles causent la mort plus ou moins précoce - des individus qui en sont affectés. En 1918-1919, -ALTENBURG (cité par MüLLer, 1927) trouva, en tout, … 13 facteurs léthals nouveaux sur 770 gamètes pro- > duits. MüLLEr et ALTENBURG (1919) observèrent, - de même, 13 mutations léthales sur 1034 gamètes,
. ment plus rares.
…._ La fréquence de mutation varie, d’ailleurs, avec … les différents gènes ; il est, à ce point de vue, des gènes plus stables et d’autres relativement mutables, … Beaucoup de gènes de la Drosophile n’ont été mutés
LE crossveinless, curved, dachs), d’autres 3 fois (apterous, » bifid, bithorax, dichaete, eyeless), ou 4 fois (cinnabar, … ascule, marroon), 6 fois (bobbed, dusky, lobe, ruby),
— milion), 16 fois (cut), 25 fois (white). Il faut se rendre … compte que ces chiffres ne signifient pas nécessaire- —_ ment que les mutations vermilion, white, etc... ont … apparu 15 ou 25 fois, mais que le gène, qui a donné ces mutations, a présenté, à nouveau, ces mutations ou d’autres mutations allélomorphes. Ainsi, dans les 5 “ 25 mutations de while sont comprises les apparitions _ des allélomorphes eosin, cherry, buff, etc... ; il n’en à reste pas moins que la particule matérielle, qui a une - | fois donné white, a encore été l’ objet de 24 processus … mutatifs. Dans Antirrhinum majus, BAuR (1924) a, __ de même, constaté que maculosa, albovirens ont
» soit une sur 79 ; les mutations visibles sont infini- -
4 qu'une seule-fois, d’autres deux fois (bar, bent, club,
10 fois (ebony), 12 fois (forked), 15 fois (yellow, ver-
ee apparu une seule fois, rubella, pallida, gramini-
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_folia 2 fois, carnea, carnella, à plusieurs reprises. La mutabilité varie aussi avec les races. Dans le
_ maïs, HAYER et BREWBAKER (1924) ont constaté,
suivant les lignées étudiées, de grandes différences dans la fréquence d’une mutation, entraînant l’absence de chlorophylle. Cette mutation a apparu dans 80 lignées sur 203 (39,4 p. 100) dans la race Minnesotta, dans 6 sur 55 (11 p. 100) pour la race Longfellow, dans 7 p. 100 pour la race N.W. Dent.
Cette variation dans la fréquence, suivant les lignées,
se retrouve chez la Drosophile. ZELENY (1921) a étudié, à ce point de vue, trois lignées caractérisées par les allélomorphes : œil plein, œil bar, cœil ultrabar. Dans la lignée à yeux pleins, il n’y a pas eu une mutation en bar ou ultrabar sur 46.290 mouches. Dans la lignée bar, il y eut 52 mutations de retour à l’œil plein sur 85008 individus, soit une fréquence de 1 pour 1636, et 3 mutations en ultrabar sur 28.363 bar.
Enfin, dans la lignée ultrabar, il y eut 5 mutations! de retour à l’œil plein et 3 de retour à l’œil.bdr;csur 8681 mouches, soit une fréquence de 1 Des FR
1085. 2: ÈS Enfin, il existe des gènes d’une à ecran itiiates instabilité, tels que le facteur! « suppresseur du ‘noir »
étudié par PLoucx (1927) chez Drosophilamelano= à
… gasler et les facteurs reddish; miniature «magenta Pa _ de Drosophila: virilis,::suivis par, DEMEREG (1926,
que dans lé sens d’un retour à l’allélomorphe domis | nant, par mutation réverse, mais ils le font avec uñé
_ 1927). Danses trois derniers cas, les gènes ne varientt
telle fréquence qu'on cn a: donné Je nom. se gènes’ ; mugables, :H5ina Sie 210778: Ja HTÉGUSS
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Ces mutations réverses sont ici réalisées si souvent qu'elles prédominent parfois, dans la descendance, sur le type de la race. Dans le cas de miniature « et de magenta «, la mutation se produit à tous moments, donnant, par, variation somatique, de nombreux ” individus en mosaïque et, par mutation germinalé, = des descendants du type sauvage dominant. L'étude, - faite avec soin, de la mutation miniatüre a montré’ - que le gène se comporte différemment suivant les lignées : dans l’ une, il est relativement stable, aucun” mutant réverse h' ayant apparu sur 8.130 individus,” tandis qu'une autré lignée très mutable à donné, en 6 générations, 1.531 miniature, 2.211 mosaïques (miniature et sauvage) et 2.487 mutants réverses, rétablissant lé type sauvage de l’aile ! A: quoi tient cêtte extraordinaire instabilité ? Les croisements! ont montré qué ces dissemblances étaient, ellesmêmes, liées x dés différences factorielles agissant sur la mutabilité du gène miniature. Ainsi, on peut introduire, dans la lignée stable, une ‘très grande! > mütabilité germinale du gène miniature, grâce à des! Ë croisements ÿ apportant un facteur S contenu dans 1e 22° ‘chromosome (alors que miniature est dans 1e 1) ; au moyen d’un autre gène M, on provoque 4° mutabilité somatique de miniature. Ce sont là ‘de puissants “exemples des relations, : encore à peine connues, qui existent, non seulement en ce qui con cerne jeur action sur. l'organisme, mais aussi leurs F propres changements de constitution, entre les divers éléments ‘du patrimoine héréditaire. On connaît, de même, des’ facteurs qui modifient le taux de ces: échangés de gènes entre chromosomes similaires, ”
qui sont connus sous le nom de crossing-over. De
son côté, EMERSON (1922) a aussi rencontré un facteur génétique du blé qui agit-sur la fréquence de mutation de son allélomorphe. :
Les mutations réverses, dont nous venons de voir un exemple, présentent un intérêt particulier, en ce qu'elles montrent la relativité de la loi de l’irréver- … sibilité de l’évolution, basée d’ailleurs exclusivement _ sur des documents paléontologiques. Ces mutations, _quipeuvent être aussi biensomatiques que germinales, - ont été observées par TERAO (1917) dans une race . d’Oryza sativa, par EMERSON (1911) chez le maïs ;
_ mutation de bourgeon, chez Portulaca grandiflora. Baur (1924, 1926) a signalé l'apparition de mutaticns réverses dans les races phantastica et globifera d’Antirrhinum majus. BLAKESLEE (1920) en a trouvé des
_ vensis. Chez Drosophila melanogaster, la mutation
des caractéristiques du gène bar et de ses allélo- _morphes. Outre les cas signalés plu; haut, relatifs à Drosophila virilis, j'indiquerai qu: TIMOFÉEFF- ._ Ressovsky (1927) a, de même, observé que la race s radius incompletus de Dr. funebris donne, par mutation réverse, la forme sauvage. Dans la plupart des cas, ces mutations, portant sur des gênes récessifs,
eproduisent le type sauvage dominant, si bien que .
a mutation réverse est en réalité une mutation dominante ; toutefois, ce n’est pas une règle absolue et le
xp
BLAKESLEE (1920) en a noté un cas, sous forme de …
exemples dans des races mutantes de Mucor gene-
réverse, faisant retour à l’œil plein sauvage, est une
gène bar qui est dominant peut donner, par réversion, .
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En somme, il résulte de l'examen des faits que la mutabilité, si elle varie avec les gènes, 1:s race et les espèces, se présente Comme une propriété, dont la fréquence de manifestation oscillerait entre 1 cas pour. quelques milliers et Î pour quelques centaines. La considération des mutations léthales élève encore ce pourcentage. La mutation n’est donc pas un phénomène exceptionnel, ni d’une extrême rareté, point important à retenir en ce qui concerne la valeur évolutive des mutations.
59 Hybridation et mulatfions. On a prétendu parfois que la mutabilité était liée à la nature hétérozygote des organismes qui la présentent. Cette idée a surtout été développée à propos des variations des Œnothères et nous verrons, dans le chapitre consacré à la génétique des Œnothères, ce qu'il faut en penser. Quelques esprits ont cherché à généraliser l’interprétation souvent proposée au sujet de ce cas particulier et ne veulent voir, dans les mutations, qu’une conséquence éloignée d’une hybridation antérieure. Les faits que j'ai relatés précédemment, en ce qui concerne le mode d’apparition des mutations, ont déjà fait justice de ce point de vue entièrement erroné. Les mutations se produisent, en tant que
variations nouvelles, dans des races parfaitement …
pures, même dans celles qui se reproduisent asexuelle-
ment, ce qui exclut toute idée de croisement antécé-
dent. D'ailleurs, des expériences faites spécialement dans ce but, telles que celles de Dun&an (1925)
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sur Ja Drosophile, ont montré que l’hybridation n’élevait nullement le taux d'apparition des mutants.
Il est certain que les croisements entre espèces, beaucoup plus aisés en général chez les végétaux que dans le règne animal, peuvent mettre en présence des patrimoines héréditaires différant par un très grand nombre de facteurs. Dans bien des cas (LorTsy, 1911, 1912), ces croisements entre espèces se comportent génétiquement comme des croisements entre races: les gènes, réunis dans le bâtard, subissent une ségrégation mendélienne complexe, aboutissant, en F,, à un polymorphisme vraiment incroyable, tant est grand le nombre des combinaisons nouvelles. A la suite d’un croisement entre espèces d’Antirrhinum, pratiqué par Baur, et dont Lorsy (1912) étudia la descendance, on constata qu’il n’y avait peut-être pas deux plantes semblables sur 1.200. Parmi les produits dérivés du croisement entre Anfirrhinum glutinosum et À. majus, se trouvaient des individus à fleurs rappelant celles de Rhinanthus et s’écartant nettement du type Antirrhinum. En sélectionnant _ ces dernières formes, Lorsv (1916) obtint une descen-
dance à peu près constante, qu'il considéra comme _ appartenant à une véritable espèce nouvelle, née par croisement, Antirrhinum rhinanthoides. LoTtsy (1914) a, de même, cité le cas d’un Petunia à pétales.
- bordés de vert, forme nouvelle dérivée du croise- _ ment entre Petunia violacea et P. nyclaginifolia ;
ce qu'il y a de remarquable, c’est que, ce nouveau type ayant disparu, le P. violacea put être retrouvé dans le jardin de Ph. DE VILMORIN, ce qui permit
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7 refaire le croisement ; or, des descendants à péta-
les bordés de vert apparurent à nouveau, traduisant la même combinaison de facteurs que lors de la première hybridation.
Il y a là une source de variations qui ne doit pas être négligée. Cependant, il n’est pas possible de suivre Lorsy (1912) dans ses considérations théoriques, quand il fait du croisement la seule sourcé de l’évolution. Pour lui, les patrimoines génétiques initiaux n'auraient pu aller qu'en se simplifiant dans les diverses lignées, les mutations ne consistant qu'en perles de gènes. Par amphimixie, des plasmas, différemment appauvris, devraient donner des hybrides qui seraient enrichis en gènes, par rapport aux deux parents, puisque les pertes n’ont pas dû être les mêmes dans les diverses lignées. Ces hybrides, en se dissociant, produiraient une véritable explosion de formes nouvelles, pouvant avoir une valeur évolutive.
Cette théorie de Lorsy correspond à une conception singulièrement restreinte de l’évolution. A vrai dire, il n’y a pas évolution, c’est-à-dire transformation réelle des éléments du patrimoine héréditaire ;
tout au plus admet-on des combinaisons nouvelles de
gènes supposés immuables, pour lesquels la seule éventualité serait d’être présents ou absents. C’est précisément là que git l'erreur de Lors. Les gènes ne sont pas éternels et les mutations ne se ramènent pas à la perte d’un ou de plusieurs facteurs. On peut même di e que de telles pertes sont rarissimes ; les muta ions résultent surtout d: changements d'état des gènes, changements qui peuvent être de divers
même gène. Ces mutations, dont nous avons vu tant d'exemples, en produisant de nouvelles actions modificatrices du développement, ont une puissance évolutive infiniment plus grande que les simples combinaisons réalisables, par le jeu de la ségrégation mendélienne, entre gènes préexistants. Ces combinaisons, que l’on peut prévoir, apparaissant suivant des proportions définies, n’ont en réalité rien à voir avec les véritables mutations.
Il ne faut pas perdre de vue, d'autre part, que l’influence modificatrice des croisements est très diminuée, non seulement par la stérilité si fréquente des _ bâtards, mais aussi par le fait que les espèces parentes
ont très souvent des nombres de chromosomes
différents ou des chromosomes dissemblables. Il en | résulte alors des anomalies de la réduction chroma- __ tique, que nous étudierons ultérieurement, et dont _ la considération permettra seule d'envisager, dans _ toute son ampleur, la question de l’origine des formes nouvelles par croisements.
Si personne ne songe à nier le rôle des croisements dans la genèse de combinaisons nouvelles, il est, par contre, tout à fait paradoxal de vouloir envisager . toutes les mutations comme les conséquences loin- _ _taines d’hybridations supposées, puisque ce point de vue conduirait à considérer comme bâtardes toutes les espèces, si nombreuses et appartenant aux groupes les plus divers, qui ont produit des mutations. C’est cependant cette opinion qu'ont récemment défendue JEFFREY et Hicks (1925), au sujet de la
Er pour un | facteur donné, comme le montre l'existence des états allélomorphes multiples d’un
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”Drosophile. Pour eux, R Drosophile ne serait autre = chose qu’un hybride et c’est pourquoi elle aurait J produit tant de soi-disant mulations. Cette concep- *“ tion a, au moins, le mérite de l'originalité ; LES et Hicxs ont cru en trouver la confirma- _ tion dans leurs recherches sur la réduction chroma- . tique de D. melanogaster. D’après leurs observations,
- de maturation, ne se présenteraient pas avec la régularité qui résulte des descriptions de STEVENS - (1909) et de Merz (1926), mais seraient en nombre variable, ne formant pas de véritable plaque équatoriale ; certains chromosomes resteraient au milieu de la figure cinétique et ne participeraient pas à l’ascension anaphasique, tandis que d’autres seraient.
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sions réductrices des bâtards d'espèces, les auteurs
véritable confirmation des idées théoriques qui en ont été le point de départ.
Les recherches de JEFFREY et Hicxs, qui ont naturellement été accuëillies avec enthousiasme par les adversaires des théories de la génétique moderne, comportent des conclusions qui seraient d’une exceptionnelle gravité, si elles devaient être confirmées.
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… Si la variabilité numérique des chromosomes de la ë Drosophile. et le comportement aberrant décrit : au cours de la division réductrice consti uaient des
… réalités, il est évident que toute la théorie chromo- %.
somique de l’hérédité, qui est une des vue les plus
voient, dans leurs observations cytologiques, une-
fécondes de la génétique et qui a été établie, en très
- les chromosomes, au moment de la première division
tout simplement rejetés dans le cytoplasme. Comme . on retrouve des phénomènes analogues dans les divi-
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grande partie, sur l’étude des mutations de la Droso-" |
phile, devrait s’écrouler lamentablement. Or, les observations plus récentes de GUYÉNOT et NAVILLE | (1928), en montrant de quelle erreur JEFFREY et Hicxs ont été victimes, ont, au contraire, permis de pousser, beaucoup plus loin que cela n’avait pu être fait, l'étude des phénomènes de réduction chromatique de la Drosophile ; elles ont apporté la preuve renouvelée de la constance numérique et de l’individualité des chromosomes de cet organisme et montré leur comportement absolument régulier, au cours de : la division réductrice. Les auteurs ont constaté que le noyau du spermatocyte renferme des inelusions sidérophiles que JEFFREY et H1cxs, trompés par une technique déplorable, ont confondues avec les véritables chromosomes. Ceux-ci, toujours au nombre de 4 paires, parfaitement reconnaissables et identi- | fiables au cours de toutes les cinèses, aussi bien somatiques que germinales, sont ségrégés d’une façon tout à fait normale au cours de la cinèse réduc- - tionnelle. Il ne reste donc rien de l'hypothèse para- _ . doxale qui rattachait la genèse des mutations à des _ phénomènes insoupçonnés d’hybridation.
LE BÉTERMINISME ET LA PRODUCTION EXPÉRIMENTALE DES MUTATIONS
SOMMAIRE. — Hypothèses sur la nature des gènes et sur celle
de leurs mutations (transgénations). — Hypothèse des gènes
- complexes. — Hasard et mutations spontanées. — Pro-. duction expérimentale des mutations : recherches de
Tower ; action des rayons ultra-violets et des rayons X,
— Mutations provoquées par les rayons X chez la Droso-
phile (MüLLer) et la souris (LITTLE et BAGG). — Le Lamarc-
kisme et les mutations. provoquées.
. Nous en sommes encore réduits aux hypothèses en ce qui concerne les dimensions, le nombre et la pature des facteurs du patrimoine héréditaire ; en raison de leur petitesse, ces éléments échappent
. à toute visibilité et à toute analyse directe ; ce n’est
que par des procédés indirects que nous pouvons nous représenter, d’une façon approximative, quelles sont leurs caractéristiques. Par différentes méthodes, MorGan (1922) est arrivé à la conclusion que le patrimoine héréditaire de Drosophila melanogasler ne doit pas renfermer moins de 2.000 sortes de gènes, ce qui, chaque gène étant double, représente 4.000
156 Es ÉLA on A facteurs pour les cellules diploïdes. Le diamètre des
- gènes serait de l’ordre de 20 à 70 millièmes de micron
_ (millionièmes de millimètre) ; d’après cette estima- - tion, les gènes seraient plus grands que les molécules : d’albumine, celle de l’hémoglobine, ee exemple, n'ayant que 2 millièmes de micron.
Au point de vue chimique, les gènes sont probablement des nucléo-albuminoïdes ou des complexes de ces substances, qui présentent pour nous un intérêt particulier. Les nucléo-protéides sont des composés d’albumines et de nucléines. Les nucléines sont, elles- . mêmes, des combinaisons d’acide nucléique et de matières protéiques. La partie constante et fondamentale de ces substances est l'acide nucléique. » L’acide thymonucléique, caractéristique du règne . animal, est formé de 4 nucléotides, dont chacun résulte de la soudure d’une molécule d’acide phosphorique à un glucoside constitué, lui-même, par un sucre en C', l’acide lévulinique, et une base organique. Cette base varie suivant les glucosides et est respectivement, pour les 4 nucléotides, la guanine, è la thymine, la cytosine et l’adénine ; la première et . la dernière sont des bases puriques, dérivées de la purine et apparentées à l’acide urique; les deux. autres sont des bases pyrimidiques. L’acide nucléique de la levure, qui paraît caractéristique du règne végétal, a la même constitution générale et ne diffère 3 . de l’acide thymonucléique que par le remplacement de # _ l’acide lévulinique par le d-ribose et de la thymine” par l’uracil. = É
Si, dans chaque règne, l’acide nucléique reste 1% _ même pour tous les noyaux et pour chacun de leurs,
Han it
constituants, cet acide peut se souder à une infinité de substances protéiques pour donner autant de nucléines. Les substances albuminoïdes sont, en effet, formées de plusieurs élèments, les acides aminés, dont les plus fréquents sont le glycocolle, l’alanine, la leucine, l’acide aspartique, l’acide glutamique, l’arginine, la lysine, la tyrosine, la phénylalanine, la proline, le tryptophane, etc... On a réussi, en soudant plusieurs molécules d'acides aminés, à faire des polypeptides de synthèse qui ont déjà les caractères des peptones ou même des albumines ; ainsi,-on a réalisé un octodécapeptide, constitué de 15 molécules de glycocolle et de 3 molécules de leucine. On conçoit que les quelques 20 acides aminés usuels peuvent, en s’associant par 2, 3, 4, etc..., former un très grand nombre de composés, nombre qui devient . considérable quand on songe que chaque constituant _ peut entrer une fois, deux fois, dix fois, etc., dans la . molécule, ce qui donne un nombre presqu'illimité - de combinaisons. Il faut encore tenir compte des variations qui dépendent de la disposition stéréochi- . mique des acides aminés dans la molécule protéique. . Avec trois acides aminés, A, B et C, on peut imaginer : 6 combinaisons, d’après la disposition relative des constituants : ABC — ACB — BAC — BCA — CAB —- CBA. Avec 4 acides, on a 24 combinaisons possibles ; avec 5 acides, 120 ; avec 7 acides, 5.040 et avec « 20 acides un nombre énorme de combinaisons, … 2,432,902.008.176.640.000. Ceci, en admettant que - chaque acide n’est représenté que par une molécule dans celle du protéique; comme un acide peut s’y rencontrer 2 fois, tel autre 5 fois, tel autre 15 fois, etc,.
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on voit qu’il n’est pas exagéré de dire que le nombre des albumines et, par suite des nucléines, est pratiquement illimité; celui des nucléo-albuminoïdes est encore plus considérable, puisque les nucléines peuvent entrer en combinaison avec un nombre immense _ d’albuminoïdes.
Ces considérations ont pour but de rendre tangible que, s’il existe 2000 gènes dans un organisme, il n’y a aucune impossibilité à ce qu'ils aient chacun une constitution spécifique et puissent être l’objet d’un nombre considérable de mutations ; celles-ci correspondent vraisemblablement à des changements constitutionnels ou stéréochimiques de ces particules, dont les nucléoprotéides sont les constituants fondamentaux.
On a souvent avancé que les gènes sont des catalyseurs, mais il faut admettre que ce sont des cata- _lyseurs bien spéciaux en ce sens qu'ils ont la propriété de s’engendrer eux-mêmes. L'idée que les gènes sont des aulocatalyseurs, émise par HAGEDOORN, a été brillamment développée par MüLLer (1923) et par BripGes (1923). Pour bien saisir ce point de vue, considérons une cellule, immédiatement après la division cellulaire qui lui a donné naissance ; nous savons qu’elle renferme deux exemplaires d’un certain gène quelconque et que ceux-ci se trouvent chacun dans l’un des chromosomes d’une paire chromosomique. Supposons que ce gène ait alors la plus petite masse m, compatible avec son existence et. son activité. La cellule va s’accroître et, au bout. d'un certain femps, se divisera à son tour; à ce moment, chaque chromosome se divisera, par suite.
_ chaque gène se divisera également, de façon à ce que chacune des deux cellules filles reçoive la masse minimum m. Cela revient à dire que, pendant la vie de la cellule, le gène aura doublé de masse, passant de m à 2m. D'autre part, nous savons que, hors le cas de mutation, le gène garde sa constitution spécifique, à travers les divisions cellulaires successives, c’est-à-dire s'accroît en conservant sa constitution propre. Il est évident que ce facteur n’a pu puiser que dans le protoplasme les matériaux dont il a fait sa.propre substance. Le gène a donc la propriété de transformer un matériel banal en sa substance spécifique ; c’est celle propriété fondamentale que les chimistes appellent autocatalyse, les physiologistes assimilation, les généticiens hérédité. La réaction qui se produit est autocatalytique, parce que le matériel du gène est à la fois le catalyseur et le produit final.
On est ainsi conduit à penser qu'entre les matériaux constitutifs du gène et les matériaux bruts, présents dans le milieu environnant, se produit un système d'interactions, tel que l’un des produits finaux de la réaction est le matériel du gène lui-même dont la masse se trouve accrue. Si, à l’exemple de BRIDGES, on désigne par G les matériaux du gène, Gg les matériaux bruts contenus dans le cytoplasme et par Pg les résidus terminaux qui retournent au protoplasme, _on peut représenter la réaction par le symbole :
G+ Gg=2 G + Pg.
Chaque gène ayant une constitution spécifique, il en résulte que chaque réaction autocatalytique libère
_ des produits Pg différents susceptibles d’influencer
spécifiquement le fonctionnement du protoplasme ; ces résidus peuvent interagir entre eux ou avec les matériaux venant de l'extérieur, certains serviront de matériaux bruts pour la synthèse d’autres gènes, ce qui peut créer, entre divers gènes, des relations de dépendance. C’est vraisemblablement par l’action de ces produits spécifiques terminaux, résidus des diverses autocatalyses, que les gènes
exercent leur action, en intervenant dans le fonction-
nement du protoplasma, par suite dans la réalisation des particularités héréditaires.
Supposons maintenant qu'un gène ait subi une mutation et que celle-ci consiste dans un changement constitutionnel de ce facteur. Puisque le gène conserve désormais sa composition modifiée, c’est que, par autocatalyse, il continue à faire sa propre synthèse, conformément à sa formule nouvelle. C’est l’établissement de ce nouveau système de réaction, aboutissant, comme produit final, à la constitution qui vient de s'établir dans le gène muté, que BRIDGES désigne sous le nom de fransgénation. Un gène G, s’est transformé en un autre gène G, et l’équation d’accroissement de ce nouveau gène pourra s’écrire
Gi ie Ggi = 2G; + Pgs
la réaction déversant dans le cytoplasme de nouveaux produits résiduels Pg,, qui modifieront, dans un sens donné, le fonctionnement de la cellule.
On s’est posé la question de savoir si la mutation correspondait à une différence quantitative ou qua-. Si
litative, mais il est bien difficile d’y répondre. Quand” on voit une série d’allélomorphes, tels que ceux de while chez la Drosophile, produire tous une teinte différente de l’œil, donc agir tous sur le même processus, on est tenté de penser à une différence quartitative. Lorsque, par contre, on envisage les allélomo phes de la série-{ronqué qui déterminent, l’un un raccourcissement de l'aile, l’autre une modification du thorax, le troisième un effet léthal, il est difficile … de penser à autre chose qu’à une différence qualitative. Il serait d’ailleurs impossible d'expliquer, par de simples dissemblances quantitatives, l'apparition des milliers de gènes qui ont dû se produire au cours de l’évolution.
On a présenté une autre hypothèse d’après _ laquelle les gènes ne seraient pas des individvalités simples, mais des complexes ; les mutations correspondraient, soit à des différences qualitatives des éléments de gènes, soit à une différence quantitative dans la proportion de ces divers éléments. Cette théorie du gène complexe a été développée par ANDERSON et par EYSTER (1924). Ce dernier auteur. l’a, en particulier, utilisée pour expliquer les phénomènes de panachure observés dans le péricarpe du maïs. Il y aurait dans le gène une collection d’éléments, dont les uns seraient producteurs de pigment et les autres non producteurs ; la répartition de ces constituants ne serait pas homogène au cours des divisions cellulaires et aboutirait ainsi, dans les ‘lignées somatiques. à la production de gènes dissem- - blables, où la somme des éléments + et — varierait, …. ce qui ferait apparaître toute la gamme des teintes,
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162 ‘LA VARIATION du rouge foncé au blanc, en passant par l'orange. Toutefois, il faut reconnaître que ce phénomène n’a pas été étudié à fond, au point de vue génétique, et que le résultat pourrait dépendre de l’action de À ces gènes modificateurs, dont on connaît tant d’exemples, et qui n’ont pas même été recherchés dans ce cas particulier. À
Cette hypothèse d’un gène, formé de plusieurs éléments et susceptible de revêtir-toutes les constitutions correspondant aux diverses combinaisons de ces éléments, d’une division cellulaire à l’autre, paraît peu vraisemblable, car un tel état de choses » conduirait infailliblement à une variabilité héré- . ditaire continue et non discontinue, ce qui est contraire aux données d'observation. D'ailleurs, : MürLEr (1927), étudiant la genèse des mutations . provoquées par les rayons X, arrive à la conclusion … que cette conception du gène est insoutenable.
En résumé, le gène nous apparaît comme un auto- = catalyseur, sa mutation comme un accident modifiant sa constitution, vraisemblablement à l’échelle moléculaire ; elle entraînerait immédiatement un nouveau système de réaction aboutissant à une nouvelle autosynthèse et au rejet dans le cytoplasme de produits résiduels différents, conditionnant un autre fonctionnement cellulaire. Il est impossible, | pour l'instant, d’aller au delà de ces considérations théoriques.
* * Cause des mutations spontanées. E‘ant donné ce que nous venons de dire de la nature des réactions
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PRODUCTION DES nes 163 en jeu, il semblerait logique de chercher la cause. des mutations dans une modification du milieu, dans lequel les gènes puisent les matériaux bruts de leur propre synthèse, c’est-à-dire dans un changement
- constitutionnel du cytoplasme. Supposons, en eftet,
. que le cytoplasme d’une cellule, pour une cause quelconque. vienne à élaborer, en quantité insuflisante, l’un des matériaux Pg qui sont utilisés par un gène déterminé, au cours de la réaction autocatalytique, grâce à laquelle il accroît sa masse. En présence de cette carénce du cytoplasme, le gène pourra,soit être incapable de réaliser sonautosvnthèse, soit la faire, mais en acquérant alors une constitution différente,. c’est-à-dire en subissant une mutation. Cependant, cette interprétation est contredite par ce fait très général, sur lequel j'ai précédemment insisté, que la mutation apparaît à l'état hétéro- - Le zygote dans les cellules diploïdes, autrement dit, n’affecte qu’un seul des deux gènes identiques que renferme la cellule. Il est évident que si la mutation trouvait son prineipe dans un changement global du cytoplasme, le même processus devrait atteindre simultanément les deux exemplaires présents d'un … même gène. En présence de cette difficulté, plusieurs … généticiens en sont arrivés à cette conception que la différence primaire, constituant la mutation, n’a pas son siège dans le cytoplasme, mais dans le … gène lui-même, c’est-à-dire dans ce lieu, dans cette particule matérielle où se fait l’autosynthèse. Autrement dit, le gène, qui porte déjà en lui le principe de sa continuité, serait la propre cause de sa variabilité. …
‘Il est difficile de porter un jugement précis sur une -
ES Guxénor. — La Variation, : 7
164 “LA VARIATION semblable conception. Admettre qu’un gène ne trouve qu’en lui-même la cause des mutations dont il est le siège pourrait passer pour une négation de la notion de déterminisme si nous ne connaissions, dans le __ monde de la nature, des phénomènes d'apparence - analogue. Il est certain que les transformations - constantes, accompagnées de la production de corps nouveaux, dont sont l’objet les éléments radioactifs, ne trouvent pas leur principe dans le milieu extérieur, - mais bien dans la constitution intime de leurs propres atomes. Bien entendu, il ne s’agit là que d’une ana- - logie et rien ne nous permet d’assimiler les gènes à des corps radioactifs ; tout au plus, pourrait-on envisager, comme l’ont fait quelques auteurs, que les gènes n’ont qu'une durée de vie limitée, après quoi leur constitution changeraït brusquement.
- . Par ailleurs, l'argument de la nature hétérozygote des mutations n’est peut-être pas aussi décisif que _le pensent quelques-uns. Les deux gènes, n’occupant pas la même place dans le noyau, peuvent se trouver dans des zones de densité différente, en ce qui con- _ cerne la proportion de certains matériaux nécessaires à leur synthèse. Pour l’un, la zone où se passe la réaction autocatalytique peut être déficitaire en un . élément donné, parce que celui-ci sera rendu indis! ponible, étant entré dans une combinaison pes
- les phénomènes de diffusion font que cet état locai ne sera que temporaire, mais il suffit peut-être qu'il soit réalisé au début de la réaction, pour que celle-ei
d’être régularisée par un retour à la formule normale,
nisme effroyablement compliqué que l’on appelle
Ces vues restent naturellement très hypothétiques, |
comme toutes celles que j'ai exposées relativement à la constitution et à la nature des gènes. Il n’est peut-être pas inutile de les exprimer parce qu’il est difficile de se déclarer satisfait d’une explication
- qui place, dans une propriété mystérieuse des gènes, :
la source même de leur évolution. QE Dans les cas où nous pouvons saisir sur le vif le -
moment d’une mutation, nous constatons que celle-ci
doit se produire dans une seule cellule, alors que 7 toutes les autres conservent la constitution factorielle primitive. Si le phénomène se passe à la fin d’une
lignée germinale, le nouveau gène ne sera transmis ‘qu'à un très petit nombre de gamètes et ne passera
généralement que dans un seul individu. Cette nature sporadique des mutations ne permet pas de leur
attribuer une origine extérieure à la cellule _qui en est l’objet : il est évident que si ces trans formations dépendaient de conditions du milieu
extérieur ou du milieu intérieur des organismes, elles se produiraient toujours, simultanément, dans un grand nombfe d'éléments cellulaires. Les mutations apparaissent, en définitive, comme des accidents que rien ne permet de prévoir et qui n’ont d’importance que parce que, les gènes étant des particules. autocatalytiques, la nouvelle constitution, au lieu
devient, au contraire, définitive. Quant à la cause de ces accidents, nous ne pouvons mieux la préciser qu'en disant qu’elle relève de ce détermi-.
le hasard et- dont l'étude ne peut être abordée que à ;
vule déterminé, de même il nous est A.
‘circonstances (modifications de valences, d'équilibre moléculaire, soudure ou brisure de chaînons, constitu-_ tions locales du nucléoplasme, etc.) pourra _ provoquer l'apparition d’une mutation. Toutefois, l'étude systématique de la fréquence réelle d’appation des mutations serait susceptible de montrer que celle-ci est conforme à une certaine probabilité.
ngtemps le rêve de bien des biologistes ; c'était abler sur une possibilité, pour l’homme, de modifier lus ou moins à son gré le patrimoine héréditaire oo mère selon la ne de KAM-
déterminisme des mutations rend infiniment peu
Produire des variations héréditaires fut pendant
: vraisemblable que des actions externes, telles que la F4
120 et de prévoir quel système de petites
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_ Par contre, ce at une ‘autre erreur de ne tres appel qu'à des facteurs internes et de considérer le germen comme à l'abri de toutes les actions exté- ù rieures. La vérité est que le germen est susceptible d’être modifié par les agents du milieu, mais — et cette formule, qui est cependant nécessaire, a l'air # d'un truisme — seulement dans la mesure où il s’agit de facteurs capables de l’atteindre. C’est parce que les uns et les autres n’ont pas tenu compte de cette réserve que la querelle entre partisans et adver- F saires de l’action évolutive de l’ambiance s’est éternisée. ? «à Parmi les agents susceptibles d'atteindre le germen,
il faut faire une place à part à ceux qui sont capables de modifier la vitesse des réactions ou de perturber. à
- Ja structure même des molécules. Il est certain qu'une a
_ élévation de température, en augmentant la vitessé des réactions qui se passent dans la cellule, pourra accroître la fréquence de ces accidents que sont les mutations. De même, si, dans une ville, on décidait … que toutes les voitures automobiles doivent Harche à une vitesse accélérée, il est certain que le nombre des accidents, dus à la circulation, se trouverait. PL augmenté. Par ailleurs, les radiations à très courte longueur d'onde, telles que les rayons X, les rayons y —._ du radium et, pour certains cas spéciaux, les radia- _ tions ultra-violettes, sont susceptibles d'atteindre _ directement le germen. Etant donné ce que nous … _ savons de leur action sur la vitesse des réactions et des transformations chimiques qu’elles peuvent 4 ‘produire — les rayons X, par exemple, décomposen . l’iodoforme en solution chloroformique, font appa:
LR
raître un précipité de calomel dans une solution d oxalate d’ammoniaque et de sublimé — il paraît très vraisemblable que ces radiations doivent être _ capables de perturber, d’une façon dont le mécanisme exact nous échappe encore, la constitution même - - des facteurs génétiques.
Nous examinerons d’abord les recherches de Tower (1906), relatives à la production de mutations chez Leptinotarsa decemlineata, sous l'influence des variations de la température. Nous avons vu que, dans les élevages et dans la nature, la proportion des mutations spontanées paraît être voisine de 1 pour 6000 $ individus. Tower n'utilisa l'action de la température * que pendant la période de formation des éléments reproducteurs, de façon à agir directement sur le - germen. Pour avoir, en même temps, des lots té- _ moins, l’auteur soumit des parents à la température = de 35°, pendant l'élaboration des 3 premiers lots = d'œufs, puis les ramena à la température ordinaire, avant les pontes suivantes. Les pontes elles-mêmes _ furent, dans tous les cas, maintenues à une tempé- _ rature moyenne. Dans une expérience, le lot témoin donna 61 descendants tous du type normal, tandis _ que le lot, provenant d'œufs formés à 350, produisit … 14 normaux et 84 mutants (82 pallida et 2 immacu- … lothorax), ce qui représente un accroissement énorme
_ expérience, 7 couples au chaud donnèrent 64 descen- _dants dont 20 normaux et 44 mutants (23 pallida,
_ 16 albida, 5 immaculothorax), tandis qu’à la tempé- _rature ordinaire les mêmes parents produisirent
133 individus, tous du type decemlineata. De même,
lots de ponte, elles produisirent 1080 œufs d’où
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lors d'expériences faites sur une autre espèce, L. multitaen tata, les lots témoins donnèrent naissance à 82 adultes, tous normaux, tandis que les lots, provenant d'œufs soumis à la température élevée, se composaient de 10 normaux et 49 mutants. : En faisant varier les conditions de température pendant la vie d’une même femelle, Tower a montré que la température n'agit que pendant une certaine période sensible, quelques jours avant l’éclosion de la pupe ou pendant la formation des lots successifs de la ponte. On peut ainsi recueillir un premier lot de ponte témoin, puis soumettre les femelles, lors de la préparation deS 2 ou 3 pontes suivantes, à la chaleur, ce qui permet d'obtenir une forte proportion . de mutants ; enfin, les derniers lots de ponte, pro-
venant de la femelle ramenée dans les conditions, te
ordinaires de température, donnent à nouveau une descendance normale. Ainsi, 6 femelles ont d’abord pondu un lot témoin d’où sortirent (sur 300 œufs pondus) 13 adultes normaux ; soumises à une forte température pendant la formation des 22, 3e et 4€
naquirent 59 adultes tous mutants (43 melanothorax,
16 rubicunda) ; enfin les 5e et 6€ lots de ponte, pro duits après retour aux conditions normales, compor-
tèrent 219 œufs, d’où sortirent 3k adultes, tous normaux, <
Par comparaison avec les essais analogues effectués sur d’autres organismes, les expériences ‘de
Tower apportent des résultats assez extraordinaires,
en ce sens que l’action de la température provoquerait
HE
une proportion tout à fait énorme et inusitée de
rvécu soit ee très petit, par rapport à Ces expériences auraient
mentation de fréquence d'accidents, puisque ceux-ci deviennent la règle presque absolue. Cependant, il serait difficile de prétendre que la température est la cause directe et essentielle des mutations ;:eneffet, … : les types apparus, nonseulement ne sontpas nouveaux | — ce sont ceux que l’on observe aussi à titre de mutations spontanées — mais encore sont de plusieurs sortes, pour une même femelle soumise à la même 24 action extérieure. Le type des mutations relève _ donc de causes internes, inhérentes à l’organisme ; la - température n'intervient que comme condition accessoire favorisant, à un degré extrême, leur apparition.
_ L'action de la température a été essayée sur la
Mes dés:
ee 462. La A écnce est snifieauive, étant 3 fois 1 /2 “plus forte que l'erreur probable. Les expériences plus anciennes de Lors et Banxkrorr (1911), faites éga-
$ . lement sur la Drosophile, avaient permis d'obtenir
une mutation visible sous forme de mouches méla-
2: Lines, dans des cultures soumises à 302,5 ; : _ comme des organismes semblablement me ‘apparurent dans les cultures témoins et même d'une façon plus précoce, ces expériences, faites sur 4 Drosophiles non ÉRLAIERS préalablement au
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L'action des radiations (radium, rayons X).a tes aussi essayée par Lors et Bankrorr (1911) sur D. melanogaster. Les rayons X ne donnèrent rien; quant aux cultures soumises au radium, 10 sur 200 produisirent quelques mutants : 5 des mutants Be mélaniques ; 2 des mouches à yeux roses; 2 des … mouches à ailes courtes ; 1 donna une femelle à yeux blancs. Toutefois, des mutations apparurent … dans les lots témoins et l’ascendance n'était pas connue, si bien qu'ici encore il est impossible d’in= terpréter ces résultats. MorGan (1911, 1914) a, de son côté, essayé l’action des rayons X et du radium, mais sans succès. LAN
Des expériences analogues ont été faites par GUYÉNOT (1914), en soumettant des cultures de. D. melanogaster à l’action du radium, des rayons D et des rayons ultra-violets. Seules, ces dernières = radiations ont donné des résultats appréciables. Les doses d’ultra-violet utilisées tuaient les œufs, sans paraître affecter les larves ni les adultes. La. première génération, issue d'individus exposés, ne montra rien de PE Et © si ce n'est un se anor-
évolution ; il en résulte que la descendance fut peu abondante. Cette première génération donna une « progéniture peu nombreuse qui comprenait en tout, pour 3 lots d’origine différente, 13 mutants mélanique
172 LA VARIATION sur environ 200 individus. Malheureusement, ces mutants se montrèrent complètement inféconds
- soit entre eux, soit avec des conjoints de la lignée
* _ normale. Si l’on songe que les mouches soumises aux
_ rayons avaient d’abord donné une descendance
- témoin d'environ 4000 individus, dont aucün n'avait
_ montré de modification dans la couleur, et que jamais
… Je type mélanique n’avait été observé dans l’ascen-
_ dance suivie depuis plus de 4 ans, ce qui représente
uñe centaine de générations, il devient évident queles
- rayons ultra-violets avaient réellement provoqué üne mutation qui n’était devenue apparente qu’à
” la seconde génération. Ces expériences, qui auraient
. mérité d’être poursuivies, furent brutalement inter-
_ rompues par la mobilisation.
Le problème a été repris tout récemment par
_ Mürrer (1927), en soumettant des D. melanogaster
e adultes, mâles, femelles ou les deux, à des expositions
… aux rayons X, différant par la durée de traitement :
12 minutes (traitement 1); 24 minutes (trait, 2) ;
. 36 minutes (trait. 3) et 48 minutes (trait. 4), Les
Prnndants furent suivis spécialement au point de
Fe _ vüe des mutations liées au sexe qui, nous le savons, …_ sont immédiatement apparentes chez les mâles.
Chacun des parents avait, dans ses chromosomes X, un Certain nombre de gènes dissemblables, ce qui permit, ‘dans la descendance, de rechercher si les mutations liées au sexe s'étaient effectivement produites dans le chromosome X, venant du parent traité. Tandis que 946 femelles témoins ne donnèrent qu’une mutation léthale, 783 femelles fécondes, filles de parents traités, produisirent 86 mutations léthales, 19 se-
me »
PRODUCTION DES MUTATIONS 173 mi-léthales, réduisant fortement la vitalité, et19 mutations portant sur des caractères visibles ; toutes étaient apparues dans le chromosome provenant de celui des parents qui avait été soumis aux rayons. Parmi les _ mutations visibles, on retrouva nombre de mutations déjà connues : œil while, œil facet, œil vermilion, - corps fan, tiny bristle, small wing, small eye, cleftoid.
Certains de ces nouveaux mutants furent croisés
avec les lignées anciennes correspondantes, ce qui permit d’établir que la mutation nouvelle était identique à la mutation spontanée similaire et correspondait, par suite, à la transformation du même gène. Par ailleurs, un certain nombre des mutations provoquées ‘par les rayons X étaient entièrement inédites, à savoir _ 3 cas de désorganisation des ommatidies, 4 types. _ d'anomalies des ailes, 1 cas de poils ruffled, 1 forme mélanique et naine et 2 types difficiles à définir, wel et deacon. Il est intéressant de noter que l’une
des nouvelles mutations des ailes, splotched, se montra
nettement dominante sur l’état normal.
Dans une deuxièmesérie d'expériences, MüLLER uti-
lisa une race renfermant un facteur Cl, qui est léthal à l’état homozygote et empêche ces échanges de parties
pe chromosomiques que l’on appelle crossing-over.
Dans cette lignée, tous les fils qui héritent, de leur
mère hétérozygote Cl-cl, le chromosome X portant |
le gène Cl sont tués, puisqu'ils n’ont pas l’allélo— morphe normal ; seuls, vivent les fils qui ont reçu de leur mère l’autre chromosome X, portant ce fac-
teur normal. Si donc, il survient, dans ce dernier |
chromosome, une nouvelle mutation léthale, tous
les fils seront tués, ce qui est facile à constater. C’est
par les rayons X fut vi précisément de l'apparition de nombreux cteurs léthals nouveaux, localisés dâns son chro- mosome X jusqu'alors normal, ce qui amena la mort le tous les fils, à la deuxième génération. Ce résultat ut obtenu 89 fois sur 772 couples F, après traite-. ment t,, 49 fois sur 676 après traitement t,, tandis
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Au cours des deux séries d'expériences que je viens de relater, il apparut 202 mutations léthales sur
quence de ces mutations. Il convient de noter qu'après Je traitement le plus fort (t,), la proportion de mutants
741). Ajoutons, enfin, que dans la deuxième série xpériences, qui portait sur des mouches ayant le teur CI, il apparut, en plus des mutations léthales, 4 mutations visibles, dont une détermine la perte du _ peigne sexuel des mâles, 16 semi-léthales, 7 réduisant la vitalité et 3 modifications de la structure du chro-
Dans les deux séries précédentes, ce sont surtout
2 des mâles adultes qui étaient soumis aux rayons ;
- le chromosome X irradié passait dans les filles et,
de là, dans la moitié des petits-fils ; Ce n’est que dans … è s derniers, donc à la deuxième génération, que les
_ Müzcer à utilisé un élégant artifice pour avoir plus vite un résultat visible. Pour cela il s’est adressé à une race spéciale de D. melanogaster (voir p. 319),
dans laquelle les 2 chromosomes X de la femelle sont attachés et passent ensemble dans des ovules, Il en résulte que d’autres ovules ne reçoivent aucun chromosome X ; fécondés par la catégorie de sperma= + tozoïdes qui renferme un X, ils donnent naissance à n des mâles X-O. Or, ces mâles tiennent leur chromo- ee some X unique, non de la mère comme c’est le cas. ordinaire, mais de leur père irradié, Si donc une mutation s’est produite dans ce chromosome X d’origine paternelle, elle deviendra immédiatement s pe apparente chez les fils, dès la première génération. = Sur 2640 fils de pères irradiés, 107 présentèrent des mutations visibles et liées au sexe, donc produites . 4 dans le chromosome X paternel. Ce sont, pour la. 5 plupart, des mutations déjà connues, aile miniature,
(4 fois), aile du type broad, œil vermilion, ceil garnet (2 fois), œil blanc (3 fois), mutation crossveinless, et qui sont actuellement à l'étude.
On savait déjà, par les recherches de Mavor (1923) et de Mavor et SVENSON (1924), que les rayons X agissent sur la chromatine germinale en modifiant le crossing-over ou en intervenant dans les phénomènes de non-disjonction. Les recherches de MÜLLER permettent, pour la première fois, d'envisager un moyen vraiment efficace d'attaquer le patrimoine | héréditaire ; ; ; grâce à cette technique, on Ée pas cs
. mutations qu'un ne est SR. de 2 | produire, ce qui ne peut manquer de donner un £
essor considérable ar analyse: des Hdets dénude.
Toutefois, ici encore, l’immense majorité des mutations visibles, qui sont déclanchées par les rayons X, ‘sont des mutations déjà connues, ce qui montre que l’irradiation n'intervient que comme condition _perturbatrice, favorisant l'apparition de variations, dont la nature est déterminée par la constitution _ même du patrimoine héréditaire. :
Dans les expériences de MôLier, les rayons X ont surtout été appliqués à des mâles adultes, c’est-àdire ont dû exercer leur action sur des spermato- -zoïdes formés, car les mutations se manifestent déjà
ia _ dans les descendants, provenant des œufs fécondés le lendemain de l’irradiation. Le fait que les mutations “apparaissent, aussi bien dans ces œufs que dans ceux qui sont fécondés 6 jours plus tard, montre que la _ mutation a été réalisée dans les gamètes eux-mêmes t non, par une action tardive, dans le zygote fécondé. 1 convient d'ajouter que, dans les générations suivantes, on ne voit pas survenir plus de mutations que chez les témoins, ce qui prouve que les gènes mutés sont désormais stables et que le reste du patri- _ moine héréditaire a gardé son équilibre primitif. Dans le cas où la mutation se manifeste déjà dans les fils des pères irradiés (3 série où les deux X maternels sont attachés), elle apparaît souvent dans le: _somà sous forme d’une mosaïque bilatérale. Cela se comprend si le gène contenu dans le spermatozoïde _ était déjà dédoublé, étant formé de deux moitiés, - dont l’une a été mutée et l’autre pas. Lors de la pre- _ mière division du noyau del’œuf fécondé, le gène muté passe dans l’un des deux noyaux de segmentation
ainsi se trouvent constitués les ua de départ de
deux lignées somatiques différentes, qui donneront - chacune une des moitiés du corps. Les recherches
histologiques de GuyÉéNor et NaAviLe (1928) rendent
» cette interprétation très vraisemblable ; ces auteurs ont, en effet, observé que, chez la Drosophile, les : chromosomes sont déjà dédoublés dès le début de la … prophase, longtemps avant la mise au fuseau; Als considèrent comme probable que les chromosomes, c'est-à-dire les gènes, sont longitudinalement divisés,
à l'époque ‘de leur apparition et peut-être même dans le noyau au repos, tel que celui du spermatozoïde. Par ailleurs, les recherches de MüLLEr mon-
trent que le gène ne peut être formé de plus de deux éléments et que l’on n’observe jamais cette mosaïque.
irrégulière, cette fluctuation, cette instabilité, que
suppose la conception du gène complexe dont j'ai “2
parlé précédemment.
Depuis la publication du mémoire de MürLer, plusieurs auteurs ont effectué des recherches analogues et obtenu des résultats semblables. WEINSTEIN
(1928) a constaté que, dans 19 cas sur 84, les filles . de pères irradiés avaient hérité de lui un chromosome … X modifié (5 mutations à effet visible, dont 1 domi-
nante ; 14 mutations léthales), tandis-qu’il n’y eut
aucune mutation dans la descendance mâle de 56 fe-
melles témoins. [1 y eut aussi 6 cas de translocation (voir page 347), notamment un attachement d’une par-
tie du ITe chromosome au chromosome X, si bien que les gènés affectés par ce déplacement montrèrent désor- … mais le type lié au sexe de l’hérédité. Les mutations
_ portant sur des gènes, dans les autosomes, ne furent … _ pas recherchées ; cependant, on en reconnut 3, parce " qu'elles étaient dominantes et ne pouvaient passer » inaperçues. HANSON (1928) a observé que les rayons _ X augmentfaient notablement le pourcentage des = mutations réverses de l'œil bar à l'œil plein. Les re- « cherches de PATrERSON (1928) et celles de TIMOFÉEFF- Ressovsky (1929) ont montré la possibilité de déter- : miner des mutations somatiques par l'exposition aux rayons des œufs ou des jeunes larves de Drosophiles. . WuiTiING (1928) a, de même, produit 3 mutations de : l'Hyménoptère Habrobracon, tandis que STADLER (1928), soumettant aux rayons X des graines d'orge en germination, et GOoopsPpEED et OLsoN (1928), agissant sur les fleurs de Nicotiana tabacum en bouton, . obtenaient de nombreuses mutations. Enfin, des mutations léthales de la Drosophile ont été provo-. _ quées par Hanson et HEys (1928) en exposant _ des mâles au rayonnement complet ou aux seuls rayons y du radium.
On peut maintenant rapprocher avantageusement Ÿ de ces expériences celles qui ont été effectuées par 1 LiTTLe et BaAGa& (1924), sur des souris exposées aux rayons X. Sur 20 mâles irradiés (dont 8 féconds)M
- et 10 femelles traitées (dont 7 fécondes), 3 femelles +
_ seulement donnèrent une descendance dans laquelle, ont apparu des anomalies. L’une est une anomalie _ de la tête, assez variable, qui porte sur les yeux, __ la bouche (dont la mâchoire inférieure est réduite à“ un moignon et non fonctionnelle), la langue, la taille et la vitalité. Cette variation est due à l’action d'un | facteur génétique récessif j. En effet, les croisements
Le R
PRODUCTION DES MUTATIONS 179 entre hétérozygotes J j X J j produisirent 321 Do maux pour 70 anormaux, ce qui représente une déviation de la proportion 3 : 1, aisément explicable parla faible vitalité des anormaux. Une deuxième mutation porte sur les pattes qui sont généralement tordues, réduites de taille. Une troisième affecte Ja longueur
“ des poils qui sont courts sur certaines zones des
flancs ; elle est également héréditaire, mais d’une façon qui n'a pas pu être précisée entièrement. Enfin, il apparut une variation des yeux, qui sont réduits … ou ont subi une rotation, accompagnée souvent de l’absence de la fente palpébrale et d’un état épais, croûteux, parfois pigmenté, de la peau. L’anomalie peut entraîner l’absence complète de l’un ou dés deux yeux.
Bien que les chiffressoient un peu faibles (3femelles, seulement sont le point de départ de ces variations), il semble bien que les rayons X aient exercé leur action sur le patrimoine héréditaire, en faisant apparaître des mutations nouvelles. Cependant, il convient de noter que l’une d’entre elles, l’anomalie
- de la tête liée au facteur j, survint dans une lignée
— rayons X dans le but de modifier le patrimoine héré- …
Do
témoin. Ici encore, l’agent externe ne ferait donc que : favoriser l'apparition de mutations pouvant aussi … se produire d’une façon spontanée, et dont.le type …
nn morphologique est fixé par la constitution même de | l'organisme et de son patrimoine génétique.
Il est aussi possible de rapprocher de ces expé- . riences celles qui ont été faites par DOBROVOLSKAIA- ZAvaDsKAIA (1927), en soumettant des souris aux .
ditaire. Dans la descendance des animaux traités,
ta
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il surVint uné mutation dont j'ai déjà parlé et qui. censistait dans une sorte de gangrène de la queue des jeunes, qui finalement devenaient anourcs. - Toutefois, l’anomalie n’apparut que dans 2 lignées sur.un nombre Considérable de souris irradiées, si bien que l'influence des radiations reste douteuse.
. Je n'ai relaté jusqu'à présent que les expériences qui ont été faites dans le but d’amener, par une action directe d’un agent externe sur le germen, une modification du matériel génétique. Elles montrent nettement que la lignée germinale n’est pas à l'abri des facteurs du milieu qui sont susceptibles de l’atteindre directement et que ces influences peuvent, par une action dont le mécanisme ne nous, est pas connu, « déclancher », avec une plus ou moins grande fréquence, des mutations dont la plupart sont capables d'apparaître spontanément, mais alors avec _ une extrême rareté.
Il existe toute une série d’autres recherches dans _ léSquelles on a essayé de modifier les organismes d’une façon durable, en faisant agir sur eux, soit la températüre, soit d’autres facteurs externes tels que l’alcool, Ja naphtaline, d’autres substances toxiques, des - actions cytolÿtiques, des changements d'alimentation. . Dans la majorité des cas, ces expériences ont été … entreprises sous l'influence d'idées qui se rattachent à la théorie de l’hérédité des variations acquises. Pour cette raison, je ne les examinerai en détail que dans le deuxième volumé de cet ouvrage, lorsque
nvisagerai la théorie lamarckienne de l'évolution. | D'une façon générale, ces recherches, conduisent à eux sortes de résultats : du bien, l'obtention de
ess et non sous J’ aspect de variations progres- # _sives, devenant de plus en plus transmissibles.
Cette constatation permet d’ affirmer que les seules variations germinales qu’il nous ait été donné de constater offrent toujours. les caractéristiques des mutations. Le point litigieux sera de savoir si ces mutations sont une suite des actions externes mises en œuvre, c'est-à-dire si elles ont été provoquées -expérimentalement, ou s’il ne s ’agit que de mutations Spontanées, apparues au cours des expériences. Ce He nous savons maintenant de la relative fréquence de ce type de variations héréditaires nous obligera à soumettre à une sévère révision aitique bien des résultats qui ont pu être considérés jadis, avec quelque vraisemblance, comme une conséquence des actions expérimentales utilisées.
Re
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s chromosomes : constance numérique, individualité, : xroupement par paires. — Question de Ja pérennité des hromosomes. — Les chromosomes dans les cinèses nornales. — La réduction chromatique. — Etats haploïde, * diploïde, triploïde... polyploïde. — La. Du natu- Le dans les espèces animales et végétales. &
es variations béta que nous avons exa- »s jusqu'à présent résultaient de changements nus dans la constitution et l’activité de ces cules invisibles que sont les gènes ou facteurs. )r, l’analyse génétique (1) a établi que ces facteurs trouvent, au nombre de plusieurs centaines ou
milliers, dans de petits éléments colorables, les chromosomes, qui apparaissent distinctement, chaque fois qu’une cellule animale ou végétale se divise. Un chromosome étant une collection définie de gènes, il est évident que toute modification de ces chromosomes, de leur nombre, de leur groupement, de leur constitution, doit retentir directement sur les propriétés héréditaires des organismes. C’est pourquoi, à côté des mutations factorielles, les généticiens ont été amenés à étudier les variations des chromosomes.
Ces mulalions chromosomiques peuvent être ré- -parties en trois groupes principaux. Dans le premier, les chromosomes, au lieu d’être représentés comme normalement par deux individus, sont tous à l’état triple, quadruple, quintuple, ete. ; de telles variations sont appelées polyploïdes. Dans le deuxième groupe, nous classerons tous les cas où cette! multiplication ne porte que sur un ou quelques chromosomes seulement ; ce sont les types polysomiques: Enfin, nous envisagerons, dans une troisième partie; les modifications qui surviennent dans l’arrangement et la structure intime des chromosomes, et qui sont “constituées surtout par des phénomènes de fusion, de fragmentation de chromosomes ou de déplacement de certaines portions de ces éléments chros
matiques. 4 + # s
ES s Avant d'aborder l'étude de ces diverses variations;
il est nécessaire d'examiner les caractéristiques des chromosomes et de leur comportement, au cours de la vie des organismes normaux.
Eendis que les chromosomes ont été, depuis 30 ans, objet d’admirables études de la part des cyÿtolostes du monde entier, ces formations représentent ss pour quelques biologistes, un domaine sans ntérêt et dont il est de bon ton de ne pas parler ; aux eux de certains, croire aux chromosomes est une reuve d’infériorité mentale qui suffit à classer un lomme. Cette extraordinaire attitude résulte proablement d’un scepticisme exagéré, en ce qui conerne la réalité des structures cellulaires, visibles au croscope. Conduits par cette notion féconde que les E de la cellule sont à l’état colloïdal,
elques auteurs'en sont venus à cette conclusion
nt correspondre à la réalité et que les « structures » crites ne sont autre chose que des aspects artifi- ; dus à l’action de réactifs ou à des altérations la matière vivante ; en ce sens, ceux qui travaillent L les chromosomes seraient victimes d’une grossière lüsion et toutes leurs observations ne reposeraient ue sur des apparences fallacieuses.
Il est cependant très imprudent d’appliquer, ans précautions spéciales, ce que nous savons des olloïdes très simples, étudiés jusqu’à présent par les Siciens où les chimistes, au cas de ces colloïdes mbre de phases dans un même milieu de disper- , et surtout formés de colloïdes dissous dans De colloïdes et en quelque sorte emboîtés les S dans les autres, qui constituent les matières ndamentales du protoplasme ou du noyau. Comme
it remarquer MaRTENS (1928) « les purs physico-
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éorique que, seuls, des états de sol ou de gel peu
émement compliqués, comprenant un grand
186 | LA VARIATION. — chimistes sont souvent les plus circonspects en ces matières et bien plus pénétrés de la fragilité de leurs hypothèses que les biologistes qui les appliquent \ On ne saurait, en tout cas, condamner, au nom d’un théorie, des faits précis d'observation. Or, les figur décrites par les cytologistes, et qu'ils ont retrouvé dans tous les organismes, possèdent une réalité do il n’est plus permis de douter depuis qu’elles ont ét observées, d’une façon très exäcte, sur le vivani Ainsi, MARTENS (1927), examinant les cellules dé jeunes stigmates de Graminées, telles que Arrhent therum et Festuca, a pu suivre, sur le vivant et daï la même cellule, toutes les phases de la caryocinès Etudiant, sans cesser l'observation, l'action d fixateurs, MARTENS a pu se convaincre que le fix teur ne faisait que préciser des structures préex tantes. C’est à la même conclusion qu'est arrivé,s son côté, K. BeLaR (1927) en étudiant, sur le vival pendant la fixation, et après traitement histologiq et coloration, les spermatocytes en division d Orthoptère, Stenobothrus lineatus. Les photograph publiées par l’auteur sont de nature à convain les plus sceptiques. | |
Que ceci soit explicable ou non par ce que nm savons actuellement de l’état colloïdal, la réa est que le noyau renferme, en fait, des structt parfaitement définies qui sont les chromosor Ces structures ne sauraient être confondues & de simples grumeaux provenant d'une coagula banale, car elles se présentent avec des caract bien spéciaux que nous allons examiner. Ju d’abord, il est essentiel d’indiquer que, pour cC é
pèce animale ou te il Er un nombre nstant de chromosomes. Il y en a 8 chez Drosolæ melanogaster (fig. 18), 4 chez Ascaris megacephala bivalens, 6 chez Phylloxera caryaecaulis, 8 chez Lacerla muralis, 48 dans l’espèce humaine, dans certains Papillons, etc .. Cette constance mérique est établie aujourd’hui sur un nombre nsidérable d’études précises ; seuls, quelques ests chagrins, et peu au courant des travaux cytoogiques modernes, croient encore à la variabilité uctuante du nombre des chronrosomes.
Une deuxième propriété de ces éléments est leur dividualité ; dans nombre de cas, en effet, on peut, chaque cinèse d’un organisme _despèce donnée, connaître, d’après leurs dimensions et leur forme, est-à-dire identifier, au moins certains des chroosomes de cette espèce. Non seulement les chroosomes réapparaissent toujours en même nombre, “mais chacun d'eux possède une forme et une taille “Caractéristiques. Ainsi, par exemple, Crepis capillaris présente toujours 6 chromosomes (fig. 20) dont 2 très grands, 2 moyens et 2 courts. De même, Drosophila melanogaster femelle possède 8 chromoomes dont 2 très grands en forme de V, 2 légèreent plus courts et également en V, 2 en forme de ätonnets et 2 arrondis, punctiformes (fig. 18). La ente étude de GuyÉénor et Navicze (1928) a ntré que cette répartition reste identique dans des milliers de cinèses appartenant à des centaines d'individus de cette espèce.
chromosomes sont aisés à reconnaître. Dans
- Dans les deux cas que je viens de citer, tous”
dE)
d’autres organismes, on ne peut plus identifier | qu'une partie des chromosomes, reconnaissables. à leur forme et à leur taille, les autres étant trop semblables pour que l’on puisse prétendre les carac- - tériser avec quelque certitude. Aïnsi, dans le coq. __ domestique, SxrwAGo(1924) a observé 2 chromosomes! 3 appelés A,2B,2C,2D,2E,2F, 2 G, 2 X, plus un. certain nombre de chromosomes plus petits, mais! trop semblables pour que l'on puisse les distinguer, les uns des autres. Enfin, dans d’autres cas, tous les! chromosomes sont pratiquement de même aspect, | si bien que ce n’est que par une généralisation des observations se rapportant aux catégories précé-. dentes, que l’on peut admettre qu'ici aussi les chromosomes, réapparus en nombre constant à chaque” cinèse, doivent constituer autant d'individus parti, ) pee 3 : L'examen des cas favorables, où les chromosomes! sont aisément identifiables, a montré, de plus, que chaque sorte de chromosomes est toujours représen __ sentée, dans les cellules du corps, par deux éléments. identiques, formant une paire. Ainsi, Crepis capillaris* a, comme nous l'avons vu, 6 chromosomes se répar= tissant en 1 paire de longs éléments, 1 paire de moyens. et 1 paire de très courts. Dans D. melanogaster, il ÿ _ a 1 paire de chromosomes très longs, 1 paire 1 _ peu moins longue, 1 paire de bâtonnets et 1 paire des grains, très petits. Comme dans les autres espèces. de Diptères qui ont été étudiées, les chromosomess : de D. melanogasier traduisent directement, à la _prophase de chaque cinèse somatique (GUYÉNOI et NAVILLE, 1928), leur FHpeee par paires, en ce
sens que 4 deux éléments de chaque paire se rapprochent, s’enroulent même l’un autour de-l’autre et » restent accolés pendant- toute la métaphase (fig. 18). _ La signification de cette disposition par paires des chromosomes prend foute sa valeur, lorsqu'on sait # . que, des deux éléments de la paire, Fun vient de la | mère et l’autre du père de l'individu considéré. me -_ Constance numérique, individualité et répartition par paires, telles sont les caractéristiques essentielles - que présentent, dans les cellules somatiques (abstraction faite des éléments reproducteurs), ces chromo- -somes dont la génétique a montré qu'ils étaient . le lieu matériel des facteurs héréditaires. Leur individualité n'existe pas seulement à l’échelle de la forme “extérieure ; les études, faites sur l’association des gènes * qui passent ensemble au cours des croisements, parce à que contenus dans un même ‘chromosome, ont montré que chaque sorte de chromosomes renferme toujours les mêmes gènes ; chaque individu chromosomique a -donc une constitution intime caractéristique.
__ La question de la pérennité des chromosomes est plus controversée. Entre deux divisions cellulaires, au cours desquelles les chromosomes sont admirable-" ent visibles et reconnaissables, s’intercale une. “phase de repos pendant laquellé on ne voit plus de $ chromosomes distincts, mais seulement un réticulum
ur lequel se trouvent des grains ou masses chromaiques, généralement d'aspect irrégulier. Au fur et mesure que s ‘approche le moment de la prochaine É cinèse, ces parties chromatiques, c’est-à-dire coloables comme les chromosomes eux-mêmes, se disribuent de façon plus régulière sur le réticulum ;
“ celui-ci paraît se transformer en un filament continu, “le spirème, lequel se fragmente ensuite, en donnant
naissance aux chromosomes. Les recherches de . Martens (1927, 1928) ont permis à cet observateur ee d'établir une série continue de figures rattachant
les derniers stades de la cinèse antécédente aux premières manifestations de la division suivante ; les chromosomes ne disparaîtraient done pas pendant la phase de repos, mais persisteraient sous une forme plus ou moins modifiée. Si ces observations pouvaient être généralisées, elles établiraient la pérennité des chromosomes et il ne serait désormais pas étonnant qu’on les retrouvât, dans toutes les cellules, avec les mêmes caractéristiques et la même constitution génétique. Il semble bien, toutefois, que, dans certains cas au moins, il ne soit pas possible d'admettre la pérennité, sous une forme visible, des chromosomes, dans le noyau au repos. Au cours de leurs recherches sur les chromosomes de la Drosophile, GUYÉNOT et Nawrze (1928) n’ont aperçu, dans le noyau au repos
= des spermatocytes ou des ovocytes, qu'un réti-
.culum à peine colorable et il semble bien que les chromosomes réapparaissent, à l'approche de la 1er cinèse réductionnelle, sous forme de files de grains, se soudant de proche en proche, de manière à reconstituer l'appareil chromosomique. On peut alors se
- représenter que la genèse des chromosomes, avec leurs
formes spéciales et leurs constitutions spécifiques, serait l'aboutissement d’un véritable travail morphogénétique effectué par la cellule et comparable, _ dans une certaine mesure, à celui dont est le siège l’œuf en développement (GUYÉNOT, 1925).
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- La disposition, par paires, des chromosomes ne Fe. Ê observe que dans les cellulés somatiques. Quand 5 l'organisme va se reproduire, former ses gamètes
mâles ou femelles, les éléments constitutifs de chaque s à paire se séparent, au cours d’une division spéciale, =: dite division réductionnelle. Ainsi, dans Crepis capilk =.
laris, où il y a 3 paires de chromosomes (2 grands + 2 moyens + 2 petits), chaque gamète (grain de pollen ou cellule œuf) ne recevra qu’un chromosome de chaque sorte (1 grand + 1 moyen + 1 petit), On saisit immédiatement qu'au moment de la féconda- 1 tion, les 3 chromosomes paternels (pollen) et les 3 “chromosomes maternels (mégaspores) s’additionneront et reconstitueront, dans les cellules du descendant, les 3 paires que représentent les 6 chromosomes US es
Un intérêt spécial s'attache, pour la compréhension de ce qui va suivre, à la connaissance des phénomènes qui se passent, lors de la division réductionnelle. Pour en saisir au moins les traits essentiels, considé- | "ons une espèce qui posséderait 8 chromosomes, formant 4 paires. Dans les divisions caryocinétiques LL les 8 chromosomes se mettent à l’équateur
d’une figure cinétique, formée d’un fuseau de fibres tendues entre deux pôles. Chaque chromosome se ssure longitudinalement, ce qui donne 16 chromosomes, dont 8 se rendent à un pôle et 8 à l’autre. es deux nouvelles cellules auront aïnsi, comme la ellule mère, 8 chromosomes (fig. 18) ; ce mécanisme
“plent. ea B, re (type femelle, X-X) ; en. C, mé "
- phase (type mâle, X-Y). En D, l’anaphase sépare ] _ moitiés résultant de la division longitudinale Dhs +de chaque chromosome.
oi À RER 0
LA MÉCANIQUE DES CHROMOSOMES 193 D 7”: d . . . “ , : même temps qu’il maintient, à travers les innom- » brables divisions cellulaires, la constance numérique = ©: FES, E » des chromosomes.
» Lorsque notre organisme à 8 chromosomes va eo
AN
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Fig. 19. — Réduction chromatique chez D. melanogaster
. (demi-schématique). En A, métaphase de la 17e cinèse réduc- » tionnelle ; les paires sont dissociées en B, Chacun des 4 chromosomes se redivise équationnellement à la 29 cinèse (C), si a bien que chaque gamète ne reçoit que 4 chromosomes (D),
former des cellules reproductrices (spermatozoïdes où ovules), ses cellules germinales (spermatocytés Ou ovocytes) subissent deux divisions particulières,
En
__ fissure longitudinalement, ce qui en donne 8, donb 4 vont à un-pôle et 4 à l'autre (fig. 19, C, D). En résumé, un spermatocyte I à 8 chromosomes se divise en deux spermatocytes IT qui, par le jeu de
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dites divisions réductionnelles. Au cours de la 1re cinèse de réduction (division dite héférotypique); les 8 chromosomes se rapprochent 2'à 2, en rendant tangible leur groupement par paires : tantôt, ils se disposent parallèlement, tantôt ils se croisent en X ou même s'entortillent l’un autour de l’autre ; souvent ils se rapprochent assez intimement pour que les deux chromosomes d’une paire ne forment plus qu'une seule masse chromatique. A ce stade, les. 8 chromosomes, associés deux à deux, constituent. 4 éléments en apparence simples, mais en réalité doubles, que l’on appelle anses pachytènes, gemini. ou chromosomes bivalents. Une fois au centre de la. figure cinétique, les deux chromosomes oi de chaque gemini se séparent ; on voit alors réapparaître les 8 chromosomes primitifs, mais 4 d’entre eux (1 de chaque paire) vont à un pôle et les 4 restants à l’autre extrémité de la figure (fig. 19). Les cellules provenant de cette cinèse ne reçoivent done plus que 4 chromosomes (1 de chaque sorte) aus lieu de 8 (2 de chaque sorte). À ce moment, la rés duction est effectuée. ë
Chacune des cellules (spermatocyte II ou | ovocy ti II) se redivise, mais, cette fois, d’une façon normalé ou homéolypique ; chacun des 4 chromosomes se
la division réductrice, n’ont plus chacun que 4 éléments. Ces spermatocÿtes II se redivisent en dom: nant chacun deux spermatides qui, grâce à une div
* sion normale, reçoivent également 4 chromosomes. En définitive, les gamètes ou spermatozoïdes, qui résultent d’une transformation directe des sper-
matides, n’ont que 4 chromosomes au lieu de 8;-
ont le nombre de chromosomes réduit. Il en est de même dans l’ovogenèse, avec cette seule diftérence que, sur les 4 gamètes (ovules) formés, un seul conserve pour lui la presque totalité du proto-
_dégénèrent.
Ë L'essentiel est de retenir que la division hétérotypique est caractérisée par la séparation l'un de l’autre des deux éléments constitutifs des paires chro-
mène capital de la réduction chromatique.
Nous venons de voir que l’organisme à 8 chromosomes n’en a que 4 dans ses gamètes. Ces 4 chromosomés sont chacun d’une sorte (dimension, forme, - constitution intime) particulière, chaque sorte étant représentée ici par un individu unique. On dit que les gamètes renferment le nombre n de chromosomes
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se sont ajoutés aux 4 éléments apportés par le gamète femelle, il y a formation de cellules à n +nou2n _ chromosomes (2 n étant ici égal à 2 X 4). Ce nombre 2 n caractérise les cellules somatiques et est appelé - nombre diploïde. On voit que si des espèces ont 6, 14, - 32 chromosomes comme nombre diploïde 2 n, elles
PART MENT
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“Hauront 3, 7; 16 too no nombre pa-
ploïde n, dans leurs gamètes.
- Si, maintenant, nous pouvions réunir, en une seule -
_ cellule, 3 gamètes à n — 4 chromosomes ou fusionner
un gamète à n chromosomes (4) avec une cellule à 2 n (8) éléments chromatiques, nous obtiendrions un noyau renfermant 3 n chromosomes = 12. On dirait d’une telle cellule qu’elle a le nombre triploïde (3 n) de chromosomes. Si nous pouvions souder 4 gamètes à 4 chromosomes ou, ce qui revient au même, deux cellules à 2n — 8 chromosomes, nous obtiendrions
un organisme à 4 n (4 X 4 —16), qui aurait le nombre
tétraploïde de chromosomes. Nous pouvons ainsi imaginer la formation d'organismes qui renfermeraient 5, 6, 8, 10, 12, 16 fois le nombre n de chromosomes et qui seraient pentaploides, hevaploïdes, octoploïides, décaploïdes, 12-ploïdes, 16-ploïdes.
Dans le cas où le nombre de base n serait 4, on
aurait la série suivante de formes polyploïdes :
Type Type haploïde n = 74 heptaploïde TN 40 _ diploïde 2 = .8 octoploïde 8 n =, 32 __ triploïde 3 n — 12 nonaploïde 9 n = 36.
tétraploïde 4 n —= 16 décaploïde 10 n — 40 péntaploïde 5 n — 20 : 12-ploïde 127n = 48 hexaploïde 6 n = 24 16-ploïde 16 n — 64,etc.
Or, ces relations hypothétiques, entre des nombres
de chromosomes constituant des multiples d’un . nombre de base fondamental, ne correspondent pas _ à une simple vue de l'esprit. Les recherches des cyto-
logistes ont montré qu'en fait, tout au moins dans
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3e règne végétal, les espèces d’un même genre présentent très fréquemment des nombres de chromosomes qui permettent de les envisager comme des formes
polyploïdes, par rapport à.une espèce servant de point de départ.
C’est ainsi que les recherches de TAHARA (1915, 1921) ont montré que les diverses espèces du genre Chrysanthemun présentent, dans leurs cellules soma-
tiques, 18, 36, 54, 72, 90 chromosomes, soit les multiples 2n, 4n, 6n, 8n, 10n de n — 9. Dans le genre Viola, on rencontre des espèces à 20 chromosomes, mais aussi une série d'espèces à 12, 24, 48, 72 chromosomes (Micagr, 1913 ; MARCHAL, on c'est-à-dire ayant 2, 4, 8, 12 fois le nombre n — 6. D’après RosENBERG (1917), les diverses espèces Hieracium étudiées possèdent TA OT 36, 54 chromosomes, ‘
- soit 2, 3, 4, 6 fois le nombre n = 9. Dans le genre Crepis (ROSENBERG, 1918, 1920), à côté d'espèces ayant 8, 10, 16 chromosomes, il en est d’autres à 6, 18, 24, 42 Dors soit les pan die 2n,6n, 8n,l4nden = 3. as
Dans le genre Prunus (Koger, 1917), le nombre:
fondamental est n — 8. Les espèces, telles que EP;
RE A Er UTC SE IEC tt ES LS PRET Lire VS de 0 ET Ÿ di 1 TES 4 Te ;
persica, P. amygdalus, P. nana, etc, possèdent. …
2 ñ — 16 chromosomes. D’autres sont tétraploïdes ayant 4 n — 32 chromosomes, telles que P. cerasus, P. spinosa. Il en est qui sont hexaploïdes (6 n — 48), telles que les formes de P. domestica, ou octoploïdes (8 n — 64), comme P. friloba. La banane (Musa run présente, d’après TisCHLER re des races à 16, 32 et 48 chromosomes.
Chez les Lychnidae, BLACKBURN (1927) a trouvé
AN
_ pond à la majorité des 72 espèces étudiées (2 n = 24). Sont, par contre, tétraploïdes (4 n — 48) Silene _ walleria, Agrostemma githago, Melandrium pensyl-
dernières espèces sont américaines, tandis que les Melandrium du vieux monde ont le nombre diploïde.
l’une, originaire du J ardin alpin, La Linnea, est tétra-
de New Garten, a 192 chromosomes, est, par suite, _16-ploïde.
= (N. Sylvestris, N. glutinosa, N. tomentosa) ont 24 chromosomes (n — 12), alors que N. fabacum est _ tétraploïde (4 n — 48). D’après ArzeLrus (1924), on observe, dans le genre Senecio, des espèces à 10, 20, 30, _ 40, 50, 60, et 180 chromosomes. RosENBERG (1917) indique que LANGLET a trouvé, comme nombre de base, chez les Nymphaea, n — 14 et rencontré des espèces polyploïdes à 28, 56, 84, 112 et 224 chromo- — !’somes ; la dernière est 16-ploïde. L'espèce sauvage,
= tandis que les dahlias des jardins en ont 32 et 64. On rencontre, de même, une polyploïdie marquée dans les genres Rubus, Crataegus, Rumex, ete.
_ Je donnerai encore deux exemples. Dans le genre _ Rosa, étudié par TÂckHoLm (1920) et par BLACKBURN et Harrison (1924), le nombre de base est n = 7. _ Les diverses espèces présentent des nombres de chro- _ mosomes somatiques qui sont 14, 21, 28, 35, 42, 56,
comme nombre basal n — 12. L'état diploïde corres- 14
L'espèce Silene ciliata présente deux races différentes:
_ ploïde (4 n — 48), tandis que l’autre, provenant
Dans le genre Nicotiana, la plupart de espèces
parfois cultivée, Dahlid imperialis a 16 chromosomes,
_ soit les multiples 2 n, 3 n, 4n, 5 n,6net 8 n du
liludtées dues of jbué ut: 1 "ll + jé os
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ide basal. Pan les espèces diploïdes CPE
on peut citer la majorité des espèces américaines
(R. carolina, R. nitida, R. seligera, etc...). La seule
forme diploïde des îles anglaises est R. arvensis.
| - Parmi les espèces tétraploïdes ( 4 n — 28), on ren- É à
. contre R. pimpinellifolia, R. blanda, R. lucida, R.
pratincola, etc.
On distingue das le blé (Triticum) trois groupes. Le premier, « einkorn », renferme une seule espèce, Triticum monococum, qui est diploïde (2 n = 14;
range 4 espèces, T. dicocum, T. turgidum, T. polo-
n — 7). Dans un deuxième groupe, « emmer », on :
< nicum, T. durum, qui sont tétraploïdes (4 n — 28).
au
Enfin, le troisième groupe, « vulgare », renferme de
» très nombreuses variétés (plus de 500), appartenant à à trois espèces, T. vulgare, T. spella er T. compactum - qui sont hexaploïdes (6-n — 42). Ces données ont
3 été établies par les recherches de SAKAMURA Eee
= 1920) et de Sax (1922, 1923, 1927).
* Si la polyploïdie est très répandue dans le règne végétal, elle est, au contraire, tout à fait exception-
1 nelle chez les animaux. On connaît cependant, depuis
longtemps, l'existence de races univalentes et biva- 1e - lentes (c'est-à-dire diploïdes et tétraploïdes) chez » des Nématodes : Ascaris megalocephala univalens
… a2n — 2 chromosomes (n — 1), tandis que la forme bivalens a 4 chromosomes (4 n.) De même, Ascarts
- lumbricoïdes possède une forme univalens à 24 et une
à bivalens à 48 chromosomes. Il a été signalé des races
- di- et tétraploïdes d’'Helix pomatia. SerLer (1927) - a montré que le Papillon Solenobia triquella se pré- - sente sous deux formes : une forme sexuée diploïde
200 LA VARIATION (2 n — 60) et une forme parthénogénétique, tétra- _ ploïde, à 120 chromosomes. Cette relation entre la par- - thénogenèse naturelle et la tétraploïdie se retrouve dans le Crustacé Artemia salina. ArtToM (1911, 1926) a montré que l’espèce recueillie à Cagliari est amphimixique et diploïde (2 nr — 42 chromosomes), alors que la forme géante de Capodistria est parthénogénétique et tétraploïde (4 nr — 84 chromosomes). On peut encore citer le cas intéressant, observé par VanDer (1927), d'un Isopode, Trichoniscus provisorius, qui se présente également sous deux formes : une race dont les femelles ont l'abdomen orange : - ou brun clair qui est bisexuée et diploïde (2 n = 16 _ chromosomes) et une race parthénogénétique et triploïde (3 n — 24 chromosomes), dont les femelles - ont l’abdomen de teinte violacée. à
Ces faits de tétraploïdie ou de triploïdie observés dans la nature, ainsi que d’autres cas rencontrés dans les élevages, montrent que la polyploïdie n’est pas exclue du règne animal. Toutefois, elle porte : uniquement sur des races particulières. On ne ren- : contre, dans aucun genre zoologique, ces groupes : d'espèces polyploïdes, dont les nombres de chromosomes correspondent à une série de multiples, en pro- : gression arithmétique, d’un nombre basal haploïde. Il y a là une différence dont nous chercherons la cause ultérieurement.
L'existence des séries polyploïdes,dont j'ai donné _ un certain nombre d'exemples, a un double intérêt.
- En premier lieu, elle souligne la réalité de la constance : numérique des chromosomes dans une même espèce … ou une même race. Les très nombreuses observations, -
nombre des chromosomes. D'autre part, la constata-
tion d’espèces, ayant 2, 3, 4,5, 6, etc. fois un même
nombre fondamental de chromosomes, conduit à se
3 tions polyploïdes.
qui en : sont la base, sont en. nue dois sr avec l’idée désuète d’une variabilité fluctuante du
demander à comment ces espèces ont pu se former £ _ et quelles relations phylétiques existent entre elles. Es - Le moment est venu d'étudier la genèse de ces varias
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MUTATIONS POLYPLOÏDES ET POLYPLOÏDIE PAR CROISEMENTS À
_ SOMMAIRE. — Etats polyploïdes équilibrés et non équilibrés. —— Comportement des divers types de polyploïdes dans la réduction chromatique. — Polyploïdie vraie duplicationnelle et fausse polyploïdie additionnelle. — Mutants haploïdes, leurs caractères, formation des gamètes. — _ Genèse et instabilité des formes triploïdes. — “T'étraploïdie 1 duplicationnelle et additionnelle. — Autres cas de poly- : ploïdie. — Régulation par polyploidie d’hybrides désé-. uilibrés ; formation d'espèces nouvelles. — Caractères … 28 et valeur évolutive des polyploïdes. — Causes de Ja rareté … de la polyploïdie chez les animaux. is à Re
e 3 HS séries polyploïdes végétales dont jai ‘donné: | précédemment des exemples, peuvent être considérées, à. titre de première approximation, comme “4
RSA
nor du res quadruplement, se . d’une
“SN E Si, par exemple, une espèce .
omme nombre haploïde, 4 chromosomes forme, par hasard, des gamètes mutants non réduits 2n — 8 chromosomes, ces gamètes, en s’unissant :
| 2 n =Z n (16) ones qui auront la Fons . tétraploïde. Comme ces individus tétraploïdes appa- _ raîtront brusquement et généralement. en petif nombre — en raison du caractère accidentel de la formation des gamètes non réduits à 2 n — nous pourrons, par assimilation, les appeler mutants” “ tétraploïdes. Par ailleurs, ces mutants tétraploïdes … formeront, par réduction chromatique (4 n = 2n +. 2 n), des gamètes à 2 n chromosomes. Si l’un de ces gamètes vient à s’unir à un gamète à n chromosomes _ de l’espèce diploïde normale, il en résultera la formation d’un œuf ayant 2n + n = 3 n chromosomes, qui donnera naissance à un mulant triploïde. On voit ainsi comment l'existence de mutations chromoso- _ miques dans les gamètes peut, lorsqu'elle se trouve ds combinée à des croisements, réaliser les diverses formules polyploïdes. Dans tous ces cas, nous considérons la polyploïdie comme résultant d’une multiplication des n chromosomes, qui caractérisent l’état haploïde de l'espèce considérée. Comme nous le _ verrons, c'est à des types de ce genre qu'il faut _ limiter la polyploïdie -vraie.
_ On peut envisager, parmi les mutants polyploïdes, D ibiories différentes ; les uns correspondent à : des multiples pairs (2 n, 4 n, 6 n,8 n, etc...) du nombre . net sont.les formes arlioploides de JEFFREY (1925) : les autres renferment un nombre impair de fois (1 n, 3 n,o n, 7 n, etc...) la série de n chromosomes _ et ont été appelés périssoploïdes. On désigne aussi souvent les premiers sous le nom de polyploïdes _ équilibrés et les seconds par celui de polyploïdes _ non équilibrés. Cette distinction a une grande impor-
204 TN Te VARIATION . | tance au point de vue de la stabilité et, par suite,
: … de la valeur évolutive des polyploïdes. L'examen du
comportement général des chromosomes, lors de la réduction chromatique, dans-ces deux types de polyploïdie, nous fera mieux comprendre la signification des termes équilibré et non équilibré par ere on les désigne.
Considérons une espèce, ayant à l’état normal, diploïde, 14 chromosomes et formant des gamètes haploïdes à 7 éléments chromatiques (fig. 21) ; par fécondation, deux de ces gamètes reconstituent le
: nombre diploïde, suivant la formule 7 + 7 = 14.
Supposons que cette espèce ait produit des mutants tétraploïdes à 28 chromosomes (fig. 25). Ceux-ci formeront, lors de la réduction chromatique, 14 gemini, en raison de l’affinité des chromosomes simi- . laires, et ces 14 gemini se dissocieront dans les gamètes en 14 + 14, de telle manière que l'union de deux de ces gamètes, à 14 chromosomes, redonnera la formule tétraploïde : 14 + 14 = 28. Une forme octoploïde à 56 chromosomes formerait, de même, des gamètes à 28 éléments qui rétabliraient l’état octoploïde dans la descendance. Chaque sorte de chromosomes étant représentée par un nombre pair d'individus chromosomiques, il peut toujours y avoir,
__ lors de la réduction chromatique, disjonction des _ paires en présence; par suite, le nouveau type se
_ maintient indéfiniment, est parfaitement stable, parce - qu'ayant une formulé chromosomique équilibrée. Supposons maintenant que la même espèce ait produit, par un procédé quelconque, un mutant triploïde ayant, dans ses cellules, 3 n = 21 chro-
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mosomes (fig. 23). Il est impossible de répartir ces
21 éléments en deux groupes équivalents, puisqu'il
y a en présence 3 séries de n chromosomes ou 3 génomes. On constate alors que les 21 chromosomes forment 7 gemini, ce qui correspond à deux séries de 7 associées, et qu'il reste un groupe supplémentaire de 7 éléments qui n’ont pas de partenaires. Les 7 gemini se dissocient et leurs éléments se répartissent en 7 + 7 dans les gamètes, suivant un processus régulier ; mais les 7 chromosomes isolés passent, au hasard, dans l’un ou l’autre gamète, si bien que l’on rencontre tous les types intermédiaires de gamètes,
entre ceux qui n’ont reçu que la première série de 7
et ceux qui ont reçu, outre cette première série, la : totalité des chromosomes supplémentaires. Le fait … qu'il existe des gamètes à 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13 et
14 chromosomes fait que la forme triploïde ne pourra se maintenir constante, en raison de son état déséquilibré. Il en serait de même pour une forme pentaploïde ou heptaploïde.
Cette première distinction entre mutants artio-
ploïdes ou équilibrés et mutants périssoploïdes ou non équilibrés ne suffit pas. Cela est dû à ce que la polyploïdie peut être réalisée par deux processus
bien différents. Jusqu'à présent, je-n’ai envisagé ne que les vrais polyploïdes, ceux que Hursr (1927)
appelle duplicationnels, dans lesquels une même série
de chromosomes est présente 3, 4, 5, 6, etc... fois, au lieu de 2 comme dans les diploïdes normaux. … Chaque sorte de chromosomes est alors représentée -
par 3, 4, 5, 6... éléments identiques, ayant même
constitution, et doués d’aflinité les uns pour les
Fc Aun certain a de la db chromatique, on voit, en effet, tous les chromosomes d’une même sorte se rapprocher et former des groupes triva- Jents, tétravalents, octovalents, etc... qui rendent tangible la réalité de leur répétition dans la celule. Seule, la question de leur nombre pair où impair décidera de-Ja régularité ou de l'irrégularité de la réduction chromatique et, par suite, de la stabi ; lité du mutant.
Par contre, il existe un autre mode de polyploïdie que Hursr appelle différentielle et que l’on pourrait ussi bien nommer additionnelle, dans laquelle les séries de chromosomes ne sont pas identiques et peuvent provenir de races ou d'espèces différentes. Par exemple, dans un groupe où le nombre de base est 7, on pourra obtenir une formule tétraploïde par le croisement d’une espèce à 14 chromosomes avec . une espèce à 42. Les gamètes en présence auront respectivement 7 et 21 chromosomes, ce qui donnera | n hybride à 7 + 21 — 28 chromosomes, qui aura la mêmé formule qu’un tétraploïde vrai. Mais il nefaut _. pas perdre de vue que les 21 chromosomes d’une des espèces peuvent être très différents, sinon par la: forme (ce qui se présente souvent), du moins par la onstitution, des 7 chromosomes de l’autre espèce. en résultera que les 28 chromosomes, n'ayant pas ntre eux les relations d’affinité habituelles, pourront le pas former de gemini ou n’en réaliser que quelques- É si La répartition des chromosomes dans les ga- Ë mètes sera alors très irrégulière et la forme tétraploïde, bien qu'artioploïde, ne sera pas constante. il sas, dans ce cas de faux tétraploïdes.
PE PRET hi d.
Maintenant que nous avons pris une idée générale . des diverses modalités de la polyploïdie, nous pou-. _ vons examiner plus utilement les divers cas de. . mutants polyploïdes survenus au cours des cul-. tures ou des élevages de laboratoires. L'existence et le comportement de ces mutants met hors de doute et la réalité des transformations de la formule chromosomique que laissait supposer la constatation des groupes d’espèces polyploïdes et la valeur _évolutive de certaines de ces variations.
19 Mulants haploïdes. L'apparition brusque | dividus haploïdes, dérivés d’organismes diploïdes, _ a été constatée à plusieurs reprises. Ces mutants n’ont plus, dans leurs cellules somatiques, que le nombre n de chromosomes, au lieu du nombre 2 n. On en a signalé une cinquantaine de cas chez Dalura 3 _stramonium (BLARESLEE, Morrison et AVERY, 1927), 8 chez Solanum nigra, 7 dans Nicoliana tabacum, - 1 cas chez Triticum vulgare, 2 dans Crepis capillaris - et 1, légèrement modifié, dans Matthiola incana.. EE ces observations ne datent guère que de quatre _ans;il n° ‘est pee douteux, maintenant que É PURE :
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nouveaux cas seront relatés. fréquemment.
En raison de la naissance Done de ces DE
ÉPon ne reconnaît qu re Coup, nous manquon pee faits précis, concernant Re genèse. eu sembl
Le pe LA VARIATION venir que du développement parthénogénétique de de cellules œufs, car ceux que l’on voit apparaître, après croisement, ne sont jamais hybrides et ne manifestent, au. contraire, qu'une hérédité purement maternelle. Aïnsi, CLAUSEN et Mann (1924) . ont vu deux cas de mutants haploïdes chez Nicofiana, à la suite d’un croisement-où la plante femelle était Nicotiana tabacum (n — 24) et le pollen fécondant N. sylvestris (n — 12). Les hybrides avaient normalement 24 + 12 — 36 chromosomes, tandis que les
. Fig. 20. — Chromosomes de Crepis capillaris diploïde (A) et de son mtuant haploïde (B). (D’après HoLLINGSHEAD, 1928).
deux mutants n’en avaient que 24, c’est-à-dire le | nombre réduit de la plante- maternelle. De plus, ils étaient du type fabacum pur et identiques, dans un cas, à la variété purpurea, dans l’autre, à la variété . macrophylla, alors que la mère était précisément , _ AN. tabacum var. purpurea, pour l’un, et N. {abacum - var. macrophylla, pour l’autre.
- : Une observation semblable a été faite par Hor- o _ LINGSHEAD (1928) sur deux mutants haploïdes de …
à Crepis capillaris (n — 3), apparus à la suite d'un |
Fra.
<- AT LS 7 ss _MUTATIONS POLYPLOÏDES 209 croisement entre Crepis capillaris et Crepis tectorum (Fig. 20). Les deux plantes haploïdes, recueillies sur 1700 descendants hybrides, étaient du type maternel pur.
Si les mutants haploïdes dérivent du développement d'ovules non fécondés, les causes, qui ont empêché là fécondation ne nous sont généralement pas connues. Dans certains cas, cependant, on a pu incriminer l’action du froid qui, en retardant la croissance du tube pollinique dans le stigmate, aurait empêché la fécondation et rendu ainsi possible un développement parthénogénétique.
Les mutants haploïdes appartiennent au groupe
des périssoploïdes puisqu'ils n’ont qu’une série de - Chromosomes ; à la réduction chromatique, ces chro-
mosomes ne trouveront pas de partenaires, par suite, ne pourront pas étre l’objet d’une ségrégation normale (Fig. 21). Par exemple, dans le mutant haploïde de Trilicum compactum humboldtii à 21 chromosomes, au lieu de 42, observé par GAINES et AAsE (1926),
les 21 chromosomes ne s'apparient pas et sont
répartis, au hasard, entre les deux cellules filles, aboutissant à la formation de grains de pollen stériles. Très rarement, il arrive que les 21 chromosomes passent tous dans un même gamète ; la réunion de deux gamètes de ce genre pourrait produire une
plante diploïde normale. En fait, le plant haploïde :
n’a donné que 6 graines fertiles sur-49 épis, soit une fécondité de 1,2 p. 100. De même, dans les Datura stramonium haploïdes (n — 12), décrits par BLa-
- KESLEE, BELLING, FARNHAM et BERGNER (1922), il n’y à jamais de vraie réduction, mais seulement
IRL —
+: Fig. 21. — En haut, schéma de la rédustion a ; _ d’une espèce diploide à 14 chromosomes formant 7 gemini
_ (à gauche) qui se dissocient our 7 + met _ somes. à
En bas, schema de la réduction cet . d'un mutant É.
= à la ce Dans les Nicotiana ru haploïdes, CLAUSEN et MANN (1924) ont vu que les 24 chromosomes se trouvent répartis très inégalement : un certain nombre vont à l’un et à l’autre pôle; le reste
demeure au milieu du fuseau et est perdu.
Il résulte de cette impossibilité de réduction chro-
de 7 1 Cd 2: Lo à pui
matique des mutants haploïdes qu'ils sont incapables : de se maintenir par reproduction sexuée. Tout au.
_ plus peuvent-ils, par l'union de deux gamètes exceptionnels, ayant reçu la totalicé des n chromosomes, donner naissance à des descendants diploïdes, Par
contre, ils peuvent être conservés par multiplication
asexuée (boutures, greffes) ; ce sont des cas intéressants au point de vue théoriqué, maïs sans valeur évolutive. Ajoutons que ces mutants sont générale-
générale-entre la taille des organismes et lé nombre dés séries chromosomiques présentes dans leurs cellules.
29 Mutanits triploides. Le mode général d'apparition . des mutants triploïdes (3 n) consiste dans le croise- - ment entre 2 races ou 2 espèces voisines, dont l’une
L'éis dÉdELtS E tt ds Go ae UT
produit des gamètes contenant n chromosomes,
. l’autre des gamètes en renfermant 2 n et il en résulte
“ un organisme à 3 n chromosomes (Fig. 22).
: … C'est ainsi que BLAKrFS£"E (1921) a obtenu des Datura stramonium triploïdes en croisant la forme - normale diploïde (2 n — “+ n — 12) avec une - race tétraploïde (2 n — 48; n — 24.) Les gamètes
ment petits et qu’il y a d’ailleurs une relation assez
est diploïde et l’autre tétraploïde. La première Le
apportent 12 + 24 — po. A La forme
_triploïde d'Œnofhera lamarckiana, connue primiti- ne 4 _vement sous le nom d’O. semi-gigas, résulte du croisement entre Oe lamarckiana diploïde (2 n == 14; — 7) et la forme tétraploïde O. gigas (2 n = 28;
Fig. 22. — Schéma de la genèse d’un mutant friploide par le croisement entre une forme diploïdé (2 n = 6; gamètes 4 ñn = 3)et une forme tétraploïde En = 121 ; ganètes an=6)
La fécondation 2 n = 6 + n = 3 donne le type triploïde …
ER 4 ne 9.
tn = - 14) ; comme l’a montré GEErTS (1911), l hybride À # possède 7 + 14 = 21 chromosomes, est donc tri-. 4 _ ploïde. | Le même résultat peut être obtenu par le croise-
d | MUTATIONS POLYPLOÏDES 213
% ment d'espèces suffisamment voisines dont les nombres de chromosomes sont entre eux comme 2 et 4, Ainsi l’hybride Drosera ovata, provenant du croisement entre D. longifolia (n — 20) et D. rotundi/folia (n = 10), est une forme triploïde à 30 chromosomes (RosENBERG, 1909). Le croisement entre Nicotiana glutinosa (n — 12) et N. fabacum (n — 24) donne des
bâtards triploïdes et stériles à 36 chromosomes .
(CLAUSEN et GoopsPp£ED, 1925). On obtient, de même, des bâtards triploïdes à 21 chromosomes par le croisement d’Aegilops ovala ou d’Ae. ventricosa (n — 14) avec Triticum vulgare (n — 7), comme l’a montré
“ BLEIER (1927). Dans le règne animal, on peut citer
le cas de Rana esculenta triploïdes, obtenues par G.
et P. HerTwiG (1920), et qui paraissent résulter
de la fécondation, par un mâle normal, d’une femelle tétraploïde.
En raison de son état non équilibré, aucune forme triploïde n’est stable ; toutes présentent une division de réduction anormale (Fig. 23), aboutissant à un faible pourcentage de gamètes féconds. Dès 1909, RosENBERG à montré que, dans l’hybride Drosera
A ovata (à 30 chromosomes, soit 10 -- 20), il se formait : :
- 10 gemini par l'association de 10 chromosomes ro{undifolia avec 10 chromosomes longifolia ; ces gemini
_ se dissocient régulièrement en 10 + 10 chromosomes
monovalents, mais les 10 chromosomes supplémen-
- taiïres de longifolia, n'ayant pas de partenaires, res-
tentisolés et sont distribués, au hasard, à l’un ou _ l’autre pôle.
Dans les Datura stramonium triploïdes (eue et
le BLARESLEE, 1922, 1923), les 3 chromosomes de
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F Fig. 23. — Schéma de la réduction chromatique d’un triploïde a 3 n — 21 chromosomes. Il se forme 7 gemini (7 + 7) et - il reste 7 chromosomes univalents (métaphase, à gauche). - A l’anaphase, les 7 gemini se dissocient régulièrement en F7 +7, tandis ee les 7 univalents se séparent au hasard 5 en 3 æ 4, etc.
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. qu’il se forme 7 groupes bivalents (7 chromosomes de * lamarckiana et 7 de gigas) et que les 7 éléments 4 supplémentaires de gigas se séparent, au hasard, en 4 + 3,9 ++ 2, etc... Parfois, ces chromosomes univalents n’atteignent pas les pôles et sont rejetés . dans le cytoplasme. F
| En résumé, même dans les cas les plus favorables, :
un très grand nombre de gamètes reçoivent des Ê :
nombres insuffisants ou exagérés de chromosomes et demeurent stériless Dans les D. stramonium tri- * ploïdes, 34,1 p. 100 des grains de pollen sont infé- - conds. Il y a cependant formation d’un certain nombre de cellules reproductrices ayant, soit n, #4 e:
2 n). Certains gamètes haploïdes peuvent être via- > bles, bien qu'ayant 1, 2 ou 3 chromosomes supplé- » mentaires univalents; leur utilisation conduira, comme nous le verrons, à la production de mutants polysomiques. Le résultat global est que les mutants * triploïdes ne se reproduisent jamais fidèlement et
somes. C'est qu’en réalité il s’agit d'espèces qui ne - sont maintenues que par apogamie (forme de parthé- . nogenèse végétale) ou par multiplication asexuée. - Ainsi en est-il des espèces de roses à 3 n — 21 chro-
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. mosomes, qui présentent, lors de la réduction chro-
JP
soit 2 n chromosomes. Elles peuvent alors redonner, soit la forme diploïde (n + n), soit le type triploïde = (2 n + n), ou engendrer la forme tétraploïde (2 n +
. ne peuvent, par suite, donner une race constante. 4 me. On peut alors se demander comment il se fait a
- qu'en matière de polyploïdie, on puisse citer des … - espèces caractérisées par l'existence de 3 n chromo-
= matique, la formation de 7 gemini et 7 univalents "5
te.
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distribués aù hasard, exactement comme BLACK-
_ BURN (1925) l’a observé dans les hybrides artificiels, - résultant du croisement entre Rosa cinnamomea (n — 14) et Rosa pendulina (n — 7). La même re-
Fig, 24. — Schèma de la genèse d’un mutant triploide par la
_ production de gamètes exceptionnels non réduits à 2 nchro-
5 mosomes (2 n — 6). Ces gamètes 2 n,unis à un gamète ba-, . ploïde normal n.= 3, produisent des triploïdes 3n — 9.
marque s'applique au cas d’autres espèces triploïdes _ telles que Rubus andrewsianus, Eupalorium glandu- _ Josum, Erigeron annus. Ce n’est que grâce à Îa multiplication apogamique ou asexuée, si répandue
! MUTATIONS POLYPLOÏDES -217 dans le règne végétal, que ces formes ont pu être conservées. De même, les Trichontscus provisorius, signalés par VANDEL (1917), ne se maintiefñinent que parce qu'il s’agit d’une race parthénogénétique, où la réduction chromatique est sans doute éludée.
Jusqu'à présent, nous avons considéré la triploïdie
comme résultant d’un croisement entre deux races ou espèces ayant respectivement 2 n et 4 n chromosomes. Il est encore une autre possibilité, celle d’une reproduction sexuée à partir d’un (autofécondation)
ou de deux individus diploïdes, dont quelques gamètes n'auraient passubi la réduction chromatique (Fig. 24). À Si, par exemple, une plante a, dans toutes ses | cellules œufs, n chromosomes, mais, dans quelquesuns de ses grains de pollen, 2 n chromosomes, il en ‘résultera la formation d'individus triploïdes à 3n éléments chromatiques, sans qu'il soit nécessaire de faire intervenir une forme tétraploïde.
Or, la production de gamètes à 2 n chromosomes, -par absence de réduction chromatique, est loin d'être “une impossibilité. Cette formation de gamètes diploïdes est fréquente dans les plantes apogamiques, telles que les Hieracium. RoseNBERG (1917, 1927) a ‘vu que, dans ces cas, la division réductionnelle s’ébauche sous une forme anormale, avec appariement irrégulier des chromosomes (division semi- Le “hétérotypique.) Puis, cette division régresse et les k chromosomes, encore à l’équateur du fuseau, sont 1
entourés par une nouvelle membrane nucléaire. #
Il se forme ainsi un noyau, dit noyau de restitution, … qui conserve en lui la totalité (2 n) des chromosomes ; la réduction a avorté. Il se fait ensuite une division
normale, homéotypique, au cours de laquelle chacun | des chromosomes se divise, ce qui répartit 2 n chro-. mosomes$ dans les deux gamètes formés. CARANO (1924) a vu des phénomènes semblables, aboutissant | à la genèse de ie Re dans le genre 1 Erigeron. SES 4 Il est d’ailleurs très probable que és ‘gamètes diploïdes accidentels peuvent se former sous l’in-. | fluence de certaines circonstances, telles que l’abais- _ sement de la température. Il y a déjà longtemps que : GERASSIMOV (1908) a obtenu, chez Spirogyra, un doublement des chromosomes dés cellules somatiques À _ par l’action de narcotiques, de basses températures, = qui font avorter une cinèse commencée. Par l’action « de narcotiques, on a pu, de même, obtenir des races de Mousses artificiellement bivalentes (F. v. Werrs- ? TEIN, 1923). "4 C’est, sans doute, à un semblable mécanisme, pro- _ duction de quelques gamètes exceptionnels non _ réduits, qu’il faut rattacher l’origine des Drosophiles 4 triploïdes. Dans une culture de D. melanogaster, _BripGes (1921) obtint une descendance composée de 96 femelles, 9 mâles et environ 80 intersexués, « intermédiaires entre les mâles et les femelles. Des “ _ individus, normaux d'apparence, étaient, en réalité M ie De même, L. MorGan (1925) trouva, dans * la descendance d’une femelle à deux chromosomes X # . attachés, fécondée par un mâle à œil bar, une mouche _ de grande taille qui donna des mâles, des femelles _ et des intersexués. Les femelles de grande taille. donnèrent à leur tour des intersexués et l'examen de leurs ovaires montra qu’elles étaient triploïdes.
ot ES à à À
_- MUTATIONS POLYPLOÏDES 219 Pour comprendre ces relations, il faut se souvenir que D. melanogaster (Fig. 18, B et C) a 3 paires de chromosomes ordinaires où aufosomes et une paire
- d’hélérochromosomes qui sont semblables chez la fe- . melle (2 X) et dissemblables chez le mâle (1 Xet 1 Y). + Si l’on appelle A la série des autosomes, les femelles - normales diploïdes ont la formule 2 À — X X et les mâles la constitution 2 À — X V. Dans les Droso-. philes triploïdes femelles, la formule sera 3A—XXX. Or, ces femelles triploïides forment des gamètes = (ovules) XX — 2A, XX — À, X —2A et X — A. Si - on les croise avec un mâle diploïde ordinaire, dont … les gamètes sont X—A et V—A, on obtiendra les combinaisons suivantes :
3 Gamètes © Gamètes* Zygotes
XXX-3A XXVY-3A XXX-2A XXY-2A XX-3A XY-3A XX-2A XY-2A
Phénotypes
femelles triploïdes.
intersexués.
superfemelles stériles.
femelles à Y supplémentaire.
intersexués.
supermäâles stériles.
femelles diploïdes normales.
mâles diploïdes normaux.
À On voit que chaque fois que l'équilibre est rompu
… entre le nombre des autosomes et celui des X ou des. - X Y, il apparaît des intersexués ou des individus .… stériles (Bripces, 1922). Seules, des femelles peuvent - exister à l’état triploïde - Ainsi que je l’ai indiqué plus haut, on ne peut guère
“ rattacher l'apparition des premiers individus triploïdes, qui furent trouvés, à 7 reprises différentes,
- dans des lignées diploïdes de D. melanogaster, à un
ap
autre processus que la formation acdoiietle “te À
NS gamètes non réduits, emportant 2 n chromosomes. _ Cette hypothèse a reçu un début de confirmation.
Dans des préparations d’ovaires de femelles diploïdes,
_ BRIDGES a rencontré parfois des cellules géantes
renfermant 4 n chromosomes et qui devaient résulter d’une division des chromosomes, non suivie de division du noyau, dans quelque ovogonie. Ces ovocytes à 4 n donnent évidemment, par réduction chromatique, des gamètes 2 n qui, fécondés par les spermatozoïdes de mâles normaux, produisent des individus triploïdes. Les formes triploïdes de Zea mais, observées par RANDOLPH et Mc Czinrock (1926), paraissent aussi dériver de gamètes diploïdes occasionnels.
En résumé, la triploïdie résulte, soit du croisement. | entre deux espèces ou deux races ayant respéctive- \
ment 2 n et 4 n chromosomes (Fig. 22), soit de l’apparition de quelques gamètes 2 n dans une forme normale (Fig. 24). Dans tous les cas, les mutants tri-
ploïdes ne peuvent, en raison de leur état déséquilibré,
se maintenir stables, par reproduction sexuée. Aussi leur rôle évolutif serait-il très faible, s'ils n'étaient capables, par union entre deux gamètes
_ 2 n, de donner naissance à quelques formes tétra- _ ploïdes.
30 Mutanis létraploïdes. La tétraploïdie pouvant
avoir plusieurs origines, il est évident que la signi- w fication réelle et le comportement génétique de ces
_ formes pourront différer considérablement, d'un
cas à l’autre.
Je distinguerai d’abord les tétraploïdes duplica-
MUTATIONS POLYPLOÏDES 221 | lionnels, résultant du doublement des chromosomes d’une espèce diploïde. C’est le cas d’'Œnothera la-
marckiana gigas (GATES, 1909, 1913) ,forme tétraploïde d’O. lamarckiana, et d’'O. biennis gigas,
Fig, 25. — Schéma de la réduction chromatique d’un mutant tétraploide à 4.n — 28 chromosomes. Ceux-ci forment 14 gemini ou 7 groupes tétravalents et se dissocient régulièrement en 14 + 14 chromosomes’ "
forme tétraploïde d’O. biennis. Il en est de même pour le mutant tétraploïde de Datura stramonium, - étudié par BLAKESLEE, BELLING et FARNHAM (1923) et par BLAKESLEE et BELLING (1924). Ces formes tétraploïdes peuvent dériver, soit d’un doublement des chromosomes, lors de la' première division d’un … zygote à 2 n, soit de l’union de deux gamètes anor-
soit enfin de l’union de deux gamètes à 2 n;, issus d’un mutant triploïde.
- Ces tétraploïdes vrais se reproduisent à peu près fidèlement par reproduction sexuée. Dans le mutant de D. stramonium, les 4 chromosomes de chaque sorte forment des groupes tétravalents en forme de 8 (BELLING et BLAKESLEE, 1923); dans chacun de ces groupes, les chromosomes se disjoignent, 2 allant _ à un pôle et 2 à l’autre (Fig. 25). On a ainsi formation régulière de gamètes diploïdes qui, en s’unissant : entre eux, maintiendront le type tétraploïde. Tou- _ - tefois, bien que réalisée dans la majorité des cas _ (75 p. 100), cette ségrégation régulière des 48 chromosomes en 24 + 24 est souvent modifiée par le passage anormal d’un ou de quelques chromosomes en trop, dans l’un des gamètes, si bien que l’on a = des types de dissociation en 23 + 25 (anomalie la : plus fréquente), en 22 + 26, 21 + 27 et même en _ 20 + 28. Dans d’autres cas, la réduction avorte = complètement, ce qui donne des gamètes tétraploïdes
se reproduit fidèlement, ce qui lui avait fait donner par BLAKESLEE le nom de « nouvelle espèce », avant que sa nature polyploïde ait été reconnue. Il est pro-
cationnelle que se rapporte la forme tétraploïde de
maux non réduits, produits par une plante diploïde,
à 48 chromosomes. Grosso modo, cependant, la plante
bable que c’est aussi à un cas de tétraploïdie dupli- :
= GALLASTEGUI (1926) (1) a observée dans deux plantes »
trouvées à Santiago de Compostela, au voisinage .
_ (1) Boll. r. Soc. esp. Hist. nat. Madrid, XXNI, p. 185-191.
d’un champ de plantes normales de la même espèce. _ Un deuxième groupe comprend les féfraploides. additionnels, résultant de croisements entre formes différentes. Examinons, par èxemple, le cas des roses, bien étudié par Hursr (1927). Les roses ont, comme - nombre de chromosomes, des multiples de 7. Appelons génome ou septet une série de 7 chromosomes. Un diploïde a 2 septets, un triploïde en a 3 et ainsi
montre que les septets des formes polyploïdes ne sont pas tous les mêmes et correspondent à 5 formules - différentes, d’après les facteurs que renferment leurs - chromosomes constitutifs. On distingue ainsi les + septets À, B, C, D et E. Une plante diploïde ayant
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de suite. Or, l'analyse génétique et taxonomique Se
les deux septets AA donnera une fofme tétraploïde re . AAAA qui rentre dans la catégorie précédemment
j étudiée. On connaît cinq de ces variétés tétraploïdes - vraies, toutes nées en culture.
Lorsqu'un tétraploïde résulte d’un ‘croisement, îl pourra avoir les formules AABB, AACC, BBCC, etc. Ici, bien que différents, les septets sont chacun représentés deux fois et leurs chromosomes peuvent
le cas des produits du croisement entre R. pendulina et R. pimpinellifolia qui sont fertiles et présentent une division de réduction régulière. | Enfin, si l’hybride tétraploïde a la formule AABC; ABCC, etc... il renferme des septets dont les uns sont homologues et peuvent former des couples et dont les autres, tels que AB ou BC, pourront être assez différents pour ne plus s’unir, si bien que leurs élé- . ments resteront isolés et seront distribués au hasard.
Le fee 2e LEA Li De Rue dE à
encore former des couples réguliers. Cela paraît être
tenir à un type de ce genre. Lors de la réduction, il
Ainsi, d'après BLackeuRN (1925), l'espèce tétraploïde -R. mollis, de ta sous-section des Vüllosaæe, doït appar-
se forme non 14 gemini, mais seulement 7 groupes : bivalents ; 14 chromosomes restent univalents et * sont répartis au hasard. Il en résulte que le pollen : est fortement stérile et que les espèces de cette : catégorie ne se maintiennent que par apogamie, : Cette différenciation des chromosomes, dans les 1 formes voisines, est un facteur qui joue certainement un rôle important dans la séparation des espèces. Voici un autre cas analogue ; dans le genre Trificum, on rencontre une espèce à 14 chromosomes, d’autres à 28 et 42; les genres voisins, tels qu’'Aegilops et Secales (Orge), ont respectivement 28 et 14 chromo- « . somes. On a donc une série polyploïde ; cependant, __ si l’on tient compte des septets en présence, qui appartiennent à 5 catégories différentes, on voit. que les diverses espèces correspondent aux_formules
suivantes : ES | Trilicum monococum 14 chrom. AA È T. durum, T. dicocum 28 A À BB
T. vulgare. 42 À A BBGE # Aegilops 28 Fr 66 DD SI Secales 14 EE
î Il en résulte que, bien qu'ayant tous deux 14 chromosomes, T. monococum et Secales n’ont aucun chromosome homologue. Dans un croisement entre \ T. vulgare (AABBCC) et Secales (EE), les hybrides ont 28 chromosomes (21 + 7), mais ne forment « aucune paire et la répartition des chromosomes a. lieu tout à fait au hasard, parce qu'aucun ne trouve
RENTE : S ÈS CR
MUTATIONS POLYPLOÏDES 295 : de partenaire homologue (THompson, 1926). Si l’on - croise T. durum (espèce tétraploïde) avec Aegilops ovata (également tétraploïde), on obtient un bâtard à 28 chromosomes, donc également tétraploïde (BzeïEr, 1927). Mais, comme il renferme les séries AB + C D, if n’a aucun septet homologue et est incapable de se reproduire par reproduction sexuée, …_ On voit ainsi que le nombre brut de chromosomes : n’est souvent qu'une indication insuflisante et que ces cas de fausse tétraploïdie se comportent tout différemment des cas de tétraploïdie duplicationnelle vraie.
En résumé, la tétraploïdie a deux origines principales :
a) Si elle dérive d’une véritable duplication des - mêmes séries de chromosomes (doublement après fécondation, union de gamètes diploïdes accidentels, croisement entre formes ayant les mêmes génomes), la tétraploïdie est véritablement équilibrée et peut - se maintenir constante, ou à peu près.
b) Si elle provient d’un croisement entre races “ou espèces ayant des génomes dissemblables, les - séries de chromosomes qui n’ont pas de partenaires “sont distribuées âu hasard cette fausse tétraploïdie = est incapable dé se maintenir, par suite, de jouer un rôle évolutif.
PAREIL
. 4° Auires mutations polyploïdes. Ici encore, il faut . distinguer les mutants par duplication et par addition. …. La pentaploïdie duplicationnelle peut résulter … de la fécondation d’un gamète tétraploïde (4 n) par “un gamète haploïde (n). Le gamète tétraploïde
_ peut lui-même dériver soit d’un octoploïde, soit . d’un tétraploïde, mais alors par avortement de la . réduction chromatique. C’est probablement suivant ce dernier mode qu'a pris naissance le Crepis capillaris . pentaploïde, observé par NawascxiN (1925). Même
__ chez les pentaploïdes duplicationneïs, la réduction . nest jamais normale, puisqu'il Je toujours une série de chromosomes sans partenaires. La plupart des pentaploïdes dérivent d’ailleurs de croisements : et sont de nature additionnels. Tel est le cas, par | exemple, de Rosa plicatifolius (JEFFREY, 1925). 4
Les formes hexaploïdes pourraient provenir de l'union d’un gamète 4n avec un gamète 2n, mais, Ici. aussi, la plupart de ces mutants sont de nature additionnelle. Ainsi, dans les roses du groupe des Caninae, la plupart des espèces sont des’ pentaploïdes … additionnels, mais il existe aussi des variétés hexa- | ploïdes (6n — 42), étudiées par TACKHOLM (1922). : _ Bien qu'’artioploïdes, ces dernières formes ne sont pas Ê
_ équilibrées, car, à la division de réduction, il ne se _ forme que 7 gemini et il reste 28 chromosomes sans » - partenaires, correspondant à 4 septets différents. Ces espèces ne peuvent se maintenir que par apo- : gamie. Cependant, TACKHOLM a décrit un mécanisme compensateur assez Curieux. Dans les espèces for- …
. mant seulement 7 gemini et ayant 21 ou 28 chromo-. somes isolés, il n’y a de fertiles comme grains de pollen que ceux n’ayant reçu que les 7 chromosomes, résultant du dédoublement des gemini. Par contre, il n’y a guère comme mégaspores (cellules reproduc-… trices femelles) fertiles que celles qui, en plus de ces +
. 7 chromosomes, ont reçu la totalité des autres. Sui-
désiré np ail d'hotel
ps bien que les formules penta- et hexaploïdes …
. lorsque les génomes en présence peuvent être répartis. . par paires. En voici un exemple. A la suite d’un croi-
vant qu'on à affaire à une espèce pentaploïde ou _hexaploïde, la fécondation pourra s’écrire :
Mégaspore Pollen Zygote Fi 04 7 TET OT ARE 85 7 + 28 7 7 + 7 + 28 + 42
penvent se trouver rétablies.
Les formes hexaploïdes, comme les formes artio-
ploïdes, en* général, même si elles ont une origine -
additionnelle par croisement entre espèces ayant un nombre différent de génomes, peuvent cependant se comporter comme des types duplicationnels,
sement entre deux espèces de pavots, Papaver nudicaule (n — 7) X P. striatocarpum (n —= 35), Miss LIuncpanL (1924) obtint des hybrides à 42 chromosomes. En supposant que l’espèce à 35 chromosomes ait une série de 7, homologue à celle de l’autre espèce, on devrait avoir 7 gemini et 28 univalents. Or, il se forma 21 gemini, suivis d’une répar-
… tition régulière des chromosomes accouplés. On peut - admettre qu'un premier lot de 7 gemini était formé « d’un septet d’une espèce et d’un septet homologue s de l’autre espèce : c’est l’appariement habituel
par allosyndèse. De plus, les 28 chromosomes restant,
- et provenant d’un même parent, ont dû s’accoupler
de façon à former 14 gemini ; un semblable accouplement entre chromosomes dérivés d’un même parent
a été désigné sous le nom d’autosyndèse (fig. 26). La . chose se comprend aisément, si l’on suppose que
Guxenor. — La Variation. 9
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Fig. 26. — Schéma du croisement entre une forme à n = 7et. une forme à n = 35 chromosomes. Les 7 chromosomes noirs s’accouplent par allosyndèse avec 7 chromosomes blancs et. les 28 chromosomes supplémentaires forment entre eux. 14 gemini par aulosyndèse.
(allosyndèse) et BB, CC (autosyndèse). De même, à. la suite d’un croisement entre Digitalis mikrantha tétraploïde (n — 24) et D. lutea octoploïde (n = 48),. Mme Haase-BEsseLL (1921, 1927) a obtenu des:
pâtards à à 72 no ee qui, à la division de réduction, formèrent 36 gemini. Ce résultat se comprend si l’on admet que 24 chromosomes mikrantha ont trouvé des partenaires homologues dans 24 éléments lutea et que les 24 chromosomes luteasupplémentaires, appartenant à des génomes semblables, se sont accouplés par autosyndèse. Cozcins et MANN (1923) ‘ont observé, de même, des accouplements autosyn-. détiques dans le genre Crepis.
Il résulte des faits que je viens d’exposer qu’en principe sont, seuls, capables de produire des formes nouvelles stables les mutants artioploïdes duplica- ; tionnels ou ayant reçu, par croisement, des génomes #4 additionnels, mais constituant des paires. (Ceci restreint considérablement la valeur évolutive de la polyploïdie. Cependant, on rencontre parfois des mécanismes régulateurs qui ont pour effet de rétablir l'équilibre dans un matériel chromosomique hétéro-
gène ; il en résulte une compensation des suites défa-
. vorables du croisement entre espèces, qui peut avoir
joué un rôle important dans l’évolution du monde » végétal. ni __ Dans une série de cas, cette régulation consiste simplement dans un doublement des chromosomes en présence dans le bâtard, ce qui le transforme en un organisme à appareil chromosomique équilibré. L’un - des plus anciens exemples de ce processus concerne lhybride Primula kewensis, né du croisement entre P. verticillata et P. floribunda. L’hybride a 18 chro- Æ 5
mosomes, mais est stérile et ne peut être conservé que par reproduction asexuée. Or, une plante donna, - par mutation somatique, un rameau qui avait, par doublement, 36 chromosomes ; ceci amena l’équilibre de la forme nouvelle qui désormais put se reproduire. - ; ‘En croisant entre elles deux espèces de Nicotiana, AN. glutinosa (n — 12) et N. tabacum (n = 24), _ CLAUSEN et GoopsPeED» (1925) ont obtenu des hybrides à 36 chromosomes et stériles. Cependant, en - 1922, ils recueillirent trois plantes nettement hybrides (ayant par exemple la forme des fleurs de glutinosa et la couleur carmin de la variété de fabacum em- _ployée), mais dont une était partiellement fertile et put être maintenue par autofécondation. Or, cette descendance à comportement exceptionnel avait non. pas 36 chromosomes, mais 72. Les triploïdes avaient été transformés en hexaploïdes par un doublement des chromosomes qui étaient dès lors disposés par couples, puisqu'il y avait deux génomes glulinosa et 2 génomes fabacum (CLAUSEN, 1927).
Lorsqu'on croise Aegilops ovata (n — 14) avec Trilicum dicocum ou T. durum (n = 14), on obtient un hybride à 28 chromosomes, mais qui est, nous l’avons vu, un tétraploïde additionnel déséquilibré parce qu'il contient les séries À et B d’une part, C et D d'autre part, qui ne sont pas homologues ; aussi les bâtards sont-ils stériles. Cependant, dans deux cas, TSCHERMACK et BLEIER (1926) ont obtenu quelques bâtards fertiles dont on eut une descendance pendant plusieurs générations. Aïnsi, un bâtard _ Ae. ovata X T. dicocum donna 6 générations COnsécu-
tives. Or, ces descéndants, qui auraient: dû avoir 28 chromosomes, en montrèrent 56 et formèrent égulièrement 28 gemini à la division réductionnelle. Ainsi avait pris naissance, par doublement des chromosomes, une nouvelle espèce équilibrée.
. Voici encore deux exemples de ce processus. Ayant croisé Raphanus salivus (n — 9) avec Brassica oleracea (n = 9), KARPETSCHENKO (1927) obtint des _bâtards diploïdes renfermant 18 chromosomes. Or, ces descendants ne montrèrent aucune ségrégation de leurs chromosomes, appartenant évidemment à _des génomes différents, ce qui aboutit soit à des ‘anomalies abortives, soit à la production de gamètes à 18 éléments, tous les chromosomes restant dans une seule cellule. Ces gamètes diploïdes produisirent entre eux des plantes F, tétraploïdes, à.36 chromosomes, qui étaient désormais équilibrées, puisque chaque génome s’y trouvait représenté deux fois ; aussi Subirent-elles une meïose normale et furentelles fertiles. Par contre, elles ne se croisaient plus, d’une manière féconde, ni avec l’une ni avec l’autre des espèces parentes, si bien que l’on peut les considérer comme représentant une véritable espèce nouvelle. Le doublement des chromosomes a trouvé
ici son origine dans la production de gamètes non.
réduits.
Le dernier exemple à trait à un croisement entre -fraisiers. Les espèces de Fragaria se répartissent en 4 groupes ayant respectivement, comme nombre n,
-7, 14, 21 et 28 chromosomes : dans un croisement
F. bracteata(n = 7) XF. virginiana (n = 28), il y
eut f formation de 7 gemini et 21 univalents. Dans le
_ croisement F. bracteata X F. helleri (n = 7), les hy-
brides eurent 2 n — 14. Cependant, un individu
exceptionnel avait 28 chromosomes ; ce tétraploïde
forma 14 gemini et donna une deuxième génération semblable à lui et ayant aussi 28 chromosomes.
(IsHis1MA, 1926).
Ces différents cas montrent, en définitive, comment, -
conformément aux vues théoriques de WiNGE (1917), de nouvelles espèces polyploïdes constantes peuvent provenir de croisements qui aboutiraient à une forme
abortive, si un doublement de toutes les séries chromosomiques en présence ne leur conférait l’état
d'équilibre nécessaire à la reproduction sexuée. La duplication des chromosomes représente donc un processus régulateur qui a certainement joué un rôle important dans la formation des espèces, soit en engendrant des formes tétraploïdes duplicationnelles, point de départ de nouveaux croisements,
soit en stabilisant des combinaisons artioploïdes ou. périssoploïdes, déséquilibrées. Ce processus se ren-
contre d’ailleurs dans les types haploïdes où, par mutations chromosomiques de bourgeons, certaines
parties du corps deviennent diploïdes, ainsi que le :
fait a été observé par HOLLINGSHEAD (1928) pour
Crepis capillaris et par RuTTLE (1928) pour N icotiana
tabacum.
L'existence de ce doublement du génome unique, »
- dans les plantes haploïdes, fait naturellement penser
au mécanisme régulateur qui doit intervenir dans les animaux se développant par parthénogenèse expéri-
mentale, et chez lesquels (oursin, grenouille) on :
finit cependant par retrouver le nombre diploïde.
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Nous ne savons pas exactement à quel moment se fait cette duplication, si elle est précoce ou tardive, ni si elle se passe simultanément dans les diverses lignées cellulaires. On peut, à ce sujet, rappeler une intéressante observation de Hovasse (1922), relative aux embryons parthénogénétiques de grenouille,
obtenus par piqüre. Il a noté deux cas où les chromo-
somes se montraient dédoublés, donc en nombre diploïde, à l’anaphase, c’est-à-dire à la fin de la division cellulaire. L'auteur n’a pas voulu y voir un mécanisme régulateur, parce que, d’après ses idées théoriques, la présence de ces 2 n chromosomes dans une cellule fille ne permettrait pas de juger du nombre de ceux qui auraient réapparu, à la prochaine cinèse, Je pense que les faits, relatés dans ce long chapitre, où l’on voit les chromosomes garder, avec une extrême régularité, leur nombre caractéristique ou celui qu'ils viennent d'acquérir, conserver leur individualité, leurs relations réciproques d’affinité, ont convaincu le lecteur qu’un semblable dédoublement anaphasique, donnant des noyaux filles diploïdes, ne pouvait conduire qu’à une lignée de cellules diploïdes, désormais régularisées.
Nous sommes maintenant en mesure d'apprécier la valeur évolutive des mutations polyploïdes. L’apparition de mutants duplicationnels équilibrés, tétraploïdes, hexaploïdes ou octoploïdes — que leur
origine soit due à un défaut de réduction chromatique,
à un doublement des chromosomes de la lignée
germinale ou à un croisement entre races possédant déjà plusieurs fois les mêmes génomes — aboutit à des formes stables, capables de se maintenir, de. constituer de véritables espèces nouvelles. Au con- _ traire, les mutants duplicationnels triploïdes, penta-# _ ploïdes, etc, ne pouvant subir une réduction chromatique régulière, ne représentent que des types instables, fortement stériles, et se dissociant = constamment. Ils n’ont d'autre intérêt évolutif. que de pouvoir servir d’intermédiaires, pour la. production de polyploïdes équilibrés. 4
Il est très remarquable que la présence, dans les cellules, de 1, 2, 3, 4, 5 séries semblables de chromo-" somes n’a qu’une influence assez peu marquée, et. d’ordre seulement quantitatif, sur le port et les caractères des organismes. Tout au plus a-t-on noté, assez généralement, une augmentation de la taille « du corps et de la dimension des parties, à mesure _que le nombre des génomes augmente. Ainsi, le nom « de gigas rappelle précisément le plus grand dévelop- _ pement des Œnothera tétraploïdes. De même, la « forme tétraploïde d’Arlemia salina est géante. BLA- _ KESLEE et BELLING (1924) ont constaté que, chez « - Datura stramonium, la taille de la plante, et en perte > culier celle des feuilles et des fleurs, S ’accroît assez : Æ régulièrement avec le nombre des séries de n chromosomes. Les capsules de la forme tétraploïde sont, de même, plus larges et plus sphériques que celles du type diploïde. Celles des mutants triploïdes sont, au « contraire, plus petites que normalement, mais cela * _ tient sans doute à ce qu’un très grand nombre de graines avortent. © :
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. Bien que les mutants polyploïdes ne diffèrent que peu de l'organisme souche, il ne faut pas perdre de vue que ces nouvelles formes peuvent subir des mutations factorielles ou_ d’autres mutations chromoso- : miques qui les sépareront de plus en plus de l’espèce - originelle, avec laquelle elles peuvent d’ailleurs ne - plus se croiser, d’une façon féconde. Le croisement - entre les D. stramonium tétraploïdes et diploïdes ne - réussit jamais lorsque la plante diploïde fournit les - ovules, et très rarement dans le cas inverse (BLA- - KESLEE €t BELLING, 1924).
- La polyploïdie additionnelle est généralement - abortive, lorsque les séries de chromosomes, appor- - tées par les deux parents, ne sont pas assez homologues pour pouvoir apparier leurs éléments. Cepen- - dant, nous avons vu qu'un mécanisme régulateur, - le doublement de tous les chromosomes, peut réta- » blir un état équilibré; ces formes se reproduisent - alors normalement et constituent de véritables - espèces nouvelles, présentant soit un mélange de. « caractères dominants empruntés aux deux espèces Ë parentes, soit des caractères entièrement inédits. : Comme ces formes ne peuvent plus se croiser avec … les espèces parentes, elles sont désormais autonomes _et peuvent devenir le point de départ de rameaux . nouveaux. ne £ “ Les recherches sur la polyploïdie expérimentale sont encore trop récentes pour que l’on puisse pré- - tendre posséder une explication complète de l’ori- - gine de tous les cas. Ce que nous savons suffit déjà cependant à montrer quel rôle ces variations ont dû … jouer dans la différenciation des espèces, conjointe-
ment aux mutations factorielles, et comment ont 1 pu prendre naissance les relations de polyploïdie, _ constatées dans tant de groupes végétaux (GATES,
1925, RosENBERG, 1927).
4 #"% Il est curieux que la polyploïdie paraisse n’avoir contribué que pour une part infime à l’évolution | des animaux. Les groupes zoologiques sont loin de 5 présenter, en effet, les relations de polyploïdie que … l’on rencontre si souvent dans les familles végétales. À la vérité, il s’en faut que celles-ci soient toujours caractérisées par des séries polyploïdes et, par exemple, les espèces du genre Carex présentent, 9, 15, 16, 19,724, 25, 26,27, 28, 29, 31,.32,-35, 34-29, 30,181 38, 40, 41, 42 et 56 chromosomes (HEILBORN, 1924). On trouve une semblable variation désordonnée, que JEFFREY propose d'appeler disploïdie, chez les Lactuca, les Crepis. Cet état devient presque la pe dans le règne animal.
Si l’on examine la série des chromosomes dans les _ Mammifères, on trouve, d’après PAINTER (1925), \ 12, 14, 16, 22, 44, 48, 50, 54, 60 chromosomes. Dans le genre Drosophila (Fig. 27 et 28). le nombre 2 n est égal à 6 (D. willistoni, D. earlei), 8 (D. melanogaster, D. simulans, D. immigrans), 10 (D. melanica, D; affinis), 12 (D. virilis, D. hydei, etc...) ; de plus, ces chiffres ne correspondent pas à des étafs comparables, - même si le nombre de chromosomes est identique. C'est ainsi que, parmi les espèces à 8 chromosomes, on peut distinguer 4 groupes d’après la forme des
| MUTATIONS POLYPLOÏDES Î % set : |
éléments chromatiques. Dans le type À, il ya 4auto-
somes en V, 2 autosomes punctiformes et 2 chromo-
_somes X en bâtonnets. Dans le type D, il ÿy a une paire
AL SLA
XX be
D E | À BAS SE à
G mn
H ie
IN # \\ (l 8 é 2 Le . se KL - Fig. 27. — Représentation demi-schématique des chromosomes | de diverses espèces de Drosophiles. A, D. melanogaster, D. simulans, D. busckii, etc...; B, D. earlei ; C, D. calloptera ;
E, D. melanica ; FE, D. Similiss Dirilis, Etc... GD, funebriss
H. Cladocheata nebulosa (D’après MORGAN, BRIDGES et STURTEVANT). à
en V et 3 paires en bâtonnets ; dans le type H, on
- rencontre 3 paires en V et 1 paire en forme de
\ points et, dans le type L, 4 paires en V.
&. Les formes à 12 chromosomes ne représentent - RE + nullement un-état double des éléments des espèces
LE
à 6 chromosomes. Par exemple, les Drosophiles du. - groupe M ont 6 chromosomes, dont 2 paires en V et 1 en bâtonnets ; les Drosophiles à 12 chromosomes _ présentent, soit 5 paires de bâtonnets et une paire. en points (groupe F), soit 4 paires de bâtonnets, 1 paire de V et 1 paire punctiforme (groupe I), soit. enfin 4 paires de bâtonnets courts, 1 paire de longs
Fig. 28. — Représentation demi-schématique des chromosomes de Drosophiles. I, D. hydei, D. repleta; J, D. obscura; K, D. affinis ; L. D. caribbea ; M, D. willistoni. (D’après Mor- GAN, BRIDGES et STURTEVANT). à
et 1 paire punctiforme (groupe G). Toutes ces for-« . mules chromosomiques ne correspondent nullement _ à des états polyploïdes. Cependant, nous savons que - la triploïdie et la tétraploïdie peuvent survenir dans _ les espèces animales (Drosophila, Artemia, Tricho _ niscus). Pourquoi ces mutations ne peuvent-elles _ servir de point de départ à l'établissement de séries
polyploïdes ? | + _ Müzcer (1925), qui a analysé les données de ce
MUTATIONS POLYPLOÏDES problème, insiste sur le fait que les conditions de détermination du sexe s'opposent à la stabilité des formes polyploïdes. Nous avons vu que, chez les . Drosophiles, la triploïdie ne peut exister que dans le . sexe femelle, Croisées avec des diploïdes normaux, * ces femelles ne donneront que des diploïdes, des - femelles triploïdes et des intersexués ou des individus stériles. Inversement, dans le cas où le sexe femelle est hétérozygote (type Abraxas) (1), il ne peut y _ avoir que des mâles triploïdes.
Cependant, des tétraploïdes peuvent naître par des processus différents (doublement d’un noyar . du zygote ou union de deux gamètes exceptionnels - non réduits). S'ils ne sont pas isolés, ces tétraploïdes ‘auront toute chance de se croiser avec des diploïdes, ce qui redonnera des triploïdes, qui tendront eux- - mêmes à faire retour aux diploïdes ; les animaux ne * disposent, en effet, que bien rarement de cette con-_ * dition excellente d'isolement qu’estl’autofécondation, si répandue chez les végétaux.
- Même si quelques tétraploïdes, bien isolés, se repro-
“duisent entre eux, leur descendance sera altérée,
“ici encore, par les conditions de sexualité. Dans le . pa
“cas de la Drosophile, un mâle tétraploïde aurait la ES formule 2 X + 2 Y + 4 A. Si ces gamètes empor-
-taientstoujours soit 2 X, soit 2 Y, äd y aurait formation
- des zygotes suivants, tous tétraploïdes :
Gamètes femelles Gamètes mâles Z ygotes
x 2 X REX 4 X (femelles) : 2 X 2 N X X Y Y (mâles)
WI
…_ (1) Voir L'Hérédité, p. 190.
_X X et un te Y Y pour deux mt PSE : Ces derniers donneront des intersexués stériles _(XXXY), ce qui réduira de moitié les tétraploïdes et les chances de survie de ce type.
Ce n’est guère que dans les cas d’ animaux héros phrodites, ou se reproduisant parthénogénétique-
ment (Artemia, Trichoniscus), ou enfin lorsque le _ sexe ne dépend pas strictement des conditions _- chromosomiques (Hyménoptères), que la poly- - ploïdie a chance de subsister. Mais ce sont là den - Cas exceptionnels et c’est dans d’autres phénomènes - que la polyploïdie, que nous devrons chercher les faits susceptibles d'expliquer la variation du nombre des chromosomes, dans les espèces animales voisines.
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SOMMAIRE. — Définition. — Les premiers mutants trisomiques de Datura. — Les chromosomes des mutants trisomiques et tétrasomiques. — Les/douze sortes de triso-
…._ miques primaires de Datura ; preuves cytologiques et génétiques. — Origine des mutants polysomiques spontanés. — Apparition de polysomiques dans la descendance des triploïdes. — Doubles et triples trisomiques ou tétrasomiques. —Polysomie dans les lignées somatiques ; action du radium.
— Hypothèses relatives aux mutants polysomiques secondaires et tertiaires. — Les mutants trisomiques des Œnothères ; leur apparition sporadique ou dans la descendance des triploïdes. — Hypothèses sur leur groupement. — Mutants trisomiques et tétrasomiques chez Matthiola incana ;
mutants primaires et secondaires. — Mutations trisomiques chez Nicotiana tabacum et Lycopersicum esculentum. — Les mutants trisomiques chez la Drosophile ;
IN les triplo-X et triplo-IV. — Le cas de Camnula pellucida. — Action des chromosomes supplémentaires et déséquilibre chromosomique. ;
Normalement,‘nous l’avons vu, chaque organisme
renferme, dans ses cellules, deux séries de chromo-
| somes ou deux génomes. Or, il arrive que des formes
diploïdes ont 1, 2, 3 chromosomes de plus que-le nombre 2 n. L'interprétation conduit à considérer
ce nouveau type de variation comme dû à ce qu’un
Te
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certain chromosome n’est plus représénté par 2 élé- È - ments, mais par 3 ou 4. C'est cet état multiple # d’un chromosome particulier que l’on désigne sous le nom de polysomie.
Les interprétations, relatives à la polysomie, ont été surtout formulées par BLAKESLEE et BELLING, | à l’occasion des nombreux cas qu’ils ont observés chez « . Datura stramonium. Le premier mutant polysomique « apparut en 1915; il reçut le nom de Globe (BLa- « KESLEE, 1921), à cause de ses capsules arrondies ; il avait, en même temps, des feuilles larges, dentées « sur les bords et montrait, dans toutes ses parties, un moindre développement que la forme souche. Ce mutant ne peut être mis sur le compte d’une mutation factorielle, car son comportement génétique … est très aberrant. Par autofécondation, il ne redonne #* son type que dans 25 p. 100 des descendants. Si on __ féconde une plante Globe par du pollen normal, on _ obtient 26 p. 100 de Globe, mais si on féconde une _ plante normale par du pollen Globe, la mutation ne réapparaît que dans 2 p. 100 des descendants ; cela _ revient à dire que le nouveau caractère n’est transmis qu'exceptionnellement par le pollen. Ce mutant a réapparu, à plusieurs reprises, spontanément, et M dans la proportion de 1 pour 2000 à 1 pour 5000, sui- _ vant que les conditions de culture étaient plus ou _ moins favorables à sa survie.
En 1919, BLAKESLEE et AVERY firent connaître trois nouveaux mutants présentant des particularités « semblables. L'un, Polycarpic, est caractérisé par un. port particulier, des feuilles entières, larges, une crois- .
re te " “
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-LES MUTATIONS POLYSOMIQUES abortifs supplémentaires. Une autre forme, Cocklebur, présentait de petites capsules, des feuilles étroites et faiblement dentées. Enfin, le mutant Poinsettia est très facile à reconnaître : il a des feuilles longues, étroites, vert sombre, rassemblées à l'extrémité des branches et rappelle, par son aspect général, le port de la plante à laquelle il a emprunté son nom.
Peu après, BLAKESLEE (1921, 1922) pouvait décriré 12 types de mutants analogues, ayant tous des particularités génétiques de même ordre; à savoir : Globe, Poinsetlia, Cocklebur, Ilex, Mutilated, Süugarloaf, Rolled, Reduced, Buckling, Glossy, Microcarpic, et Spinack (1). Tous ces mutants ont une proportion de pollen stérile qui varie, suivant les types, de 8 p. 100 à 20 p. 100, alors que la plante normale n’a jamais que 2,7 p. 100 de pollen abortif. Tous ne transmettent leur caractère qu’exceptionnellement par le pollen, et par une partie seulement de leurs ovules. Tous, enfin, sont caractérisés par un ensemble de particularités, ne pouvant, dans aucun cas, être ramenées à l’action d’une différence factorielle simple. Par leur aspect, aussi bien que par leur comportement génétique, ces «mutants» de Dalura rappellent tout à fait la plupart des mutations connues, depuis longtemps, chez les Œnothères.
En 1920, BLAKESLEE s’associa avec BELLING afin d’étudier les chromosomes des nouveaux mutants. La plante type a deux séries de 12 chromosomes
(1) Trois d’entre eux, Mutilated, Sugarloaf et Spinach appartiennent, en réalité, comme nous le verrons plus loin, à une catégorie différente de mutants.
MAÉ “a VARIATION _ (2n — 24). Ceux-ci (Fig. 29) se répartissent en 1 paire de très grands éléments (L), 4 paires de grands (D,
: 3 paires de moyennement grands (M), 2 paires de
_ moyennement petits (m), 1 paire de petits (S) et
He paire de très petits (s). On peut ainsi représenter :
BL l l LR ESS CPETIIL Me M M mm nm SS
Ù Fig. 29. — Les chromosomes de Datura stramonium, ordonnés suivant leurs tailles respectives QE partie d’après BLAKESLEE - et BELLING).
Ja formule chromosomique de Datura (BELLING et . BrakEsrer, 1922) :
: D riaittompenmdts
. Dans les formes triploïdes et tétraploïdes, ces chro- | mosomes sont bien reconnaissables, avec cette différence qu'au lieu d’être représentée par 2 éléments, chaque sorte de chromosomes comporte 3 ou 4 indi- … vidus. On a alors les formules (Fig. 30, B et C) :
SALÉE AT + 3M LIm ES 4A(LHAI+3M+2m+S +Ss)
- Or, l'étude des 12 mutants nouveaux, obtenus par
_ Triploïdes _ Tétraploïdes
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mais 25 chromosomes ; ils ont donc un chromosome supplémentaire, soit la formule 2 n + 1 (Fig. 30, D). C’est à la présence de ce chromosome surnuméraire que l’on est conduit à rattacher ce type particulier de mutants. Voyons si cette considération explique ce
qu’il y à de spécial dans leur comportement génétique.
Envisageons un mutant tel que Globe ou Poin-
settia (BLAKESLEE et FarNHAM, 1923). Comme il a …
24 + 1 chromosomes, il est évident qu’à la réduction chromatique les deux séries de 12 formeront 12 gemini qui se dissocieront régulièrement en 12 + 12 monovalents, tandis que le chromosome supplémen-
taire, n’ayant pas de partenaire, passera, au hasard, à l’un ou l’autre pôle de la cinèse. On constate, en
effet, qu’il y a, par ce mécanisme, formation de ga-
mètes à 12 et à 13 chromosomes. Par autofécondation,
une plante Globe doit alors former 4 sortes de combinaisons :
Gamètes O Gamètes S Zygotes Type réalisé
12 X 12 = 24 diploïdes normaux
1H eee 13 = 25 {mutants Globe triso-
13 X 12 = 25 miques 2 n + 1 À
13 * 13 | nouveaux mutants tétra-
somiques 2 n + 2
On devrait obtenir 2 Globe pour 1 normal et 1 tétrasomique, ce dernier type ayant 4 fois le même chromosome (Fig. 30, F). |
Or, lorsqu'on étudie la descendance, on rencontre
bien les trois types de descendants que l’on pouvait
prévoir, mais pas suivant les proportions théoriques.
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On ne rence que 22 p. 100 de Globe, au lieu 4! 50 p. 100, et quelques tétrasomiques, le reste étant _ formé de plantes diploïdes normales. L’insuffisance numérique des Globe s'explique par deux sortes de considérations. En premier lieu, nous avons vu que _ dansle croisement normal® X Globe 1 le caractère = Globe n’est transmis qu’à 2 p. 100 des descendants ; ceci est dû à ce que la presque totalité des grains de pollen à 13 chromosomes, donc capables de transmettre le type Globe, sont infertiles. Il en résulte que la combinaison ovule12 X pollen 13n’est pratiquement _ pas réalisée, ce qui réduit de moitié le nombre des _ descendants Globe qui doivent se former. Cette infer- _ tilité du pollen à n + 1 chromosomes explique aussi - la rareté des tétrasomiques qui ne peuvent provenir -que de la fécondation ovule 13 X pollen 13. D'autre part, il faut tenir compte du fait que les mutants = Globe sont moins vigoureux que la plante normale ; un certain nombre d’entre eux meurent précocement, ce qui abaisse encore leur pourcentage, dans la descendance. L'étude du mutant Poinsettia a con- _ duit à des constatations analogues. Sous réserve des corrections qu’il faut apporter, pour ces diverses raisons, aux proportions calculées, le comportement _ génétique des mutants confirme donc l’interprétation d’après laquelle la réalisation de ces anormaux _ est conditionnée par la présence d’un chromosome supplémentaire ; ; leur distribution, dans la descendance, est parallèle à celle de ce D O0 en excès.
et
_ LES MUTATIONS POLYSOMIQUES * 247 Le fait que l’on a obtenu 12 sortes différentes de mutants trisomiques 2n + 1, de même qu'il ya, chez Datura, 12 sortes de chromosomes dans le génome, conduisit naturellement à cette hypothèse que chaque type particulier de mutants doit correspondre au triplement d’un chromosome d’une certaine sorte. Par exemple, si, dans un cas, c’est la<50 paire la plus longue (L) qui est représentée par 3 élé-. x, ments chromatiques et, dans un autre, la plus petite (s), on aura deux mutants différents correspondant aux formules :
BDD AU ES M +2 m ES +5) —12p Pl SM 2m D Le = 26
BLAKESLEE (1922) a publié des schémas (fig. 30) Te- _ présentant, d’une façon très intelligible, les combinai- : sons trisomiques 2 n + 1, correspondant, par hypothèse, aux 12 sortes de chromosomes. Toutefois, après co ‘examen plus complet, on s’aperçut que 11 mutants seulement pouvaient être considérés comme se rapportant à ces différents schémas.
Une première vérification de cette hypothèse, d’après laquelle chaque sorte de trisomique serait - caractérisée par un chromosome supplémentaire se spécial, résulte de l'étude cytologique attentive de ces mutants (BLAKESLEE, 1927). Ainsi, le trisomique Rolled renferme, à l’état triple, le plus grand
des chromosomes L, qui est facilement identifiable ; F3 les mutants Glossy, Buckling, Cocklebur, Elongate ont, à l’état triple, l’un des quatre grands chromo- =: somes !, qui sont cependant trop semblables pour …
NAN
Fig. 30. — Représentation schématique de la garniture chromosomique des mutants de Dalura. À, type normal diploïde 3; B, forme triploïde ; C, mutant tétraploïde; D. mutant trisomique 2 n + 1 ; E, mutant double trisomique 2 n + 1 + 1; |
de. F, mutant tétrasomique 2 n + 2. (D’après BLAKESLEE).
Ilex. Ce fait que Rolled à toujours à l’état triple le » chromosome (L), Globe le chromosome (S) et Ilex M
2 be CCE ET ARE SC DES PR ONE ue ET ee ne ENT NOT h = 2e œ: FL 23 ot À
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| , l'élément (s) est déjà une preuve très forte de la
relation existant entre les types de mutants et les sortes de chromosomes.
On pourrait établir cette relation d’une autre manière en étudiant, comme cela a été fait avec tant de succès pour la Drosophile, la répartition héréditaire des gènes, contenus dans les divers chromosomes. Malheureusement, on ne connaît, chez Datura stramonium, qu’un très petit nombre de diffé-
rences factorielles, 5 en tout, ce qui est tout à fait
insuffisant pour caractériser 12 sortes de chromosomes. Cependant, les quelques facteurs connus ont permis d'identifier trois chromosomes. Ainsi les couples factoriels (pourpre : blanc) et (curled : normal) se trouvent liés entre eux; ils sont tous deux renfermés
dans le chromosome m qui, à l’état trisomique,
produit le mutant Poinsellia (BLAKESLEE, BELLING et FARNHAM, 1920) Le couple (capsules lisses : capsules épineuses) se trouve dans le chromosome qui est triple chez Cocklebur et le couple ({ricarpel : carpelles normaux) est contenu dans le chromosome M qui est présent trois fois dans le mutant Reduced. On peut donc caractériser génétiquement 3 sur 12 des chromosomes de Datura et mettre en évidence
. l’existence certaine d’au moins 3 trisomiques diffé-
rents. Les résultats génétiques sont donc en accord avec les constatations cytologiques.
Lors de cette étude des relations entre certains gènes et les chromosomes à l’état triple qui les renferment, on se trouve naturellement en présence d’une distribution particulière des facteurs génétiques, qui se fait suivant le schéma des proportions triso-
a. le mutant Poele Si celui-ci est hétérozygote pour ce couple factoriel# il contient soit facteurs pourpre P et 1 blanc p, soit 2 blancs p et pourpre P, a donc les formules PPp ou Ppp.
. Examinons le cas d’un Poinseltia PPp, se reproduisant par autofécondation, et envisageons la répartition des facteurs dans les gamètes, en nous rappeant que l’un d’entre eux passera au hasard, tantôt un pôle, tantôt à l’autre. Cette ségrégation se fera uivant les possibilités suivantes . P’ + Pp; P'p + P, P'P + p, en appelant P’ le facteur contenu dans le _ chromosome supplémentaire. Cette dissociation donne, comme ovules (1), 2 P + 2 Pp + PP + p. _ Dans le pollen, les combinaisons haploïdes étant seules fertiles, nous n’aurons à Considérer que des amètes Pet p (P + P° + py, soit 2 P-pour lp.
La fécondation des 6 sortes d’ovules par les 3 sortes de grains de pollen produira, si on effectue le calcul, . e descendance formée de 4 PP + 5 PPp + 2 PPP + 4 Pp + 2 Ppp + 1 pp. Comme pourpre est domi- : nant, on aura globalement 17 pourpre pour 1 blanc. Or, parmi ces descendants, 4 PP, 4 Pp et 1 pp sont
(1) Le mot ovule est pris ici dans le sens É de cellule ae femelle.
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Dans le cas d’un Poinsetia de formule Ppp, on ne. trouverait, de même, que sa descendance doit être Se formée de 9 normaux diploïdes, dont 5 pourpre … pour 4 blancs, et de 9 trisomiques Poinsettia, dont 7 pourpre pour 2 blancs.
Or, ce sont précisément ces proportions trisomiques, = très différentes des proportions mendéliennes habituelles, que l’on obtient, ce qui confirme parfaite: ment. l'interprétation de BLAKESLEE. Il est impor tant de noter que si Poinsetlia est hétérozygote pourunautre couple factoriel, contenu dans n'importe quel chromosome autre que le trisomique, on retombe sur la dissociation mendélienne du monohybridisme; nouvelle preuve que le type particulier de … _ ségrégation, rencontré dans les trisomiques, n'existe” que dans la mesure où il s'agit hien de facteurs.
contenus dans le chromosome qui est à l’état triple. On peut aussi prévoir ce que doit êtré la descendance d’un mutant féfrasomique 2 n + 2 en tenant compte du fait que l’état hétérozygote, pour un. facteur tel que P, peut correspondre à 3 formules différentes, PPPp, PPpp et Pppp. L'expérience est venue, iei encore, confirmer les prévisions théoriques.
Tous ces faits montrent que l’idée de BLAKESLEE de rattacher chaque type de mutant trisomique à l'état triple d’un chromosome particulier, n’est pas une simple vue de l'esprit; elle a été l’objet, au moins dans certains cas, et dans la limite des possibilités actuelles, de vérifications cytologiques et génétiques … qui la rendent très vraisemblable.
Quelle est maintenant l’origine de ces mutations
qui apparaissent sporadiquement dans la lignée
normale ? Il semble qu’on puisse la rattacher à un
mécanisme semblable à celui qui a été décrit, dès
_ 1911, pour Drosophila melanogaster et qui est cons-
titué par le phénomène de non-disjonction. Il s’agit
- de cas dans lesquels certaines femelles de Drosophiles,
au lieu de répartir régulièrement, entre leurs gamètes,
_les deux X qui constituent leur paire d’hétérochro-
__ mosomes, produisent quelques ovules qui reçoivent
les deux chromosomes X au lieu d’un et, réciproque-
ment, des ovules qui n’en contiennent aucun. On
peut représenter ainsi la dissociation normale et l’anomalie résultant de la non disjonction.
F3 Disjonction normale Non disjonction Femelle X — X Femelle X — X
X X Gamètes XX O
Ce comportement particulier, appliqué au cas de . l’une des paires chromosomiques de Datura, rend __ compte de l'apparition de mutants trisomiques. . Considérons, par exemple, la paire L L et supposons _ que, par accident, un gamète reçoive les deux L
tandis que, réciproquement, d’autres gamètes en _ seront complètement dépourvus. Les gamètes de
la première catégorie, ayant un L supplémentaire,
_ auront la formule n + 1; fécondés par un gamète nor- _ mal n, ils produiront des zygotes 2 n + 1 qui seront dés trisomiques du type Rolled. Par ailleurs, l'union + . de deux gamètes n + 1 produira des individus 2 n + 2 | qui seront des mutants tétrasomiques. Si ce méca-
_ nisme est réel, l'existence de gamètes dépourvus de.
LES MUTATIONS ‘POLYSOMIQUES 253 L, c’est-à-dire n — 1, doit, par union avec des gamètes n, conduire à la production d'individus 2 n — 1 qui n'auront que 23 chromosomes. Or, de pareils mutants déficitaires ont précisément été observés, ce qui rend infiniment vraisemblable l’origine invoquée. L'ensemble des mutants 2 n + 1 et 2 n —1 peut être catalogué sous le nom de pœcilosomie,
Tandis que la non-disjoncfion est un phénomène accidentel qui permet de comprendre l'apparition sporadique de mutants trisomiques ou tétrasomiques,
la triploïdie représente une condition qui doit obli-
gatoirement conduire à la production d’un nombre important de mutants polysomiques. Nous savons, en effet, que les Dalura triploïdes sont caractérisés par 3 séries de 12 chromosomes ; à la réduction chromatique de ces anormaux, 12 chromosomes vont à un pôle et 12 à l’autre, tandis que les 12 éléments de la 32 série, restés sans partenaires, se trouvent distribués, au hasard, entre les deux gamètes ; il y a donc toutes les combinaisons entre 12 et 24 chromosomes, dans ces derniers.
Il est évident que, dans le cas où un gamète reçoit
13 (12 + 1) chromosomes, il a une série complète
de 12 éléments, plus un chromosome supplémentaire, qui pourra être l’un quelconque des 12 de la 3e série ; ces gamètes auront donc les formules 12 +Z, 12 + S, 12 + 5, etc... Par union avec des gamètes normaux à 12 chromosomes, Ces gamètes exceptionnels engen-
dreront les divers types de trisomiques connus.
C'est précisément ce que montre l'expérience. -Considérons maintenant le cas ou la série supplé-
BE
mentaire de 12 éléments du triploïde s’est disjointe non plus en 11 + 1, mais en 10 + 2. Il y aura, dans ce cas, formation de gamètes à 12 + 1 + 1, c’està-dire à 14 chromosomes. Or, les deux chromosomes supplémentaires, venant de la 3° série, seront nécessairement différents, si bien que ces gamètes auront toutes sortes de formules possibles, telles que …_ 12+L+S;: 12+L+s;,12+S+s;12+A+ : Mi, etc... Par union avec des gamètes normaux n, … ils donneront des individus 2 n + L + S:2n +L + s, etc... qui seront deux fois trisomiques, et que . l’on appelle doubles-trisomiques (Fig. 30, E). _ Il est clair que la dissociation des 12 éléments de … la 3e série en 9 + 3 produira des gamètes à 12 + 1 + 1 + 1 chromosomes qui, après union avec des _ gamètes normaux, produiront des friples-trisomiques, chez lesquels 3 chromosomes différents seront à l’état triple. On pourrait, de même. prévoir l’appari- = tion de trisomiques d’un ordre supérieur, mais qui - n’ont qu'un intérêt théorique, car les zygotes qui les produiraient ne paraissent pas viables.
: _ Les triploïdes doivent, en définitive, engendrer des _ diploïdes n + n, des trisomiques simples n + (n +1) et des doubles trisomiques n + (n + 1 + 1). Enfait (BELLING et BLAKESLEE, 1922 ; BLAKESLEE, 1924), - on a vu des triploïdes donner, par autofécondation _ ou après croisement avec des normaux, une descen-. _dancé comprenant 248 diploïdes, 424 trisomiques simples et 112 trisomiques doubles L'’énorme proportion de trisomiques est la meilleure vérification des déductions théoriques exposées plus haut. à Il faut noter que les 424 trisomiques simples se répar-
Le te! me
one en 91 Globe, 39 Poinsettia, 38 Cocklebur, 4, Ilex, 18 Echinus, 24 Rolled, 41 Reduced, 57 Buckling,
32 Glossy, 50 Microcarpic et 32 Elongate, c'est-à-dire
correspondaient, conformément aux prévisions, à tous les types possibles d'individus 2 n + 1. D'une façon générale, les doubles : trisomiques
peuvent être caractérisés par la superposition des
particularités de deux des mutants trisomiques. simples. Par exemple, l’un d'eux pourra être appelé Rolled— Globe, parce qu'il participe aux caractères de ces deux sortes de mutants ; on peut d’ailleurs s’assurer qu'un tel mutant a un chromosome L et un S supplémentaires.
Il convient de bien distinguer ces doubles triso- .miques, qui ont 26 chromosomes, des tétrasomiques
qui ont aussi le même nombre brut de 26. Dans un Rolled tétrasomique, les cellules renferment 4 chromosomes L. La multiplication porte donc sur un seul et même élément chromatique et les caractères du mutant sont, en général, ceux du trisomique simple correspondant, mais exagérés. Dans les doubles trisomiques, au contraire, les deux chromosomes
supplémentaires sont différents ; l'organisme est
deux fois trisomique et présente un mélange de caractères des deux trisomiques simples, dont il est, en somme, la synthèse.
Je résumerai, dans un tableau, les formules de ces diverses catégories de polysomiques (1) : £
(1) Il est intéressant de noter que la non-disjonction, qui conditionne l’apparition de mutants trisomiques spontanés, n’est pas nécessairement liée aux divisions de réduction. Elle
peut aussi se produire dans les cellules somatiques et l’on con-
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A VARIATION 2 Gamètes O Gamètes XX Aygote Catégorie d'individus n A = ?2n Normal diploïde n+ix nl = 2n +1 12sortes de triso- ; > ME miques simples . n+ia+1bx n = An + 1a + 1b 66 sortesdetriso- ARE miques doubles À n+iaxn+ia — 2n + 2a 12 sortes de tétrasomiques
Ajoutons que, dans une expérience où ils soumet-
taient les ovaires de D. stramonium normaux à
… l'action du radium, GAGER et BLAKESLEE (1927) ont obtenu une proportion inusitée de mutants trisomiques, 20 sur 113 descendants (17,7 p. 100), alors que les témoins n’en produisirent que 73 sur 15417 (0,47 p. 100). Le radium, réduit ici à l’action des rayons y, a donc agi en favorisant les accidents aboutissant à la non-disjonction. Ce résultat est d’autant plus intéressant que Mavor (1921, 1922, 1923, 1924) a montré que les rayons X augmentent la proportion
dé
naît plusieurs cas de ce genre pour le chromosome X, chez la _ Drosophile, où elle conduit à ces mosaïques sexuelles que sont = les gynandromorphes. De même, dans Datura, on observe la
production de quelques trisomiques dans la descendance de = plants haploïdes où ne sont féconds que les gamèêtes ayant, au moins, la totalité (12) des chromosomes de la plante. Aïnsi sur 393 descendants d’un haploïde, BLAKESLEE, Mor- Se _ RISON et Avery (1927) ont compté 1 Globe, 1 Cocklebur,
- 2 Echinus, 1 Rolled, 3 Reduced, 3 Buckling et 1 Glossy. Or, .
RE Res gamètes féconds devant avoir au moins 12 chromosomes, = c’est-à-dire résulter d’une absence de réduction chromatique, _ d’ailleurs impossible dans une plante haploïde, il faut en conclure que l’accident ayant produit des gamètes n + 1 n’a pu survenir qu’au cours d’une division somatique ou lors _ de la deuxième cinèse de. maturation qui est équationnelle.
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de non-disjonction du chromosome X dans la Drosophile. Globalement, il a trouvé, en effet, 222 cas de non disjonction sur 27233 descendants de femelles
irradiées- (1 sur 120), tandis que cette proportion .
n’est que de 1 pour 2900 chez les témoins.
En somme, malgré son apparente complexité, le cas des mutants trisomiques pourrait être considéré comme simple et lumineusement interprété, si BLA- KESLEE n'avait obtenu que 12 mutants trisomiques
2 n + 11 Or, on ne tarda pas à s’apercevoir que le nombre de ces trisomiques simples était plus élevé
et BLAKESLEE (1927) dut s’efforcer d'établir les rela-
tions de ces mutants, au nombre de 21. Grâce à beaucoup d'ingéniosité, BLAKESLEE (1924) et BELLING et BLAKESLEE (1924) ont réussi à trouver une interprétation subtile, mais vraisemblable, que l’on péut envisager surtout comme une hypothèse de travail.
Je donnerai tout de suite la clef de cette interprétation nouvelle, quitte à indiquer ensuite les faits sur lesquels elle est basée. Les mutants trisomiques
simples se répartiraient en deux catégories : les tri somiques primaires et les secondaires. Les mutants
primaires sont ceux dont nous avons étudié jusqu'ici la genèse et le comportement : ils sont caractérisés par la présence de 3 chromosomes complets d’une certaine sorte. On peut prévoir que 12 peuvent être formés et l’on en connaîtrait 11, jusqu’à présent.
Dans les mutants secondaires, il y aurait, en ce qui
concerne l’élément chromatique triplé, deux chromo-
_ somes complets (comme chez les diploïdes) tandis que _ l'individu supplémentaire serait formé de deux moitiés similaires de ce chromosome, soudées entre elles.
Voici comment on peut se représenter, théorique-
En
a b ds U B _ 3 a b a b a «a G:d'd 4 4 4 aa D Lo. bb Lies bo = ên £n+1([) En +114") a Fig. 31. — Schéma représentant la genèse de ET
secondaires. En haut, croisement de deux chromosemes homologues disposés en sens inverse l’un de l’autre et se _ coupant de manière à former des éléments formés de deux _moitiés a et de deux moitiés b, En bas, représentation, pour ure sorte de.chromosome, de l’état diploïde (2n), de l’état trisomique primaire (2n + 1) et des deux trisomiques secondaires (2n + aa) et (2n + bb).
ment, l’origine de ces mutants secondaires. Supposons que deux chromosomes d’une certaine paire se soient _ croisés en X,, alors qu'ils étaient disposés tête-bêche, _ en sens inverse l’un de l’autre, Si nous appelons
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a et b les deux extrémités de ces chromosomes, l’extrémité a de l’un est en face de l’extrémité b de l’autre, et réciproquement (fig. 31). Si l’on admet que les deux chromosomes se coupent au point de croisement et échangent des parties, suivant le schéma classique du crossing-over, il en résultera deux nouveaux chromosomes, dont l’un sera formé de deux moitiés
aët l’autre de deux moitiés b. Ce sont ces nouveaux :
chromosomes, constitués chacun par la soudure de
deux moitiés semblables, qui seraient les chromo-
somes supplémentaires des trisomiques secondaires. Pour une sorte de chromosome, il y aurait, en définitive, trois formules trisomiques simples :
… 12 + ab = trisomique primaire ; - 12 + aa — 1° trisomique secondaire.
.12 + bb — 2e trisomique secondaire.
- On voit qu'il y aurait deux mutants secondaires, complémentaires l’un de l’autre, pour chaque type de mutant primaire. … On connaît trop peu de facteurs génétiques chez les Datura pour que l’on puisse rattacher avec précision > en se basant sur leur distribution — les mutants “secondaires aux trisomiques primaires. Cependant, ; BLAKESLEE 4 essayé de faire ce classement, en tenant compte des ressemblances existant entre les divers vpes de mutants. Il a donné, en 1927, un tableau représentant leurs relations probables :
ji Chromosome Nos Primaires Secondaires considéré - 1 Rolled Sugarloaf-Polycarpic L … 2 Glossy Smooth ? I!
3 Buckling Strawberry - Maple 1
Guxénor. — La Variation. 10
Er
Chromosome
Primaires Secondaires considéré Cocklebur Wedge ? de Elongate Undulate ? 14 Echinus Mutilated ? M!
Microcarpic ? ? M2 | Reduced Scallo ped ? M3 , Poinsettia Dwarîf À mi 10 ? ? ? m?
11 Globe ? ? S 12 Ilex ? ? s
Il y aurait, en somme, 10 formes secondaires con: nues sur 24 possibles.
Entre les mutants primaires et les secondaires, on peut relever un certain nombre de différences. Les trisomiques primaires, mais non les secondaires apparaissent dans la descendance des triploïdes Les secondaires ont généralement apparu dé façon indépendante, ne se trouvant que rarement dans la descendance de leurs propres primaires inversement, ces secondaires redonnent régulière- - ment leurs primaires respectifs. Il y a donc là des reiations de parenté qui confirment le classement établi d’après les affinités morphologiques.
Il existe une deuxième différence importante entre mutants primaires et secondaires, en ce qui concerne le mode de groupement des chromosomes à la division réductionnelle. BELLING et BLAKESLEE (1924 ont montré que, dans les mutants trisomiques pri: maires, les 3 chromosomes se disposent en anneau pourvu d’un manche, en Y ou en V (Fig.32, A). IIs admettent que les chromosomes s’attachent toujours les uns aux autres par les extrémités similaires ; Si
Us
l'on appelle a et z les deux extrémités, l'attachement
IT
Fig. 32. — A. groupement des chromosomes dans les triso- - miques primaires ; E, interprétation des attaches dans le cas le plus fréquent. B, groupement dans le cas des trisomiques secondaires ; en F, interprétation des attaches dans le cas le plus fréquent. En C, le chromosome supplémentaire isolé d’un trisomique primaire : il reste en Kâtonnet. En D, chromosome supplémentaire isolé d’un trisomique secon- - daire : il se ferme en anneau. (D’après BeLziNG et BLa- KESLEÉE). :
se ferait entre 2 ow 3 extrémités a ou entre 2 ou 3 extrémités z, comme le montre le schéma de la figure 32, E. s
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Or, dans les mutants secondaires, la disposition la plus fréquemment observée est celle d’un anneau aplati (fig. 32, B); si l’on cherche à appliquer la règle précédente, concernant le mode d’attache qui
ne doit se faire qu'entre extrémités similaires aa et
__zz, on est conduit à admettre que l’un des trois
chromosomes doit être formé de deux extrémités z ou de deux extrémités a, c’est-à-dire être constitué par deux moitiés semblables, comme cela a été supposé être précisément le cas des trisomiques secondaires (fig. 32, F). De même, il arrive parfois que le chromosome surnuméraire reste isolé ; dans ce cas, chez les primaires, il conserve la forme d’un bâtonnet dont les deux extrémités a et z n’ont pas d’affinités l’une pour l’autre (fig. 32, C). Au contraire, dans le cas des secondaires, le chromosome supplémentaire isolé est pourvu de deux extrémités similaires aa ou zz qui doivent s’attirer l’une l’autre ; on constate, en effet, que ces chromosomes se ferment en anneau (fig. 32, D). F5 :
Le cas des polysomiques de Datura est encore compliqué par l’existence d’une troisième catégorie de mutants tertiaires, tels que Wiry qui apparut dans la descendance d’un Poinsettia. Il présente un chromosome supplémentaire, mais qui s’attache, lors des cinèses réductionnelles, tantôt à la paire L de grands chromosomes, tantôt à la paire ml, qui carac= térise Poinsettia. BLAKESLEE a été conduit à admettre que ce chromosome était formé de deux: moitiés - soudées, mais dont l’une appartiendrait au chromo= some L et l’autre au chromosome ml (BELLING et BLAKESLEE, 1926). A la suite des expériences d’irr ë
WE
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4 __ LES MUTATIONS POLYSOMIQUES 263 diation par le radium, il apparut un autre type de -trisomique tertiaire, appelé Nubbin (BLAKESLEE, 1927). Ce mutant donna dans sa descendance deux autres tertiaires, Pinched (1 /2 sugarloaf de Rolled + 1 /2 strawberry de Buckling) et Hedge (1 /2 polycarpic de Rolled + 1/2 mulilated d'Echinus). [Nubbin luimême aurait un chromosome Rolled en moins, remplacé par un chromosome Pinched (1/2 sugarloaf +- 1 /2 strawberry), et comme chromosome supplémentaire un élément Hedge (1/2 mutilated + 1/2 polycarpic.)
Il est bien évident que toutes ces interprétations ont encore un caractère très hypothétique ; seule, la connaissance d’un grand nombre de facteurs génétiques permettrait d'établir, avec exactitude, quels chromosomes ou portions de chromosomes sont en jeu dans ces divers états trisomiques secondaires et tertiaires. BLAKESLEE prend comme guide, pour rattacher un chromosome supplémentaire secondaire ou tertiaire à tel ou tel trisomique primaire, les affinités morphologiques : Globe, par exemple, a des capsules arrondies ; le chromosome triple de ce mutant doit donc renfermer certains facteurs agissant spécifiquement sur la forme des capsules ; : toutefois, ces facteurs restent hypothétiques puisqu'ils ne peuvent être mis en évidence par la méthode des croisements, faute de mutations leur ayant donné des allélomorphes. Par ailleurs, nous verrons plus loin que l’action d’un chromosome “supplémentaire résulte beaucoup plus d’un déséquilibre génétique général que de l’action spécifique de “tels ou tels facteurs contenus dans ce chromosome.
En résumé, les Datlura présentent des mutant: trisomiques et tétrasomiques primaires, dont l’exis : tence et les relations chromosomiques sont bier établies pour la plupart d’entre eux. Il existe, et outre, des mutants secondaires et tertiaires don BLAKESLEE et ses collaborateurs ont donné une expli cation ingénieuse, qui est en accord avec de nom breux faits, mais ne peut encore être considéré que comme une hypothèse de travail.
EE
Le cas des Datura trouve sa réplique chez les Œno thères. Je consacrerai plus loin un chapitre au particularités de la génétique des Œnothères je ne veux envisager ici que leurs mutants trisomiques Nous savons déjà que les mutants gigas et semi-giqa
: correspondent aux formules tétraploïde et triploïde - Les examens cytologiques de Miss Lurz (1912), dé à GATES (1914) montrèrent que le mutant O. lata pos = sède 15 chromosomes, alors qu’'O. lamarckiant
‘6 n’en a que 14. Gates et Miss THomas (1914) obser: nr _ vèrent également 15 (2n + 1) chromosomes dans -mutant semi-lata, On trouva, de même, 15 chro: mosomes dans les mutants lala, provenant non plus
. d’O. lamarckiana, mais d’O. biennis, d’O. grandi flora et d’O. rubricalyx. Depuis, on a reconnu que
_ toute une série de mutants (albida, flava, subovata scintillans, oblonga, diluta, candicans, lactuca, liquidd etc.) avaient aussi la constitution trisomique
2 n + 1 = 15 chromosomes. Une très grande partie
des mutations des Œnothères se ramènent, en défi
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nitive, à des cas de trisomie. Ceci explique les irrégularités de leur comportement génétique qui, par de nombreux points, rappelle celui des Datura trisomiques.
De même que chez les Datura, un certain nombre de mutants trisomiques d'Œnothères apparaissent, non seulement dans la race diploïde normale, à titre de variations brusques, mais aussi dans la descendance des triploïdes. C’est ainsi qu’en croisant O. Semi-giqas (3 n — 21) X O0. lamarckiana (2 n = 14), on obtient des descendants dont les nombres de chromosomes varient entre 14et 21 (VAN OVEREEM, 1921-1922). O. semi-gigas ayant une série supplémentaire de 7 chromosomes, ceux-ci passent donc au hasard à l’un ou l’autre pôle, ce qui donne des Samètes à 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13 et 14 chromosomes. L'union des gamètes à 8 éléments avec des gamètes normaux, à 7 chromosomes, engendre des trisomiques 2n + 1. Ainsi, du croisement semi-gigas X lamarc-
kiana, on a vu sortir les mutants trisomiques palles-
cens, lata, cana, etc.
_ L’analogie avec les Datura trisomiques peut être poussée plus loin. Tandis que le triploïde semi-gigas produit des cellules œufs, fonctionnelles avec toutes les combinaisons possibles de chromosomes, le même mutant ne produit, comme grains de pollen féconds, que ceux ayant 7 ou 14 chromosomes ; les autres Combinaisons ne sont pas viables et les 3 /4 des grains de pollen sont stériles. GATES (1923) a observé des anomalies de la réduction chromatique superposables à celles des Datura triploïdes ; elles expliquent, semblablement, la genèse des mutants trisomiques: Enfin,
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LA VARIATION ; F7 les mutants 2 n + 1 des Œnothères sont, de même, instables et redonnent, dans leur descendance, des diploïdes, des trisomiques semblables à eux, et parfois (lata, scintillans, pallescens) d’autres mutants à 15 chromosomes.
Cherchant à appliquer au cas des Œnothères trisomiques l'interprétation de BLAKESLEE, DE VRIES et BoEpiJN (1923) se sont efforcés de classer les mutants à 15 chromosomes. Or, on sait que le génome d’Oenothera possède 7 chromosomes difiérents, ce qui laisse prévoir l’existence de 7 mutants trisomiques primaires. Comme le nombre des mutants 2 n + 1 connus dépasse de beaucoup ce chiffre, on peut naturellement penser à l'existence de mutants secondaires et tertiaires. Ici encore, un classement n'aurait quelque chance d’être exact que si l’on pouvait identifier génétiquement, grâce aux facteurs qu'ils contiennent, les divers chromosomes. Malheureusement, l'Œnothère n’a subi que de rares mutations de gènes : peu de différences factorielles peuvent être utilisées pour caractériser les chromosomes supplémentaires. Malgré ces difficultés, pE. VRies et BoEpisN ont proposé une distribution qui. est plus qu'hypothétique. Ces auteurs se basent: tout d’abord, pour distinguer les divers chromosomes, non sur ceux de lamarckiana, mais sur ceux décrits” par CLELAND chez O. franciscana où 1 y a 3 grandes paires et 4 petites. Ils imaginent que l’un des grands chromosomes, qu'ils identifient au chro-. mosome I de SHULL, est hors du jeu ; ce serait un chromosome central qui serait réservé aux mutations, factorielles (?). Il ne resterait donc que 6 groupes 4
LES MUTATIONS POLYSOMIQUES 267 mutants trisomiques correspondant aux 6 autres chromosomes. Ce sont ces 6 groupes que DE VRIES -et BorpiJN ont tenté d'établir, en prenant comme -chef de file pour chacun d’eux, un mutant apparu directement dans la descendance d’O. lamarckiana :” hi 10 Groupe lata renfermant semi-lata, albida, flava, -delata, subovata, sublinearis ;
29 Groupe scintillans avec oblonga, aurila, auricula, -nitens, distans et probablement dilula, militaris, venusta ;
30 Groupe cana avec candicans ;
40 Groupe pallescens avec lactuca ;
59 Groupe représenté uniquement par liquida; 60 Groupe représenté uniquement par spathulata. Les deux premiers groupes, les plus étendus, cor-
-respondraient aux deux plus grands chromosomes (en plus de celui considéré comme central) et les Lautres groupes aux quatre chromosomes plus petits. Cette distribution reste fantaisiste à plusieurs “titres. Tout d’abord c’est chez 0. franciscana qu'il “existe ces différences de taille entre les chromosomes et non chez O. lamarckiana. D'autre part, si l’on veut. appliquer l'interprétation de BLAKESLEE au cas des - Œnothères, il est évident que l’on devrait avoir | 7 groupes renfermant chacun 1 trisomique primaire “et 2 secondaires. Or le groupe lafa contiendrait 7 mu- -tants et le groupe scintillans en comprendrait 9. Il faut alors faire appel à la notion de mutants tertiaires variés, notion qui est encore bien vague dans le domaine des Datura mais qui, dans le cas présent, ne repose absolument sur rien.
: On voit que l'étude des mutants trisomiques des
Œrothères en est encore à là” période des toutes premières approximations. Seule, une analyse factorielle étendue — qui n’est pas actuellement possible —
pourrait permettre de préciser quelles: relations ont: entre eux les divers mutants à 15 chromosomes.
Un troisième exemple de mutations trisomiques a été observé dans Matthiola incana. Une variété: glabre à fleurs blanches, Snowflake, a produit 8 mutants différents, apparus dans 4 à 5 p. 100 de la descendance, donc avec une fréquence très élevée (Frost, 1919). Tandis que la plante normale, diploïde, possède 14 chromosomes, ces mutants en! ont tous 15 (2 n + 1), sont donc trisomiques. Leur fréquence d'apparition paraît résulter de ce que la réduction chromatique présente normalement de nombreuses irrégularités : non disjonction, non conjugaison, et fragmentations de chromosomes (FROST et MANN, 1924). La première anomalie conduit à une ségrégation en 6 + 8 chromosomes au lieu de 7 + 7; la formation de gamètes à 8 éléments explique, par leur union avec un gamète normal à 7 chromosomes, la production des mutants triso= miques.
. Ces mutants, étudiés par Frost (1927), ont réçu les noms de : smooth-leaved (feuilles nombreuses; minces, lisses, de couleur claire); crenate-leaved (feuilles courtes, larges, dentées); narrow-leaved (feuilles étroites, assez longues, souvent convexes dans les jeunes plantes) ; dark-leaved (feuilles 1
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ct sombre ; corolle plus grande ; plante petite à floraison tardive) ; small-smooth-leaved (feuilles plates, -très petites); slender (feuilles étroites, minces, -aplaties ; floraison précoce; taille petite); large-
leaved (feuilles peu nombreuses, grandes, ,épaisses,
souvent noie ; floraison tardive) ; convex-leaved
(forme petite, à croissance faible, très peu. fertile).
Théoriquement, ces mutants doivent donner une descendance conforme aux proportions trisomiques,
c’est-à-dire, par autofécondation, 25 p. 100 de normaux, 50 p; 100 de trisomiques et 25 p. 100 de tétrasomiques. Le plus vigoureux de ces mutants, large, engendre bien 50 p. 100 de types sémblables à lui, mais les autres mutants ne réapparaissent qu’en proportion nettement inférieure aux prévisions, dans leur propre descendance. Ce déficit, qui rappelle celui: - observé chez les Datura, tient, ici aussi, à la moindre fertilité des grains de pollen à 8 chromosomes et à la _ faible vitalité des zygotes trisomiques. Les plantes
tétrasomiques apparaissent conformément aux prévisions, mais irrégulièrement et en faibles proportions, car ces anormaux sont encore plus petits, plus faibles que les trisomiques où même non viables. Néanmoins, dans ses grandes lignes, le comportement génétique des trisomiques est identique à celui des Datura et justifiable des mêmes considérations théoriques.
On a aussi pu obtenir des doubles trisomiques, tels que le type large-slender, résultant du croisement entre les mutants large et. slender. Ce double mutant a deux chromosomes supplémentaires de petite taille, comme ceux qui caractérisent respectivement ses
AE VARIATION E
Bus Res Le double mutant entree a deux chromosomes surnuméraires dont l'un est petit, comme celui de slender, et l’autre de grande taille, comme celui de crenale. De même, le double triso- 4 mique large-crenate a un grand (type crenate) et un « petit (type large) chromosomes supplémentaires. Tous ces faits sont conformes à la notion de l’individualité des chromosomes supplémentaires, caracté- - ristiques de chaque trisomique.
_ En raison de leur plus grande fréquence dans la descendance des normaux, Frosr (1927) estime que les mutants smooth, crenate, narrow et dark doivent représehter des mutants primaires.
Le mutant small-smooth paraît coriespondre à un cas spécial (LasLey et Frosr, 1928). Le chromosome supplémentaire que renferment ses cellules est, en « effet, très petit, plus petit qu'aucun de ceux de la. plante normale. Il doit résulter d’un processus de ë fragmentation, anomalie qui, nous l'avons vu, est = fréquente dans la réduction HOME de Matthiola _ incana.
# Un mutant trisomique a été observé dans Nico-
liana tabacum par CLAUSEN et GoopsPpEED (1924). Ce mutant, appelé enlarged, en raison de la grande taille 4 _ deses fleurs, produisit, par autofécondation, 41 p. 100 . d’enlarged et 59 p. 100 de normaux. Les croisements _ montrèrent que le type nouveau n'était transmis que _ par 3,4 p. 100 des grains de pollen et par 33,5 p. 100 * _ des ovules. L'examen cytologique montra que ce À mutant était pourvu d’un chromosome supplémen- |
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aire. e eut, dans sa descéndance, un mutant tétra- - somique qui étaic d’un type super-enlarged.
_ Un autre cas de trisomie a été signalé dans la
° tomate, Lycopersicum esculentum, par LesLeY (1926).
L'auteur, ayant eu” deux plantes triploïdes de la
- variété « aristocrate naine », croisa l’une d'elles avec
une autre race «globe». En plus des types habi-.
tuels, la descendance comprit trois plantes anor- _ males dont deux, examinées cytoiogiquement, mon-
trèrent 26 chromosomes au lieu de 24, étaient donc - tétrasomiques. L'une d'elles, par autofécondation, produsit une descendance formée de 41 plantes - dont 3 étaient des trisomiques simples. L'analyse . factorielle a permis d'établir que le chromosome sup- 3 plémentaire de ces mutants était celur qui porte les - facteurs allélomorphes du couple faille normale :
- nanisme
Avant d'examiner les faits comparables qui ont été rencontrés dans le règne animal, il convient de - faire le bilan des données recueillies dans le monde . végétal. Il est hors de doute qu’il existe des trisomiques simples, caractérisés par un chromosome - supplémentaire, apparaissant sporadiquement par _ non disjonction ou, au contraire, régulièrement si
l’un des parents est triploïde, grâce aux irrégularités … de ségrégation des chromosomes, inhérentes à la _ triploïdie. Dans certains cas, au moins, l’individualité du chromosome supplémentaire a pu être établie à la fois par l’examen cytologique ét par l’analyse
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génétique des facteurs qu’il contient (Datura, Luycopersicum). Nous trouvons là une nouvelle preuve de l’individualité des chromosomes, si bien que l’idée _ de concevoir autant de trisomiques simples que l’organisme renferme de sortes de chromosomes paraît parfaitement logique. Il en est de même pour les M tétrasomiques et les doubles trisomiques. î
Beaucoup plus incertaine est la nature exacte des.
trisomiques secondaires et tertiaires. J’ai indiqué les hypothèses très ingénieuses, et en partie confirmées par certaines observations, que BLAKESLEE a formulées au sujet de ces mutants, chez Daitura stramonium. Ce sont des vues inréressantes, bien cohérentes et qui seront peut-être, un jour, confirmées d’une manière plus étendue. Par contre, les groupements faits pour les mutants trisomiques des Œnothères paraissent entièrement fantaisistes : ils n’ont d’autre base qu’une extension, au cas de ces organismes, des hypothèses, encore fragiles, édifiées 4 sur l’étude soigneuse des Datura. = 2 Il convient d’ailleurs de faire une remarque génévale sur la nature des mutants polysomiques. Jamais N le type nouveau ne correspond à la présence où à ” l’absence d’un caractère principal, comme cela est « si souvent le cas dans les mutations factorielles. # Chaque mutant a un port particulier, diffère de la _ plante type et des autres mutants trisomiques par _ une foule de particularités, telles que les caractères M des feuilles, des fleurs, des fruits, la couleur, la pilo- «
# sité, la croissance, l’époque de floraison, la vitalité, etc. # En présence de semblables variations générales,
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> on peut envisager deux interprétations. Le chromo- . some supplémentaire renferme certainement de nombreux gènes intervenant dans les processus les plus divers du développement et l’on peut supposer que le fait, pour l'organisme, d’avoir 3 fois ces gènes dans ses cellules et non 2 fois, est la seule cause des variations morpholosoïques et physiologiques observées. La variation se ramènerait à la somme des actions exercées par ces gènes triples. Cette conception paraît correspondre à la pensée de BLAKESLEE qui admet implicitement que si un mutant a des capsules plus grandes, plus rondes, des feuilles plus larges, c'est que le chromosome supplémentaire contient des facteurs, agissant précisément sur la taille, la forme des fruits, la taille des feuiiles, etc... C’est en se guidant sur ce principe qu'il lui a été possible de rattacher un mutant secondaire donné à tel ou tel trisomique primaire.
Il reste cependant très douteux que l’état triple d’un gène doive nécessairement renforcer son action sur le développement. Il ne semble pas que les Poinsetlia trois fois «pourpre», PPP, aient été plus colorés que les Datura pourpre diploïdes. D'autre part, les mutants polysomiques sont toujours moins vigoureux que la plante normale, Les tétrasomiques sont encore plus faibles, moins viables que les trisomiques. Ainsi, le mutant large de WMatthiola est encore relativement vigoureux : le large tétrasomique n’est nullement un large exagéré, mais une plante petite, tardive, à feuilles rares et tordues sur elles-mêmes, encore plus faible que le trisomique correspondant.
SA SE LA VARIATION
Ces constatations conduisent à l’idée que les.carac- _ tères de ces mutants sont moins le résultat de l’action de facteurs particuliers que celui du déséquilibre, apporté par la présence du chromosome supplémentaire, dans la somme des actions exercées par l’ensemble des facteurs du patrimoine héréditaire. Considérons, par exemple, le mutant small-smooth de Matthiola qui a, comme chromosome supplémentaire, un fragment chromosomique. Sa descendance se montra Composée de 56 normaux, 36 small et 2 small extrêmes que l’on supposa être tétrasomiques (LAsLEY et FRosT, 1928). Or, l’examen cytologique de ces 2 individus exceptionnels montra que l’un était bien tétrasomique (2 n + 2 — 16), tandis que l’autre était un mutant haploïde avec un seul chromosome supplémentaire (n + 1 — 8). Voiià donc deux plantes dont l’une a 8 chromosomes et l’autre 16 ef qui présentent cependant les mêmes caractères. Les facteurs que l’on pourrait incriminer sont présents 2 fois dans l’une, 3 fois dans l’autre, sans que le type soit changé pour autant. Si, par contre,
nous considérons le rapport des chromosomes nor-
maux aux éléments supplémentaires, nous voyons que ce rapport (7 : 1 et 14 : 2) est identique dans
. les deux cas, correspond donc à un même état relatif
de déséquilibre, par suite à une action semblable
sur les processus du développement. Ces considé-
rations seront développées davantage lorsque nous aurons examiné les cas de polysomie, obFerves chez les animaux.
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* Les phénomènes de non-disjonction, qui sont à la base de la production des mutants trisomiques, ont ‘été reconnus, pour la première fois, chez Drosophila melanogaster. Ils ont été observés pour le chromosome _X et pour la IVe paire, cellé qui est constituée par des éléments punctiformes.
La non-disjonction des chromosomes X, chez certaines femelles, entraîne la production d’ovules XX; fécondés par un spermatozoïde X, ceux-ci donnent
… des individus friplo-X, ayant un chromosome X en
» excès. On a pu, ici, caractériser d’une façon parfaite E l’élément surnuméraire, en raison des très nombreux 4 facteurs connus (liés au sexe) qu’il renferme. Ces orga- - nismes trisomiques ont donc deux séries d’autosomes, “ deux hétérochromosomes comme les diploïdes nor- É maux et un X supplémentaire ; ils ont la formule …. XXX-2A. Le déséquilibre entre le nombre des auto- 4 somes et celui des hétérochromosomes a pour consé- … quence la stérilité de ces individus qui sont des super- …—. femelles stériles (voir page 219) et très rarement viables. 2 “ . Les modifications de nombre du IVe chromosome ” apparurent dans les circonstances suivantes (Mor- ; GAN, BRIDGES, STURTEVANT, 1925). On trouva, dans = la descendance de mouches de la race minute, un
- type nouveau, appelé diminished, caractérisé par une - taille plus petite, des poils plus courts, un corps de … couleur plus pâle, des yeux plus grands, rugueux, - des ailes légèrement modifiées ; ces mouches étaient … moins fertiles, souvent stériles, se développaient …. moins vite et présentaient une mortalité élevée.
“ Ces individus diminished furent croisés avec divers
mutants et c’est, lors de croisements avec les mutants du IVe groupe, que l’on trouva des anomalies dans ‘la descendance. Ainsi diminished fut croisé avec des mouches possédant des facteurs récessifs du IVe chromosome, tels que bent, eyeless ou shaven. Diminished devrait théoriquement avoir, dans ses IVeS chromosomes, les allélomorphes dominants de ces facteurs récessifs, comme toute mouche du type sauvage ; par suite, la première génération devrait être entièrement de type sauvage. Or, parmi les descendants, ceux qui eurent le type diminished furent, en même temps, bent ou eyeless ou shaven, suivant le croisement effectué; ils manquaient donc des allélomorphes dominants, que le parent diminished aurait dû apporter (Voir pseudo-dominance, page 337). Ce résultat se comprend si l’on suppose que le type diminished est dû à l'existence d’un seul chromosome - IV au lieu de 2, autrement dit correspond à une formule 2 n — 1. Imaginons, en effet, que l’un des parents des mutants diminished ait produit, par nondisjonction de la IVE paire, deux sortes d’ovules, les uns emportant les deux chromosomes IV, les autres ne recevant aucun élément de cette paire (Fig. 33) :
Disjonction normale Non-disjonction IV-IV Femelles IV-IV NIV IV Gamètes IV-IV O
1° Les ovules IV-IV, fécondés par un spermato- «
zoïde normal IV, produiront des œufs IV-IV-IV ou 2 n + 1 qui auront un chromosome IV supplémentaire ; nous étudierons plus loin ces trisomiques (triplo-IV).
Mt ce
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29 Les ovules O, fécondés par un spermatozoïde - normal IV, engendreront des individus O-IV-ou » 2n — 1 qui, n'ayant qu'un chromosome IV, auront _ le type diminished. ‘Cette dernière catégorie de mutants, caractérisée, comme nous l'avons vu, par toute une série de modifications morphologiques
haplo-IV triprlo-lV
Fig. 33. — Schéma de la production, par non disjonction de la IVe paire, d’une combinaison haplo-[V et de la combinaison réciproque triplo-IV.
ainsi que par une diminution de la fécondité et de la :
vitalité, correspondrait donc à l'expression du déséquilibre introduit, dans les actions des facteurs génétiques, par l'absence d’un chromosome IV, Dions tout de suite que les examens cytologiques - (Bripces, 1921) montrèrent que les mouches dimi- - _nished n'avaient bien qu’un chromosome IV au lieu de deux ; je rappellerai qu’en raison de la taille et de la forme caractéristiques des éléments de la IVe “ paire, leur identification ne souffre aucune difficulté.
EC. / DL
cytologique fut con-
irmée par l’analyse génétique.
Croisons, en effet (fig. 34), ces diminished avec -une race ayant dans ses [V£S chromosomes le facteur écessif bent (b), alors que diminished a, dans son
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Fig. 34. — Schéma du croisement d’une Drosophile du type diminished, donx l’unique chromosome IV, représenté en noir, contient l’allélomorphe dominant (B) de bent avec un mâle normal du type bent (b). Il y a formation de diplo-IV, _ de type sauvage et d’ haplo-IV qui manifestent le caractère
_* récessif bent.
ue individus IV (B)-IV (b) qui auront, comme normalement, une paire de chromosomes IV et la _ formule Bb, mais seront du type sauvage, en raison
+ de la dominance de B sur b; e
| b) les ovules O de diminished, fécondés par les sper-
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matozoïdes IV (b) de la race bent, produiront des .
individus O-IV (b), qui, n'ayant qu’un chromosome IV, seront de type diminished ; ne possédant que le facteur b, ils extérioriseront, en même temps, le caractère bent. | 5
Ce sont ces deux résultats que l’on a réellement obtenus, avec cette seule différence qu'au lieu d’avoir 50 p. 100 de normaux et 50 p. 100 de diminishedbent, ces derniers n’apparurent que dans 34,5 p. 100 de la descendance, ce qui s'explique fort bien par leur faible vitalité. On voit que la détermination du chromosome déficitaire, par la méthode génétique de l’analyse des facteurs qu'il contient, est en parfait
accord avec celle résultant des examens cytologiques.
La non-disjonction qui est à la base de l’apparition … des mouches diminished a pour contre-partie la formation d’ovules IV-IV qui doivent donner des indi-
vidus trisomiques à 3 chromosomes IV. Cependant, on ne reconnut pas d’abord ces types exceptionnels; on ne savait d’ailleurs pas quels caractères ils pouvaient bien présenter. C’est l’analyse des indi-
vidus diminisned à un seul chromosome, des «“haplo= IV », qui conduisit BRIDGES à imaginer ce que pou-
vaient être lés « triplo-IV » et à les découvrir. C’est le moment de rappeler ce qui a été dit plus haut de la conception qui paraît la plus saine, rela-
tivement à la nature et au mode d'action des gènes.
Chaque particularité du type sauvage peut être considérée comme la résultante de l’action de plusieurs . facteurs, dont les uns tendent à orienter le dévelop-
pement dans un sens, les autres dans le sens opposé.
. Le caractère « sauvage » résulte du point d’équilibre
entre ces gènes, modificateurs dans le sens + et dans
_ le sens —. Nous savons, d’autre part, que les gènes,
en rapport avec le développement de l’aile ou de l’œil, se trouvent répartis dans tous les chromosomes et ne sont pas groupés dans un même élément. Lorsqu'un chromosome est simple, au lieu d’être double, l'absence d’un chromosome, et, par suite, des gènes + ou — qu'il renferme, entraînera une action plus fortement + ou, réciproquement, plus fortement — que celle résultant de l'intervention des facteurs
contenus dans les 2 n chromosomes du type normal.
Il y aura un déséquilibre, dans l’action de ces modificateurs, qui se traduira par une modification complexe du phénotype. Or, nous avons vu que les
_ mouches diminished, comme les trisomiques végétaux
auxquels nous avons déjà appliqué cette interprétation, présentent, en effet, des modifications multiples, portant sur la taille, la couleur, les yeux, les ailes, les poils, les soies des antennes, la fécondité, la vitalité. On peut donc prévoir que le gain d’un troisième
chromosome IV renversera l’ordre de ces modifica-
tions et, par suite, produira des individus ayant des yeux petits et lisses au lieu de grands et rugueux, des ailes étroites et pointues au lieu de larges et ob-
Ce type de mouches fut ou mais, cette fois, dans la descendance de femelles triploïdes 3 n qui doivent produire, en raison des irrégularités de leur
réduction chromatique, des descendants trisomiques,
_ tuses, une couleur du cofps sombre et non claire, . M etc...
we
Te * À
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comme chez Datura, Œnothera et Lycopersicum. il n’a pas été observé de trisomiques dont le chromosome supplémentaire appartîint aux IIe et IIIe paires, sans doute parce que ces combinaisons ne sont pas viables. Par contre, il apparut des trisomiques avec un IVe chromosome en plus, des « triplo- IV ». Ces mutants furent étudiés cytologiquement, ce qui montra qu'ils avaient, effectivement, 3 chromosomes IV dans leurs cellules, et génétiquement, ce qui permit de caractériser, comme élément IV, le chromosome surnuméraire. Ici encore la détermi= nation de l’individualité du chromosome trisomique est à l’abri de toute objection.
On peut rapprocher des observations qui ont été faites sur la Drosophile celles de CArProLL (1920) sur … un Acridien, Camnula pellucida. Les mâles renferment normalement 22 chromosomes, plus un chromosome X qui n’a pas de partenaire et ne passe que dans la moitié des gamètes. Or, CaroL a observé 5 individus qui présentaient, dans certaines cellules du testicule, des chromosomes supplémentaires au nombre de 1, 2 ou 3. Unique, le chromosome surnuméraire passe dans la moitié des gamètes et doit donner des mutants trisomiques. Doubles, les chromosomes supplémentaires s’apparient (tétrasomie probable) et se disjoignent régulièrement, ce qui donne des gamètes n + 1. Quand il y a trois chromosomes supplémentaires, deux s’apparient et le troisième, isolé, doit passer tantôt à un pôle, tantôt à l’autre. Ces observations sont intéressantes, mais d’ordre purement cytologique : toutefois, le fait que ces. individus, présentant un nombre exceptionnel de
S+ LR = LA VARIATION
. “chromosomes, ont été recueillis, dans les mêmes . Îles, à 6 ans de distance, semble montrer que l’anomalie a dû être conservée, vraisemblablement par . la reproduction d'individus trisomiques.
as
En somme, les mutants polysomiques nous condui-
sent à trois ordres importants de constatations : 19 En ce qui concerne leur valeur évolutive, celle des . mutations polysomiques paraît très restreinte. Tous les individus 2 n + 1 et 2 n — 1 sont, par définition, _ en état de déséquilibre chromatique et ne peuvent jamais réapparaître que dans la moitié, au plus, de _ leur descendance. Au même titre que les mutants périssoploïdes, ils sont essentiellement instables, _ donc incapables de donner une forme nouvelle constante. Toutefois, il n’est peut-être pas impossible que, dans certains cas, un processus semblable ait _ été à la base de la différenciation chromosomique des sexes. Dans nombre d'organismes, en effet, l’un _ des sexes possède deux chromosomes X, tandis que l’autre sexe n’a qu'un seul X, sans partenaire. La distribution dans les gamètes du chromosome X
… d’un chromosome haploïde dans les individus 2 n — 1 que nous avons appris à connaître.
- Les mutations tétrasomiques sont, en fait, équi- ” Jibrées et pourraient parfaitement devenir le point,
_ de départ d'espèces nouvelles, si cette possibilité n’était généralement très réduite par leur diminution
unique est alors rigoureusement superposable à celle
_ de fertilité et de vitalité. Cependant, l'apparition de
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mutations factorielles subséquentes pourrait intervenir heureusement, en modifiant les proportions des gènes + et —, et rétablir un nouvel équilibre génétique.
20 Les caractéristiques de mutants trisomiques sont une excellente illustration des idées modernes sur la nature de l’action des gènes, envisagés en tant que modificateurs, dans un sens ou dans l’autre, des processus du développement. L'existence d’un
chromosome supplémentaire ou le défaut d’un élé-:.
ment chromosomique ont pour conséquence une rup-
ture d'équilibre dans la proportion des gènes + ou —, agissant sur tels ou tels caractères de l’individu, Le fait que, chez Matthiola, les rapports 7 : 1 et 14: : 2 entraînent le même déséquilibre et, par suite, les mêmes particularités morphologiques où physiologiques, est, à ce point de vue, particulièrement suggestif. En raison du nombre élevé des gènes dont l'équilibre est troublé, les mutants polysomiques sont caractérisés par des modifications multiples du type . normal ; la perturbation du patrimoine héréditaire a pour conséquence très générale la diminution de la fertilité et de la vitalité.
39 Au point de vue du nombre des chromosomes, les particularités des polysomiques sont, de même que celles des polyploïdes, une excellente démonstration
. du fait que les variations numériques de ces éléments
ne sont pas fluctuantes, quelconques, mais parfaitement définies ; elles résultent d'accidents portant, d’une façon précise, sur certains chromosomes et entraînant, dans la descendance, des répartitions que l’on peut prévoir. Le fait que, dans nombre de
on dE l'individualité d. han
d’être exposée en détail, ces anomalies constituant à.
un réactif particulièrement précieux de la réalité PE localisation des gènes dans Le Re
n ce sens, létude des cas de polysomie médEie.:
si
LES MUTATIONS ET LA GÉNÉTIQUE DES ŒNOTHÈRÉS
SOMMAIRE: — Historique des mutations d’Œnothera lamarckiana. Les différents types de mutations : polyploïdes,
polysomiques, factorielles; échanges de complexes. — La
génétique des Œnothères d’après les recherches de RENNER;
espèces homozygotes et hétérozygotes de complexes ; dis=
tribution des complexes dans les gamètes ; types isogames, semi-hétérogames et hétérogames ; stabilité des espèces hétérozygotes par la léthalité de certains gamètes ou
zygotes. — Procédé de détermination des complexes par les croisements entre espèces ; hybrides d’un seul type, à
2 types (hybrides jumeaux), à 3 et 4 types F,. — Synthèse des espèces primitives. — Lés mutations par échange entre complexes. — Les mutations factorielles simples. — Relations entre complexes et facteurs. — La génétique des Œnothères et les chromosomes ; les cercles de chromosomes,
La théorie des mutations, formulée par DE VRIES,
fut en grande partie basée sur les-extraordinaires variations, présentées par Œnothera lamarckiana.
En 1886, DE VrtEs observa dans un champ, à Hilversum, près d'Amsterdam, des Œnothera lamarckiana sauvages, au milieu desquelles se trou- Vaient deux variétés nouvelles qu'il appela O,
brevistylis et O. lœvifolia. Pensant que la plante
& principale, O. lamarckiana, était en voie de muta-
tion, il recueillit des graines dont il suivit la des- - cendance pendant 7 générations, de 1888 à 1899. Sur un total de 50.000 individus, il apparut, dans cette descendance, 800 mutants, appartenant à _ 7 catégories. Lorsque DE VRiEs assista à la naissance _ de ces formes nouvelles, dont la plupart donnèrent, par hérédité, des descendants semblables à elles, il se trouva en présence, pour la première fois, de ces _ varialions germinales dont l’évolution des organismes Ge supposait nécessairement l’existence ; ses recherches _ eurent naturellement un retentissement considé- . rable.
La culture principale d’O. lamarckiana donna des mutants qui furent appelés nanella, lala, albida,
gigas, oblonga, rubrinervis et scintillans. Une autre
culture d’O. lamarckiana produisit, en outre, des mutants elliplica et leplocarpa. La famille dérivée d’O. lœvifolia, trouvée à Hilversum, engendra,. par mutation, des lafa, elliplica, nanella, rubrinervis, _ spathulata, leptocarpa et redonna des lamarckiana. -_ Depuis la publication du livre de DE VRIES (1901), il a été observé un grand nombre d’autres mutations <a d'O. lamarckiana ; il en a été trouvé également dans la plupart des cultures d’autres espèces, telles _ qu'O. biennis. Les Œnothères ont donc donné nais-
_paraissaient, au premier abord, constituer un matériel _ de choix pour étudier la genèse et le comportement des variations héréditaires.
Cependant, dès le début, on put remarquer que ces
sance à toute une pléïiade de formes nouvelles qui
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_ mutants trépiinient de grandes irrégularités dans le mode de transmission de leurs caractères. Ainsi, “4 - par autofécondation, albida reste identique à elle. même, pendant plusieurs générations. Par contre, le mutant candicans, autofécondé, donne 97,8 p. 100 de candicans, mais aussi des lamarckiana; O. liquida, 14 par autofécondation, produit seulement 16 p. 100 de liquida, et donne 76 p. 100 de lamarckiana et - 8.p. 100 d’autrés mutants. Rubrinervis, oblonga, næ nella sont constants; lata est stérile, mais scintillans, Al par autofécondation, donne environ 1 /3 de scintillans et 2/3 de lamarckiana, plus quelques autres mutants. Autant de mutants, autant de comportements différents ; la plupart ne sont pas constants, mais présentent le phénomène, difficile à SR re il y a trente ans, de la réapparition, dans un nombre — 2 plus ou moins élevé de descendants, du type même de Se la plante originelle. :
Quand, en 1900, on eut redécouvert les lois de MENDEL, on s’aperçut que les mutants d'Œnothères, dans les croisements entre eux ou avec lamarckiana, ne suivaient pas du tout les lois classiques de la ségrégation des caractères héréditaires. Si, par … exemple, on croise O. luta X O. nanella, on + obtient des lala, des nanella et des lamarckiana, = suivant des proportions très variables. De même, le croisement ©. scintillans X O. nanella produit les deux types parentaux et des lamarckiana, le-: Le croisement lala X rubrinervis les types des parents et des lamarckiana, maïs toujours suivant des proportions très fluctuantes. 17 > SRE Le comportement des mutants, dans leurs croise
Et
À ments avec la plante type, lamarckiana, est aussi déconcertant. Par exemple, le. croisement lata X damarckiana ne produit pas une première génération uniforme, mais celle-ci est de deux types, 1/4 de lata et 3/4 de lamarckiana; de plus, ces lamarckiana F; se montrent constants dans les générations ultérieures, sans aucune disjonction. De même, le croisement lamarckiana X' nanella produit des lamarckiana et des nanella ; ceux-ci sont en proportions très variables, oscillant autour de 17 p. 100 en moÿenne. Les deux croisements réciproques donnent souvent des résultats dissemblables. Aïnsi, lorqu’on féconde scintillans pari lamarckiana, on a les deux types _ parentaux à la première génération ; les scintillans apparaissent dans la proportion de 23 à 24 p. 100. Mais, dans le croisement réciproque lamarckiana® X . scintillans S*, il n’apparaît pas de scintillans à la première génération.
Depuis que nous connaissons de nombreuses mutations bien étudiées, telles que celles de la Drosophile, nous savons que celles-ci, dans l'immense majorité _des cas, suivent les lois mendéliennes; cette régularité contraste fortement avec l'impression chaotique que laisse l’étude des mutants d'Œnothères. Il y; a aussi une autre différence ; les mutations facto- _rielles peuvent être, sont même probablement tou- - jours pléiotropes, en ce sens qu’un gène n'est pas lié | seulement à un certain caractère, mais peut agit à la fois sur les poils, les ailes, l’abdomen, la fertilité d’une mouche. Cependant, dans la majorité des cas chaque mutation correspond à une modificatior
particulière, à un caractère nouveau qui est le sen
ou, tout au moins, le plus apparent. C’est en ce sens que l’on peut parler de Drosophiles à yeux blancs, à yeux bar, à ailes miniature, etc... Or, les mutants d’'Œnothères diffèrent, au contraire, de la plante souche et des autres mutants par un grand nombre de caractères ; les variations exprimées qui les caractérisent sont toujours multiples, portant sur les
feuilles, les tiges, les poils, les fleurs, le port, la
taille, etc. Ce sont, en général, des modifications beaucoup plus complexes que celles qui sont le propre des mutations factorielles ; elles rappellent exactement les caractères des mutants polysomiques.
Peu à peu, grâce aux efforts acharnés des généticiens qui se sont voués à l'étude des Œnothères, le mystère dont se trouvaient envelcppées leurs mutations commence à s’éclaircir. Les recherches ont tout d’abord établi ce point d'importance fondamentale que les mutations des Œnothères appartiennent à 3 catégories différentes.
I. Mutations polyploïdes. J’ai déjà eu l’occasion
d'indiquer que le type gigas est une forme tétraploïde soit de lamarckiana, soit de biennis. Par croisement avec la forme diploïde correspondante, il donne une descendance triploïde inconstante, appelée semi-gigas (voir page 212).
II. Mutations polysomiques (Lurz, 1912, Sromps, 1912). Les trois quarts des mutants des Œnothères
sont des formes à 2 n + 1 chromosomes (14 +1 =
15), donc trisomiques. Ces mutants produisent des
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_ gamètes tenrelles à 7 et à 8 chromosomes : fé | condés par un pollen à 7 éléments, tel que celui de lamarckiana, ces gamètes donnent des mutants trisomiques et des plantes diploïdes 2 n. De là vient la nature double de la première génération _ observée après les croisements de ce genre. Les proportions variables résultent probablement de la
plus ou moins faible vitalité des gamètes à 8 éléments - et des zygotes à 15 chromosomes. |
Lata, semilata, albida, flava, delata, subovata, sublinearis, scintillans, oblonga, aurita, auricula, _nilens, dislans, cana, candicans, pallescens, lactuca, _ diquida, spathulala, hamala, pulla, stricta, curta, : obscura, dentata, dependens, excelsa et probablement dilula, militaris, venusta sont des mutants trisomiques à 15 chromosomes (BoEDIJN, 1925).
On connaît, en outre, des mutants tétrasomiques, tels que des liquida et des pulla à 16 chromosomes (DE Vies, 1925); on a même trouvé un pulla et un aurila à 17 chromosomes (2 n + 3).
La génétique des mutants 2 n + 1 est encore Join d’être éclaircie.
A a) Théoriquement, ils doivent former 50 p. 100 degamètes femelles à 7 chromosomes et 50 p. 100 à 8; de même, la moitié des gamètes mâles doit renfermer 7, l’autre moitié 8 chromosomes. Toutefois, comme c'est le cas général chez les trisomiques,. les grains de pollen à n + 1 (8) chromosomes ne sont pas fertiles, si bien que, par autofécondation, on ne - doit avoir que les deux combinaisons suivantes :
… Ovules 7 X pollen 7 — 14 (/amarckiana diploïde). Ovules 8 X pollen 7 — 15 (mutant trisomique).
es deux ÉMibliaisons ayant, en principe, = 4 de chances d’être réalisées l’une que l’autre, on devrait recueillir une descendance composée de 50 p. 100 de lamarckiana et 50 p. 100 de mutants 2 n + 1.
_ b) Si les cellules reproductrices femelles du mutant sont fécondées par le pollen de lamarckiana, on. devrait de même avoir 50 p. 100 de lamarckiana et 50 p. 100 de mutants trisomiques. <
c) Dans le croisement réciproque, _lamar CRAN : x pollen de mutant (uniquement à 7 chromosomes) | on ne devrait avoir que des lamarckiana (n + n = 14).
En résumé, le comportement général des mutants devrait être conforme au schéma suivant :
Mutant 2 n + 1 Gamète © Gamète * Ligote Type réalisé
= dr pe Autofécondé. ......., RE VE: PO RES = (8 X 7 —15 50% mutant:
De SCD AE 50 Samar Cie M ë tant x lamarck. | 8 X 7 —15 50% mutants … Lamarck.® x mutant X 7 X 7 — 14 100 % lamarck._
Or, le comportement réel est souvent très différent, et variable selon les mutants, comme le montrent ces trois exemples (DE Vries, 1923) :
1° Albida à Par autofécondation .... — tous albida, pas de lamarck. Albida Q X lamarck. ÇX = 61 % lamarck. + 39 % CUT Lamarck. © X albida Ç*. = tous lamarck. È
29 Candicans. ne | Par autofécondation .... = 98.7%candicans+1,5% lamarck.
Candicans © x lamarck, ç$* = 71 % lumarck. + 29% candicans Lamarck. © X candicans $* = tous lamarck.
Guxénor. — La Variation. : 11
-zÿygotes Z + 8ou2n + 1. =
pa NIMES » re
3e Nitens.
Par autofécondation .... = tous nitens.
Nilens Q x lamarck, FX = 58 % nitens + 45 % lamarck:. Lamarck. ® x nitens SU = tous lamarck.
Lorsque la plante diploïde lamarckiana est fécondée par le pollen du mutant, il n’y a production que de lamarckiana; ceci est conforme aux prévisions et
montre que les grains de pollen à 8 chromosomes ne
sont pas fonctionnels. Le fait que la plante 2n +1, fécondée par le pollen de lamarckiana, donne deux
sortes de descendants (7 + 7 et 8 + 7) est également conforme aux prévisions et indique que le mutant
forme deux sortes d’ovules féconds. Toutefois, les proportions ne sont pas de 50 p. 100, ce qui est dû probablement aux degrés divers de vitalité des
Par contre, par autofécondation, les mutants
devraient donner deux sortes de descendants.
Candicans engendre bien ces deux types, mais dans des proportions très anormales (98,7 p. 100 et 1,5
. p. 100 au lieu de 50 p. 100 de chaque) ; le déficit
porte sur les combinaisons 7 + 7 qui devraient redonner des lamarckiana. Dans les deux autres cas, cette combinaison fait entièrement défaut. Cependant d’autres mutants ont un comportement plus conforme aux prévisions : liquida, par autoféconda-
, _tion, produit 76 p. 100 de lamarckiana et 16 p. 100 _ de liquida.
III. Mulants à 14 chromosomes. Appartiennent à ce groupe les mutants nanella, blandina, decipiens, deserens, tarda, fragilis, simplex, secunda, compacta,
bre, Le
elongata, favilla, linearis (be VRtEs et BoEDiIN, 1913), rubrinervis, rubricalyx (GATES, 1907), brevisylis, funifolia, pervirens, velaurea (Saurr, 1921, 1926), | supplena (Sauzr, 1925), butlata (Sur, 1927).
. Ces mutants paraissent être eux-mêmes de deux sortes; les uns résultent d’une simple mutation factorielle et suivent alors les lois mendéliennes ; les
autres (rubrinervis, nanella, par exemple) proviennent :
vraisemblablement d'échanges de facteurs entre les deux complexes qui caractérisent la “plupart des espèces d'Œnothères.
Pour comprendre la nature de ces derniers mutants et certains comportements génétiques d’autres -mutations, le lecteur devra prendre connaissance
des très belles recherches de RENNER (1917 à 1927)
‘sur la constitution génétique des Œnothères, que je vais maintenant examiner.
. La théorie des mutations de DE VRIEs a été fortement critiquée par plusieurs auteurs ; ils n’ont voulu ‘voir, dans l'apparition des mutants d’'Œnothères,
qu'un cas particulier de disjonction d’une plante
hétérozygote pour plusieurs facteurs. Si on sup-
pose qu'O. lamarckiana n'est pas une espèce pure, mais un hybride complexe, Aa, Bb, Ce, Dd, Ff, etc... le jeu de la ségrégation mendélienne doit donner une foule de combinaisons nouvelles “qui ne seraient autre chose que les « soi-disant mutants ». La grosse objection à ce point de vue est que lamarckiana ne produit guère que 2 p. 100
294 | | | de mutants, proportion qui paraît inconciliables | avec les résultats que devrait fournir une semblable” disjonction, Les études de RENNER sur les résultats du croise. ment entre espèces d’Œnothèrés, telles qu OA lamarckiana, O. biennis, O. muricata, 0. suaveolens; | : ont montré que ces plantes sont bien hétérozygotes, - __ mais pas au sens habituel du mot. D’après la concep-. tion de RENNER, chacune de ces espèces est formée de : deux complexes de facteurs, pratiquement indépen- | dants et se dissociant en bloc dans les gamètes ; il. = y a donc, comme dans un cas de monohybridisme, « deux sortes de gamètes de chaque sexe. Les Œno-” thères sont, pour la plupart, des héférozygotes de complexes. ; D'après la nomenclature de RENNER, les difté- | rentes espèces d'Œnothères renferment les complexes
suivants :
Ee ; O. lamarckiana — gaudens + velans
= Ë O: biennis — albicans + rubens 3 O. muricata — rigens + Curvans O. suaveolens — albicans + flavens ;
# O. cockerelli — curlans + elongans
cs O. crutiata- — pingens + flectens
| O. strigosa — deprimans + stringens O. hoockeri — hookeri + hookeri à
La dernière espèce, O. hookeri, est homozygote, ses . gamètes recevant tous le complexe hookeri à l’état « haploïde.
_ Les noms introduits par RENNER désignent donc _ des groupes de facteurs associés qui restent ensemble lors de la formation des gamètes ; lamarckiana, -
- par exemple, aura des gamètes gaudens et des e gamètes velans. La terminologie, utilisée pour, dési- + gner ces complexes, s'inspire, soit du nom des - hybrides où ils interviennent (ainsi velans vient de - l’hybride velutina, gaudens de l'hybride laeta), soit S Ecdu caractère principal déterminé par ‘ce com- - plexe (rigens produit des formes dressées, curvans È - des. formes à poussés inclinées au sommet, albicans des nervures blanches, rubens des nervures : rouges). £ Distribution des complexes dans les gamètes. On dis- se tingue, à ce point de vue, plusieurs types, suivant que les gamètes, renfermant les divers complexes, à sont viables ou non.
a) Dans le type isogame de DE VRIEs, les deux 4 ‘complexes sont viables dans les deux gamètes. Ainsi : lamarckiana forme des gamètes © gaudens et velans, du pollen gaudens et du pollen velans : on el
1 cette distribution par le symbole : O. lamarckiana = ES 4 (gaudens ® 1 X velans ® P).
b) Dans le type semi-hétérogame, les deux complexes … ; sont viables dans les gamètes d’un sexe, mais un seul +: É est viable dans les gamètes de l’autre sexe. Ainsi e » O. suaveolens forme des cellules © albicans et flavens, … \ < mais seul le pollen flavens est viable : O. suaveolens = 6 ne % :
à È z LE
(albicans ® X flavens 9 I. Ÿ De même 0. biennis forme des gamètes femelles : albicans et rubens et seulement du pollen rubens fécond : O. biennis — (albicans® X rubens® Y. : Dans ces deux cas, où il n’y a formation que d’une … seule sorte de pollen fécond, on doit s'attendre à
. trouver, sous une forme ou une autre, les grains de
LA VARIATION pollen réciproques, stériles. Or, on observe bien 50 p..100 de grains de pollen vides, mais on ne peut _ les interpréter comme représentant les grains ren-
_ fermant le complexe non viable (albicans) ; semblables grains vides se rencontrent, en effet,
_ dans une espèce isogame, telle qu’O. lamarckiana, où les deux sortes de grains de pollen sont fertiles.
Par contre, RENNER à trouvé que biennis, suaveolens (et il en est de même pour muricala que = nous étudierons dans un instant) renferment, en cs _ réalité, en plus des grains vides, deux sortes de grains _ de pollen. Les uns sont grands et contiennent des grains d’amidon fusiformes ; les autres Sont petits et à grains d’amidon sphériques. Or, seuls germent | in vitro ceux de la première catégorie ; de plus, les coupes de styles fécondés montrent que ces grains sont seuls capables de former des tubes polliniques. Ce sont donc ces grains de pollen, de grande taille, _ qui sont fertiles et renferment le complexe viable ({lavens où rubens) ; les autres sont stériles et con- * tiennent le complexe inactif (albicans). Ces faits sont une confirmation parfaite de l’état semi-hété- _rogame de ces espèces. \
c) Dans les formes héférogames, il n’y a formation que d’une seule sorte de gamètes femelles et d’une seule sorte de gamètes mâles. Ainsi muricala: > (rigèns X curvans) forme des gamètes © rigens, et des _ grains dé pollen curvans; exceptionnellement, il __ peut y avoir formation de quelque œufs curvans fertiles.
Cette hétérogamie s'explique comme précédem-
MUTATIONS ET GÉNÉTIQUE DES ŒNOTHÈRES 297 ment, en ce qui concerne les grains de pollen, par l'existence de deux sortes de grains (curvans et . rigens) dont seuls les prémiers sont capables de _ germination.
L’hétérogamie dans le sexe femelle a des causes plus complexes. RENNER (1921) en a précisé le mécanisme. Chaque ovule (le terme est employé ici dans son sens strictement botanique) renferme une cellule mère des mégaspores qui est diploïde et se divise deux fois, donnant 4 mégaspores (cellules œufs) haploïdes. Ces mégaspores sont disposées sur une file, de telle sorte que deux sont en haut, près du micropyle, et deux en bas. Ces groupes de 2 proviennent de la 1€ division de maturation qui a disjoint ss les complexes rigens et curvans. Les œufs rigens ont, de par leur constitution génétique, une plus grande puissance de développement et formeront facilement le sac embryonnaire. D'autre part, la cellule la plus élevée est privilégiée et se développe plus souvent en sac embryonnaire que les trois cellules sœurs qui avortent. C’est du moins ce que l’on observe constamment dans O. hookeri, espèce homozygote où les 4 cellules renferment le même … complexe. LE
Supposons que le complexe rigens, leplusvigoureux, ait passé dans les deux cellules supérieures. La cellule proche du micropyle, favorisée et par sa situation et ee par sa constitution génétique, donnera le sac em= bryonnaïre qui sera donc rigens. Si, maintenant, le complexe rigens a passé aux deux cellules inférieures, la plus proche de la chalaze tendra à se développer plus vite en sac embryonnaire, en raison de sa cons
itution Enétique: et malgré” sa situation défavorable. En s’accroissant, elle s’élévera et rejettera sur le côté les cellules supérieures qui ont le com-. = _plexe curvans, et qui dégénéreront. On aura donc ncore des œufs rigens. Cependant, dans cette lutte : “entre les mégaspores, il peut arriver que, sous cer- . taines influences, la cellule inférieure rigens n'arrive : pas à étoufler ses sœurs ; c’est alors la cellule supérieure curvans qui, avantagée par sa situation, ‘pourra se développer et donner quelques œufs exceptionnels.
n résumé, grâce à ces mécanismes de suppression 1
Gamètes QO Gamètes
: : velans velans 14 lamarckiana 4 gaudens X velans). de den O. biennis (albicans X rubens).. alpieans TUbeRS- 1 ; ! rubens £ :
O. suaveolens (albicans X flavens ) Re Tes ee | {lavens 0. muricata (rigens X curvans).….. rigens curvans
_ Stabilité des espèces hélérozygotes de complexes.
Etant donné que ces espèces sont hétérozygotes,
omment se fait-il qu’elles se maintiennent stables
r autofécondation, comme si elles étaient homo-
_zygotes ? La clef de cette constance se trouve dans | la non viabilité de certains zygotes.
19 Dans les espèces hélérogames, telles qu’O.
uricata, les mégaspores et le pollen sont d'une
_seule sorte et renferment les complexes réciproques; ec 3 Ÿ 4 a
MS a
y a donc qu'une Feondatiot He rigens o .X curvans qui redonne indéfiniment le type LSESS : £
20 Dans les espèces semi-hétérogames, il devrait y. L par autofécondation, production de deux sortes
Gamètes O Gamètes T7 Zygotes O. biennis albicans rubens biennis (albicans X-rubens) | rubens rubens type nouveau
O. suaveolens | albicans {lavens suaveolens | Calbicans x {lavens) | flavens flavens type nouveau
Cependant, la descendance n’est formée que de bien* … nis ou de suaveolens, c’est-à-dire de combinaisons albicans X rubens et albicans X flavens. Le Cela ne se comprend que si les combinaisons * réciproques rubens X rubens et flauens = Jlavens 2 . meurent, parce qu’elles sont léthales à l’état homo- … Sr - zygote. En fait, on trouve que la moitié des graines Re e se développent pas.
39 Dans les espèces isogames, on devrait avoir, pét” - autofécondation, 4 sortes de combinaisons. Ainsi inarckiana devrait former : Ë
velans X velans ee
velans gaudens lamarckiana gaudens velans lamarckiana _ gaudens gaudens ?
parce que ces complexes ne sont pas viables à l’état homozygote. On trouve, en effet que la moitié des graines sont vides. ;
On voit, en somme, comment, par le jeu de
Ja stérilité de certains gamètes ou de la léthalité
ox
_de certains zygotes, ces espèces, bien qu'hétérogènes, se maintiennent intactes, comme si elles
étaient de constitution homogène. C’est un cas analogue à celui des facteurs léthals balancés, observé, chez la Drosophile (1).
Détermination des complexes par le croisement entre :
espèces. Je me suis contenté d'exposer quelle était la constitution génétique, attribuée par RENNER aux différentes espèces d'Œnothères, sans indiquer par quel procédé l’auteur est arrivé à préciser la nature des complexes en jeu. Il m'est impossible
: de donner ici tous les arguments que RENNER a
tirés d’un énorme travail sur les résultats des croi-
sements les plus variés. Je prendrai seulement
quelques exemples qui préciseront le principe de sa méthode féconde d'analyse.
. Lorsqu'on croise entre elles deux espèces d'Œnothères, on obtient, suivant les espèces envisagées et le sens du croisement (c’est-à-dire quelle espèce fournit les œufs et quelle espèce le pollen), des descen- - dances bâtardes de 4 formes différentes.
tent du croisement entre une espèce ayant une seule
(4) Voir E. GuyÉNoT, L’Hérédité, p. 305.
19 Hybrides F1 d'un seul type. Ces hybrides résul-
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» sorte d’ovules et une espèce ayant une seule sorte de
pollen :
> Exemple : O. muricala (rigens X curvans) ® X
… O. biennis (albicans X rubens) $*. Les œufs de murtcata sont tous rigens, le pollen de biennis est uniformément rubens. Les bâtards sont tous rigens X rubens. Ils diffèrent des deux parents; ils ont les tiges dressées (de rigens) et les ovaires mouchetés dé rouge (de rubens). Ces bâtards ne forment que des œufs rigens, comme leur mère, et du pollen rubens, comme leur père ; ils représentent donc une nouvelle combinaison qui se maintient constante, par autofécondation, dans les générations successives.
Une descendance uniforme peut aussi résulter d’un croisement donnant deux combinaisons, mais dont l’une n’est pas viable : ge
Exemple : Q. lamarckiana (gaudens X velans) ® X O. biennis (albicans x rubens) *. li y à formation de deux combinaisons : gaudens X rubens qui meurt et est représentée par des graines vides et velans x
rubens qui a reçu le nom de fallax. Ce bâtard présente un mélange de caractères maternels, paternels et intermédiaires et de caractères propres ; il est constant. 7, 5%
20 Hybrides F1 de deux types : bdtards jumeaux. Ce type de descendance, si caractéristique de beaucoup de croisements d’'Œnothères, s'obtient par croisement d’une espèce ayant deux sortes de gamètes d’un sexe avec une espèce n’ayant qu'une sorte de gamète de l’autre sexe, lorsque les deux combinaisons sont viables.
Rrenple te arcade © x O. muricala On a les combinaisons : à RE | . Gamètes 9 Gamètes * -
velans X curvans — gracilis
gaudens X curvans X plantule blanche
La combinaison gaudens X curvans donne des graines qui germent, mais les plantules sont dépourvues de chlorophylle et meurent rapidement.
Exemple : O. muricata X O. lamarckiana. Dans _ ce croisement réciproque, les combinaisons sont : . Gamètes ? Gamètes ' rigens X' velans : = veluhina rigens x gaudens — laela | Les hybrides jumeaux velutina et laeta, également ! ba viables, ont à la fois des caractères communs et des : _ caractères distinctifs. :
Exemple: O. biennis® X O. muricala 7. es combinaisons sont :
Gamètes Q Gamètes É XCUrTvANs == … gracilis x curvans — plantule sans chloro-
doute doi s-rliit dinars tas
Exemple : O. biennis® X O. suaveolens 4 Gamètes © Gamètes + - albicans X flavens — suavis _rubens X flavens — flava _ Exemple : O. suaveolens® X O. biennis $* - Gamètes® Gamètes ES albicans : X : rubens -— biennis : = lavens KA CTUHbENS = Java
albicans x rubens, qui est celle attribuée à pe :
4 _ Gamètes 9
ot
Gamètes 9 gaudens X flavens velans x flavens
Gamètes ® albicans x velans
…._ albicans X gaudens
rubens x velans rubens x gaudens
Fallax est identique à
+ ment réciproque.
albicans X velans - albicans X gaudens flavens x velans flavens x gaudens
celui résultant du croise-
ne. c en effet, des O. biennis qui ne se distinguent ren rien de l'espèce primitive. De même, les /flava -({lavens X rubens ou rubens X flavens), obtenus dans les deux croisements précédents, sont identiques. - Exemple : O. lamarckiana® X O. suaveolens Gamètes ç*
suavi-laeta suavi-velulina.
…— 3° Hybrides F1 de 3 types. Il y a quatre combi- … naisons, dont une léthale.
— Exemple : O. biennis ® — O. lamarckiana Gamètes ÿ*.
bienni-velutina bienni-laeta
fallax
léthale (graines vides)
40 Hybrides F1 de quatre types. Dans ce cas, tous les gamètes et tous les zygotes sont viables.
._ Exemple : O. suaveolens © X O. lamarckiana ÿ”, Gamètes s*
bienni-velutina bienni-laela suavi-velulina suavi-laeta
“ Les combinaisons bienni-velutina et bienni-laela … sont identiques à celles issues du croisement 0. “ biennis X O. lamarckiana. Les combinaisons suavi-
velutina et suavi- -laeta sont identiques à celles issues
£ if
Fee
du croisement O. lamarckiana X O. suaveolens..
On voit comment les deux constatations précé-s dentes conduisent à placer le complexe albicans à law fois dans biennis et dans suaveolens.
Le fait que les croisements ©. lamarckiana X O.4 biennis et O. biennis X O. lamarckiana, bien que conduisant à des résultats différents (2 jumeaux dans 1 _ un cas et # dans l’autre), donnent, tous deux, la“ _même combinaison fallax (rubens x velans ou velans x rubens), de même que l’on peut obtenir de deux manières les bienni-velutina et bienni-laeta ou les“ suavi-velutina et suai-laeta, montre la solidité des cette notion de complexes factoriels, pratiquement stables; on peut les manipuler aussi aisément que s’il s'agissait d'unités héréditaires simples. Les divers types de laeta et de velutina (de muricata, de biennis, de suaveolens) sont liés à la présence des mêmes complexes, gaudens pour lun et velans pour l’autre. On se rend compte comment, en se basant sur ces croisements et sur les caractères présentés par les “bâtards, RENNER a pu arriver à fixer les caractéristiques des divers complexes, à suivre leur répartition dans la constitution génétique des espèces et dans la formation des gamètes féconds.
Synthèse des. espèces primitives. Une des plus bril-.! lantes confirmations de cette remarquable interprétation est la possibilité de reconstituer les espèces elles-mêmes, par le choix judicieux des bâtards possédant tels ou tels complexes. 1
Nous avons déjà vu que, dans le croisement sua-«
veolens X biennis, une des combinaisons (albicans: ; | à
- MUTATIONS ET GÉNÉTIQUE DES ŒNOTHÈRES 305 venant de suaveolens X rubens de biennis) redonnait » la formule de biennis et, par suite, reconstituait - cètte espèce. ;
… Le croisement O. biennis X O. lamarckiana pro- D duit, nous l'avons noté, des bienni-laela et des bienni- … velutina ; ces deux bâtards ont comme formule de
- complexes : ; 1 bienni-velutina — albicans X velans NE « . bienni-laela — albicans X gaudens Re.
Or, bienni-velutina forme des ovules albicans et velans, tandis que bienni-laela ne produit que du « pollen gaudens : du croisement entre ces deux bà- … tards résulteront deux combinaisons dont l’une reconstituera, par synthèse, l'espèce lamarckiana . comme le montre l'expérience : |
PPT PR
Gamètes D Gamètes 7
albicans X gaudens — laeta F DE , velans X gaudens — lamarckiana
. Le croisement réciproque bienni-laela ® X bienni- - velutina * permet, de même, d'obtenir des velutina et des lamarckiana. : Lestableau suivant (p. 306) résume les roultate des : . croisements entre espèces sur lesquels est basée l’in- - terprétation des complexes factoriels héréditaires.
#4 a “ - Mulalions par modifications des complexes. Maintenant que nous connaissons les grandes lignes de la
à _ constitution Rd des Œnothères, telle qu Ms
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comprendre en na quoi consistent les mutants à 14 chromosomes, réalisés par des échanges factoriels entre complexes.
Ainsi, le mutant rubrinervis, dérivé de lamarckiana, renferme les mêmes complexes, mais légèrement modifiés. Velans est peu changé, tandis que gaudens est _… par un complexe assez différent, sub- à
ur d’ lens de facteurs entre les deux … complexes de lamarckiana. es < Si on croise 0. rubrinervis x O. biennis, on a les combinaisons : | DelanS= = x rubens :—=, fallax subvelans X rubens — subfallax Le nouveau type subfallax remplace la combinaison gaudens X rubens, léthale, qu'aurait pro- . duite le croisement de lamarckiana type par … biennis. ; De même, le croisement ©. biennis X O. rubrinervis donne :
albicans X velans — velutina albicans X subvelans — subvelutina rubens x velans — fallax
rubens X subvelans — — subfallax
Les types nouveaux, subfallax et subvelutina, expriment la transformation de gaudens en subvelans, qui a constitué la mutation.
Le mutant nanella résulte d’une transformation semblable du complexe velans en une nouvelle consti- # tution, nanovelans, qui détermine le nanisme de la plante. Dans les croisements qui mettent en présence F4 paroneens et rigens, il paraît y avoir, de : mêmes es
Le 508—-- LA VARIATION
- échanges entre les complexes, aboutissant à un. _ complexe nouveau, nanorigens. x = il est probable, d’après RENNER, que d’autres mutants, tels que deserens, decipiens, blandina, sont aussi : dus à des échanges de matériel entre complexes 6 opposés. L'indépendance de ceux-ci est la règle ; . par contre, les échanges de facteurs entre eux sont des exceptions produisant une catégorie spéciale de mutants à 14 chromosomes.
_ Mutations factorielles simples. Les autres mutants, présentant aussi le nombre 2 n — 14 de chromosomes, correspondent à de simples mutations factorielles. Une des plus certaines est celle qui a été étudiée par HertBErT-NizssoN (1920, 1924): grâce à elle, un couple factoriel a pris naissance qui produit des plantes à nervures rouges où à nervures blanches. Les individus à nervures rouges sont toujours hétérozygotes Rr, les homozygotes RR étant léthals. . _Ces mutations factorielles ont été spécialement . : étudiées par SHULL, qui a d’ailleurs, sur la génétique _ L des Œnothères, des idées très différentes de celles de RENNER. Pour lui (SHuLL, 1923, 1927), n’y aurait pas de complexes factoriels; le cas des Œnothères s’expliquerait uniquement par l'existence : de facteurs mendéliens; ayant entre eux des relations. de léthalité compensée. La réunion de ces facteurs, . dans un même gamète, ne serait pas due à l'existence ; de complexes, mais à un simple phénomène d’association (linkage), tous ces facteurs se trouvant dans un. _même chromosome. SHULL pense avoir reconnu l'exis- * tence de 3 groupes factoriels, correspondant à 3 paires. _ chromosomiques différentes. Le premier compren-.
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# RER j drait les facteurs rubricalyx, nanella, sulfurea, funifolia et pervirens; le deuxième serait représenté par brevistylis et le ARE par velaurea et bullata (Sauzz, 1927).
Je ne puis discuter ici l’interprétation de SHULL qui paraît cependant moins solidement assise que celle . de RENNER. Je veux seulement en extraire ce qui a trait aux mutations de gènes. ee:
Le type funifolia (Sauez, 1921) apparut, en 1918, dans 5 descendants sur 100 d’un pied autofécondé. Vetaurea (Sauzz, 1926), caractérisé par la couleur . vieil or de ses fleurs, naquit en 1921. Après croïisement, la première génération se dissocia en 3 : 1 dans la descendance. Brevistylis paraît aussi être une mutation factorielle, récessive par rapport à la forme Longue du style, et on observe la ségrégation monohybride classique à la deuxième génération. Rubricalyx, apparu dans une lignée rubrinervis (GATES, 1907), est une mutation dominante qui, à l’état hétéro zygote, se dissocie en 3 rubricalyx : 1 rubrinervis. La mutation supplena (Sauzz, 1925), trouvée en 1921, provoque la formation de pétales supplémentaires. Le mutant bullata (Sauzz, 1927) apparut, en 1925, dans une famille d’O. lamarckiana ; les “hétérozygotes montrent aussi la dissociation en 3 : 1. Les Œnothères ont donc présenté, à côté des mutations chromosomiques ou par échanges entre complexes, de véritables mutations factorielles, suivant, dans leur transmission, les lois mendéliennes.
Relations entre facteurs et complexes. Si l'hypothèse: de RENNER est exacte, les divers facteurs, que l’ana-
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_ yse génétique a permis de caractériser chez les Œno-
teurs mendéliens qui sont actuellement connus chez
- les Œnothères ; on peut distinguer les gènes suivants :
Les allélomorphes B,B,,B;, b,b;,, b:, b3, qui sonten
relation avec la dimension des feuilles ;
Co, Co;, co, co, Co,, en rapport avec la grandeur des
pétales ;
Ret r, Pet p, qui influencent |la taille des fleurs ;
Cu et cu, (tiges dressées ou inclinées) ; Mn (feuilles ourlées de rouge) ;
Nn (taille élevée ou naine);
Pstr (taches rouges sur la tige et le calice) ;
R (coloration rouge des nervures); r (nervures
blanches) ;
_* S (calice jaune sombre) ; s (jaune soufre, type sul-
furea) ; £ Sp (feuilles primaires pointues) ; sp (feuilles
_obtuses) ; + Spr (calice divariqué) ;
x, facteur léthal.
Or, l'analyse des résultats montre que chaque
_ thères, doivent être localisés dans les uns où les autres de ces groupes factoriels qui constituent les complexes. RENNER (1927) a passé en revue les fac-
complexe renferme un lot déterminé de ces facteurs. *
Ainsi, le complexe rigens de muricala a la constitution
(m, Psir, N, S,r ou R, b;, Sp, x, cu, co, Spr), tandis :
De
ins
ke
que curvans renferme (M, p, N, S, r, b, Sp, Cu, co, Spr); etc.
D'autre part, d’après leur association, ces facteurs peuvent être répartis en 5 groupes :
1e' groupe M (m), N (n), Pstr, S (s);
2e groupe R (r) ; …— 3° groupe B, (B;, B:, b, b;, b;); 4° groupe Sp (sp); : ps K 5e groupe Co (Co, Co», co, coï, co2). Ne Ces liaisons permettent de penser que ces groupes de facteurs correspondent à autant de chromosomes différents. “1 Ë Cependant, une des particularités les plus curieuses à … de la génétique des Œnothères résulte du fait queles … liaisons entre certains facteurs, dans les complexes, » varient suivant la nature des complexes en présence. … Ainsi, considérons P et R qui sont absolument liés entre eux, soit dans rigens, soit dans velans. Ils ….sont associés entre eux et liés au complexe auquel ils appartiennent, quand le complexe antagoniste est curvans, C'est-à-dire dans muricala (rigens x “curvans) et dans curvivelutina (velans X curvans). Mais si le complexe antagoniste est flavens, P et R sont encore liés entre eux, mais séparables du complexe. Si l’antagoniste est rubens ou gaudens, P et R sont indépendants l’un de l’autre : P peut se détacher du reste de rigens ou de velans, mais R reste uni au. “complexe. Enfin, P et R sont indépendants l’un de l'autre, et du reste du complexe, quand les complexes en présence sont rigens et velans ou rigens et hookeri (RENNER, 1925, 1927). MERS … Ces faits sont de nature à mieux faire com- “prendre comment peuvent prendre naissance des “échanges de facteurs entre complexes; ils montrent, même temps, que les liaisons entre gênes sont ici un genre bien spécial et ne signifient pas nécessaiment qu'ils se trouvent dans un même chromosome, ed.
ex
. comportement est donc tout à fait normal, dans ces NN \ Se ; . + espèces où il n’y a pas de complexes antagonistes
LR VARIATION
Le fait que “des facteurs passent net peut
résulter, en effet, soit de ce qu'ils appartiennent à un
même groupe (à un seul chromosome), soit de ce qu ils sont dans un même complexe.
Les complexes factoriels et les chromosomes. La génétique des Œnothères est caractérisée par le fait que des complexes factoriels se séparent en bloc, tandis que quelques facteurs seulement sont . ségrégés suivant la loi mendélienne habituelle. «
_ À quoi correspondent ces complexes de facteurs, «
au point de vue de leur lieu matériel, les chromosomes ?
Gates (1908) a montré que lorsque les chromo- 4 somes d’Œnothères sont encore dans le spirème, ils : sont disposés bout à bout (arrangement dit télosynaptique). Plus tard, ils se présentent avec des dispositions et des groupements différents, suivant que lon a affaire à des espèces homozygotes ou à des hétérozygotes de complexes. | I. Dans les espèces sauvages homozygotes, telles qu'O. franciscana, (forme étudiée par SHULL), 0. grandiflora, les 14 chromosomes deviennent libres. et forment 7 gemini, à la division de réduction. Le
et où les couples factoriels sont dissociés, suivant les lois mendéliennes classiques. ”
Il en est de même dans d’autres formes, ésaietesil homozygotes, mais dérivées de semi-mutants, et qui
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se maintiennent stables sans l'intervention de gamètes ou de combinaisons non viables. C’est le cas de blandina, deserens, lalifrons.
IT. Dans les formes appelées semi-mulants, qui sont toujours hétérozygotes, parce que l’état homozygote est léthal et qui, par autofécondation, se dissocient en types homozygotes léthals et non léthals, un:
certain nombre des chromosomes restent associés en. 2 formant des cercles dans lesquels ïls sont dispose, ee bout à bout. Ainsi, on observe dans : LE O. rubricalyx — 1 cercle de 8 + 3 paires indé- Fr ir pendantes ; :
O. rubrinervis — 1 cercle de 6 + 4 paires indé- … pendantes ; ; «24 O. erythrina = 1 cercle de 6 + 4 paires indépen- ES
dantes. :
IT. Enfin, dans les espèces hélérozygoles de com- : plexes, il y a foujours de grands cercles de chromo- D somes : = O. muricata = cercle de 14; 2 O. biennis — 2 cercles de 6 + 1 paire n4énond 3,566 O: lamarckiana — cercle de 12 + 1 paire indépen- eu “dante; De O.suaveolens — cercle de 12 + 1 paire indépendante: O. strigosa — cercle de 14 (OEHLKERS, 1926);
O. cookerelli — cercle de 12 ou14 (OEx1xERS, 1926); O. eriensis — cercle de 14 (SHerriezp, 1927). Re O. nova-scottiae — cercle de 14 (SHerr1ELD, 1927); Ne. O. ammophila — cercle de 12 + 1 paire SHEF- FIELD, 1927 (1). % \ore
< (1) Cité io GATES (1927).
4 À £ EE" ie f
d. Ces relations, établies en grande partie par CLE- LAND (1922, 1926, 1927), montrent que la stabilité (espèces homozygotes) est liée à une dissociation complète des chromosomes par paires; l’état hétérozygote de complexes est, au contraire, lié à l'existence de grands cercles dans lesquels tous ou presque tous les chromosomes restent associés bout à bout. E Or, lorsque de tels cercles existent, l'insertion au fuseau se fait sans appariement préalable des chromosomes du cercle; de plus, ceux-ci s’orientent alternativement vers un pôle et vers l’autre, si bien que le cercle prend une disposition en zig-zag (CLE- LAND, 1927 ; HAKANSON, 1926). Ceci suggère que les chromosomes adjacents vont l’un à un pôle, l’autre au pôle opposé. Si l’on admet que les chromosomes homologues de chaque paire se suivent de telle . manière que leur ordre dans le cercle soit À À, BB’, CC’, D D’, etc... alors, tous les chromesomes alternatifs À, B, C, D, etc... passeront X un pôle tandis que les chromosomes A’, B’, C’, D’, etc... se rendront à l’autre extrémité de la figure cinétique. On peut, dès lors, se demander si ces associations de multiples facteurs, caractérisant les complexes de la plupart des Œnothères, ne doivent pas leur origine _à de tels groupements de chromosomes. Le complexe . audens de lamarckiana, par exemple, serait formé des .
seraient disposés d’une façon alterne, suivant l'ordre ‘Ag, Av, Bg, Bv, Cg, Cv, Dg, Dv, Egq, Ev, Fg, Fv ets
‘tous les romosomes g (gaudens) passeraient ensemblé à un pôle, tous.les » (velans) à l’autre; les deux complexes se trouveraient donc ségrégés, en bloc. Seuls les chromosomes de la 7€ paire, indépendante, pourraient être séparés suivant le type normal, au hasard. 5
Si tous les facteurs, contenus dans les chromosomes À, B,C,D,E, F, sont liés entre eux par ce processus, ils doivent, par contre, redevenir libres et capables de ségrégation autonome, si le chromosome qui les porte se dégage du cercle. OEuLzxers (1926) a observé un cas de ce genre à la suite d’un croisement entre ©. suaveolens et O. strigosa. I y a deux types de descendants F,. Le premier, allata, a un cercle de 12 chromosomes plus 1 paire; ce. bâtard, qui est hétérozygote pour de multiples facteurs, donne cependant, par autofécondation, une descendance semblable à lui, grâce au jeu des complexes, représentés ici par les chromosomes alternes… du cercle. Le deuxième type de descendants n’a pas de cercles, mais 7 paires indépendantes; il se dissocie alors en un grand nombre de formes différentes, réalisées par le jeu de la ségrégation indépendante des chromosomes, suivant schéma mendélien normal. |
Il y a donc une relation de intéressante, et jusqu’à présent constamment vérifiée, entre la présence où Jabsence de cercles et le comportement génétique des espèces hétérozygotes de complexes ou homozygotes. Toutefois, les conditions physico-chimiques ou mécaniques, qui président à ces arrangements divers de chromosomes, sont in-
316 RENTE DA Val JATION 22 É A connues. Ge que l’on sait, c’est que ces groupements de chromosomes ne sont pas transmis par héré-
_ dité. Ainsi, après le croisement biennis (2 cercles
de 6) x suaveolens (cercle de 12 + 1 paire), l'hy-
bride présente un cercle de 12 et 1 paire libre comme
. suaveolens. Quand on croise hookeri (7 paires libres)
._ avec suaveolens (cercle de 12 + 1 paire), l’hybride
_ a un cercle de 4 éléments.et 5 paires indépen-
dantes. Le croisement ©. grandiflora (7 paires
libres) x O. franciscana (7 paires libres) donne un
- bâtard ayant un cercle de 4 chromosomes et 5 paires
= libres.
Ces exemples montrent quela formation des cereles, . etle nombre deséléments qui y participent, traduisent, dans chaque combinaison, un nouvel état d’équilibre, lié peut-être à ce que, faute de mieux, nous pouvons désigner de ce terme vague, le degré d’affinité des
chromosomes ; la perte de cette affinité amènerait
la suppression de l’appariement des chromosomes homologues (GATES). CLELAND (1927) pense aussi. que les chromosomes qui s’apparient seraient homozygotes où faiblement hétérozygotes, tandis que ceux qui ne s’accouplent plus et forment des cercles, seraient très fortement hétérozygotes. De même, lors des croisements entre espèces, les chromosomes,
… dans bien des cas (type Pygaera) ne manifestent
. aucune affinité l’un pour l’autre et ne forment pass
. de gemini. Ces constatations permettent d’entrevoir…
_ pourquoi certains facteurs, appartenant à des chro-" mosomes différents, sont liés entre eux et avec les
_ reste du complexe ou, aü contraire, indépendants,«
suivant les complexes en présence, c’est-à-dire sui=
mu
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| vant le nouvel équilibre qui s'établit dans le grou- . pement des chromosomes,
Ur + *
Il s’en faut de beaucoup que les difficultés, soule-
| vées par l'étude des Œnothères et de leurs variations, +
puissent être considérées comme entièrement résoà lues. Il reste encore énormément à faire dans ce domaine, mais les généticiens disposent, semble-t-il, d’un fil conducteur très précieux. Lorsque les conditions chromosomiques (nombre des chromosomes et existence ou non de cercles) auront été définies pour - chaque espèce, chaque mutation, chaque résultat - de croisements, et que l’on disposera d'assez de couples -factoriels pour pouvoir efficacement mettre en - parallèle le comportement génétique et le comporte- È ment chromosomique, le problème sera bien près » d'être définitivement élucidé. Dès maintenant, les - belles recherches de RENNER mettent à notre dispo- .sition une interprétation déjà très satisfaisante.
=. Il suffira de nous rappeler l'existence de quatre sortes de mutants chez les Œnothères, mutants poly- “ploïdes, mutants polysomiques, mutants factoriels, “mutants de complexes, et de nous souvenir qu'ils
“ont apparu dans des espèces dont le compor-
tement génétique très aberrant était alors insoup-
-çonné, pour comprendre quelle énigme a, pendant
- longtemps, représenté le cas des Œnothères et quelle …ingéniosité il a fallu pour en résoudre peu à peu les “principales difficultés. On saisit, en outre, pourquoi les lois de la mutation que l’on pouvait établir sur
CHAPITRE XII
LES ABERRATIONS CHROMOSOMIQUES .
SOMMAIRE. — 1° Soudure de deux chromosomes (D. melanogaster à X attachés; Phragmalobia fuliginosa). — 29 Fragmentation de chromosomes (D. melanogaster ; Solenobia pini ; Matthiola incana). — 39 Déficience ; perte d’un chromosome et élimination ; perte d’une partie d’un ee chromosome (souris de GATES et PAINTER ; cas chez la | Drosophile) ; la pseudo-dominance et le problème des
- mutations dominantes homozygotes léthales. — 49 Duplication ; les faits, l’interprétation et ses difficultés. — 5° Translocation et inversion de segmerts. — Les aber- -
rations chromosomiques et Ja dynamique cellulaire. — ; Valeur évolutive et intérêt général des mutations chro- … mosomiques. te:
Il faut distinguer, parmi les variations groupées dans ce chapitre, celles qui reposent sur des résultats | à la fois génétiques et cytologiques, et pour lesquelles une modification visible des chromosomes est venue confirmer les déductions tirées des particularités de la transmission héréditaire, et celles qui sont basées uniquement sur le comportement génétique et dont l'interprétation reste beaucoup plus hypothétique
I. Soudure de deux chromosomes. ve
Le cas le mieux connu est celui de l’union bout à bout des deux chromosomes X de la Drosophile. Il été observé et étudié par L.V. MorGan (1922).
ba =
nn
ne © xG) — x)
à XX) - X KO). - x
stériles.
= Gamütes Q Gamètes Fe X£{S)
Ke Zygotes = X(S) — X() SR) ET
_Q sauvages o* jaunes
Zygotes
et O. Les spermatozoïdes du mâle sauvage, étant X (S) et Y, on doit avoir les combinaisons suivantes : ;
Une femelle: en ne rtlen jaune, ayant _ l'abdomen et le germen du type jaune, le reste. du type sauvage, fut croisée avec un mâle sauvage. Suiant la loi de l’hérédité liée au sexe (1), on aurait dû voir des fils jaunes comme la mère et des filles sau- _vages comme le père, suivant le schéma : :
SX) —Y
-_ Ce résultat peut se comprendre si l’on tait l hypo- ; thèse que, lors des divisions de réduction, les deux X _(j) de la mère ont passé ensemble dans certains ovules, tandis que, réciproquement, d’autres ovules n’ont reçu aucun chromosome X ; autrement dit, les ovules, au lieu d’être X (j)et X (j), auraient été X (j) — X (j)
Or, ce croisement donna des résultats inverses, toutes les filles étant jaunes comme la mère, tous les fils de couleur sauvage comme le père és de plus, :
Q sauvages à 3 X :
jaunes à Y supplém.
stériles
Gamètes 7
x XD) mi X x. = x X(S) =
(1) Voir E. GuYÉNOT,
L'Hérédité, p. 175.
Y-O non viable
X(S)-0sauvages
1° Les femelles X(S)-X(ÿ)-X() sont des triso-
Fig. 35: — Schéma du eroisement entre une Drosophile femelle à X attachés, X-X-Y, et un mâle normal X-Y, Les chromosomes X attachés (en blanc) renferment le gène jaune (j).
La femelle forme deux sortes d’ovules X-X et Y (en gris); -
ces deux gamètes, fécondés par les spermatozoïdes X(S) et Y donnent 4 combinaisons.
miques (triplo-X) et, comme toutes les mouches de
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aunes, stériles et peu aile . 20 Les individus X(j)-X(j}-Y sont de eneles jaunes comme la mère, ayant reçu d’elle leurs deux X, mais ayant un Ÿ supplémentaire, | 30 Les types X(S)-0 sont des mâles (un seul X), de couleur sauvage comme le père, parce qu'ils tien- . nent de lui leur unique chromosome X. Ils sont _ stériles en raison de l'absence du chromosome Y.
= 40 La combinaison Y-O ne se développe pas.
_ On voit, en définitive, d’après cette explication, ue les filles doivent être jaunes comme la mère et les ls de type sauvage comme le père, ce qui est conforme aux résultats obtenus.
. Supposons que cette interprétation soit exacte.
- Les filles X(G)-X(j)-Y doivent, si leurs chromo-
_somes X continuent à passer ensemble, produire des ovules X(j)-X(j) et Y. Fécondées par un mâle
_ X(S)-Y sauvage, elles donneront les quatre com-
inaisons suivantes. (Fig. 35) : .
; Gamètes e] Gamètes a! Zygotes XD-X(G) x X(S) =. X (S)-X()-X()
; = = _Q sauvages triplo-X SEX). X æ et XX) Y © jaunes à Y supplém X XCS) — X(S)=YS x sauvages fé-.
L conds .
AT SES EN, non viable
_ Le croisement ayant été effectué, on obtint, en ffet, des filles jaunes comme la mère (X(j)}-X ()- Y), des fils sauvages (X(S)-Y), mais féconds parce qu'ils ont la formule normale X-Y, et non
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Quelle est maintenant la raison pour laquelle les deux chromosomes X passent toujours ensemble ? Les deux éléments ne se trouveraient-ils pas anormalement attachés, soudés l’un à l’autre ? C’est ici qu'intervient la vérification cytologique. Les femelles jaunes exceptionnelles montrent, en effet,
dans leurs cellules, 2 chromosomes X attachés par.
leurs extrémités tournées vers le centre de la cellule, si bien que cette paire a la forme d’un V; elles: ont, en outre, comme on avait pu le prévoir, un Y supplémentaire. De même, les superfemelles ont 3 chromosomes X, dont 2 attachés et 1 libre. Comme ces superfemelles sont stériles, il en résulte que la nouvelle race se maintient pure, automatiquement.
__ Un deuxième cas de chromosomes X attachés a été observé par ANDERSON (1995), dans la descendance de
femelles soumises à l’action des rayons X. Ce cas
est particulièrement intéressant parce que la mère n'avait pas ses deux chromosomes X génétiquement semblables. L'un renfermait les gènes scule,
apricot, crossveinless, tan, forked, l’autre les facteurs .
broad, echinus, cut, garnet. Or, les filles étaient
du type broad, echinus. Les deux chromosomes X . : attachés dérivaient donc d’un seul des X maternels, : 2 au moins pour la partie contenant broad et echinus.
Ce détail montre que les deux X attachés peuvent provenir, totalement ou partiellement, de la division d’un seul X maternel, dont les deux moitiés, issues de sa fissuration longitudinale, sont restées attachées l’une à l’autre. Ce cas se rattache à ce qui
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F X-0, enfin des superfemelles, triplo-X, peu viables.
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nelle (1).
Un troisième cas de chromosomes X attachés fut observé par SrURTEVANT et vérifié aussi cytologiquement ; la fusion des chromosomes avait dû se produire chez un mâle ; l’unique chromosome X s'étant divisé longitudinalement à la division équa- _ tionnelle, les deux moitiés qui en résultèrent avaient : dû rester attachées par leurs extrémités, au lieu de se rendre séparément dans deux cellules différentes.
Un autre exemple de soudure entre chromosomes a été analysé par STERN (1926). Les D. melanogaster possèdent, tout à l’extrémité de leur chromosome X, un gène dont une mutation, connue sous le nom de bobbed (b), amène le raccourcissement des poils. Ce caractère présente cette particularité qu’il ne se manifeste que chez les femelles. Or, STERN a montré que ce comportement anormal était dû à ce que le chromosome Ÿ des mâles contient un gène dominant eo allélomorphe et antagoniste de bobbed (b). Les - femelles X(b)-X(b) sont de type bobbed, tandis que les mâles, de formule X(b)- Y(B) sont d’ ne.
normal.
(1) Il arrive que, sans être soudés, les deux chromosomes X
… . passent ensemble dans un seul ovule : cette non disjonction.
__ peut se produire lors de la première division de maturation,
_ femelle présentant cette anomalie ; c’est la non disjonction _ réductionnelle. Par ailleurs, le phénomène peut survenir à _ la deuxième division de maturation, équationnelle : ce sont les deux chromosomes provenant de la fissuratior d’un des X isolé à la cinèse précédente, donc toujours semblables, qui passent ensemble dans cette non disjonction équationnelle.
SES $ est connu sous le nom de non disjonction équation-
auquel cas l’un des X vient du père, l’autre de la mère de la «
LITE
| LES ABERRATIONS CHROMOSOMIQUES 325 ‘Cependant, dans une lignée bobbed, STERN vit apparaître, à plusieurs reprises, des femelles normales,
alors qu'elles auraient dû, ainsi que le montre le schéma suivant, être exclusivement bobbed :
? X(E)—X(b) X 7 X(b)—-Y(B) Gamètes ® Gamètes Zygotes X(D) X X(D) — X(b)—X(b) . © bobbed C6) NE Y(B) — X(B)—X(b) J'sauvages
La présence de femelles sauvages, exceptionnelles, ne peut résulter que d’une mutation de bobbed en son allélomorphe dominant B ou du passage, dans le patrimoine chromosomique de ces femelles, d’un Y » porteur du gène B. Si cette dernière hypothèse est . exacte, on doit, en croisant ces femelles exception- » nelles X (b}-X (b}-Y (B) avec des mâles X (b)-Y(B) de … la lignée bobbed, et en admettant que YŸ soit soudé à - l’un des X, obtenir les résultats suivants (Fig. 36) :
À Gamètes O Gamètes Zygotes
DD xE) ©: X X() = X(D-X(b) ® bobbed XD) SUUY(B) =. X(b)-Y(B) normaux
X()-Y(B) X X(E) = X(D)-Y(B)-X(b) © sauvages RE D … XG)-V(E) X Y(B) = X()-Y(B)-Y(B) G'à Y supplém.
| On obtint, en effet, dans ce croisement, à partir des à femelles sauvages exceptionnelles, les types suivants : … 19 des femelles bobbed normales X(b)-X(b) ;
… 20 Des mâles normaux, dont les uns devaient avoir la formule habituelle de la race bobbed X(b)-Y(B),
et dont les Subree devaient posséder un chromosome Y supplémentaire ; _ 30 Des femelles de type sauvage, exceptionnelles _comme leur mère, et de formule X(b)}-X(b)-Y(B). Les recherches cytologiques ont d’ailleurs montré que les femelles sauvages exceptionnelles avaient effectivement un chromosome X libre el l’autre soudé à un chromosome Y supplémentaire ; c'est cette soudure qui explique pourquoi le chromosome Y supplé _ mentaire passe toujours avec un des X. Enfin, : _ l'examen des mâles, capables de transmettre l’anomalie génétique, montra qu'ils avaient bien un chro- : mosome X soudé à un Y et un Y supplémentaire. En : définitive, on peut représenter de la façon suivante À les formules chromosomiques de ces deux catégories Fe d'individus : ; 5
chat tit rl à Ma, de
Ces divers cas de soudure entre chromosomes x _sont particulièrement suggestifs, en ce qu’ils non à : un accord parfait entre les conclusions génétiques et = les vérifications cytologiques.
Les fusions de chromosomes peuvent certainement. dônner, dans la nature, naissance à des races nou- : - velles. Ainsi, chez le Papillon Phragmatobia juliginosa, E. SEILER (1925) a montré l'existence de deux races … - différentes : ; lune possède 58 chromosomes, parmi. E lesquels deux sont environ trois fois plus longs que
les autres; l’autre race n’a que 56 chromosomes, …
dont deux sont quatre fois plus longs que les autres : éléments. Appelons À le plus grand chromosome de É _ la race à 58 éléments et À’ le plus grand de la race. Ê
Fe _ à 56 chromosomes. Lors de la réduction chromatique, ces deux races présentent respectivement 29
soudure du grand chromosome A de l’autre race - avec un autre chromosome b plus petit si bien qu’on __ peut écrire À’ — À + b. Cette interprétation résulte non seulement des différences de nombre et de taille des plus grands éléments, mais aussi, et surtout, du comportement de ces chromosomes, lors du croisement eñtre les deux races. L’hybride possède,
et 28 gemini. Or, le chromosome A’ correspond à la
; en effet, 28 + 29 — 57 chromosomes ; à la réduction, .
il se forme seulement 28 couples, parce que le chromosome À’ copule simultanément avec À et b de l’autre race. A la disjonction, À et b vont ensemble à un pôle, tandis que leur partenaire commun A’ se _ rend à l’autre. Ces faits montrent que le chromosome A’ représente le résultat de la soudure des éléments A et b et leur est équivalent.
II. Fragmentation- de chromosomes
Les chromosomes anormalement soudés peuvent se détacher secondairement, ce qui restitue l’état primitif. Ainsi, L.V. MorGAN (1922) a vu que, très exceptionnellement il est vrai, les deux chromosomes ._ X attachés peuvent se trouver séparés. MüLLER et Drppez (1926) ont montré que cette dissociation des _ chromosomes X attachés pouvait être facilitée par _ l'action des rayons X ; le phénomène peut, en effet,
_ soumises à l’irradiation.
| être provoqué dans 3 p. 100 des cellules germinales, :
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_BRIDGES et GABRITSCHEVSKY. (1927) ont observé. À
- un autre exemple de cette anomalie. Dans la race à
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X attachés, ils virent apparaître, par mutation factorielle, un type nouveau, géant, dû à une modifi-
cation d’un gène situé dans le chromosome X. Cette
- mutation n’était transmise par la mère qu'aux filles puisque, dans la lignée à X attachés, les fils ne reçoi-
veat leur unique chromosome X ii de leur père (voir page"320).
Les auteurs soumirent alors des pupes de géantes à l’action des rayons X et obtinrent ainsi la séparation des deux X soudés, ce qui permit d’avoir des mâles géants. On eut, dans quelques cas, le même résultat en soumettant les mouches à la température élevée. de 31°. Si l’on se rappelle que la race à chromosomes X attachés avait été obtenue par ANDERSON, après exposition aux rayons X, on voit que les radia-
tions pénétrantes peuvent provoquer des troubles
variés dans le matériel chromosomique ; les recherches sur la fréquence du crossing-over l’ont également montré.
Ces faits permettent de penser que des chromosomes, . jusqu'alors indivis, peuvent parfois se fragmenter en deux ou plusieurs parties. C’est ce qui paraît.
s'être produit chez le Papillon Solenobia pini, dont SEILER (1922) a observé trois races, ayant respec-
tivement 30, 31 et 32 chromosomes. Les hybrides entre ces races ont 30 + 31, 30 + 32 ou 31 + 32 chro- . mosomes. Ces hybrides étant fertiles, on peut en
induire qu’ils ont une réduction chromatique régu-
NE S
lière, ce qui se comprend si l’un des chromosomes du
- type 30 s’accouple avec 2 éléments de la race 31 ou 3
- que le chromosome de la race 30 s’est fragmenté en deux parties dans la race 31 et en trois SCT dans la race 32. ue S C'est peut-être «’une fragmentation que “ue le type à 8 paires de chromosomes que l’on rencontre
dans le ie alors que cette plante en a norma-
lement 7. Ces deux formes, observées au Japon, ont été re Louve (BELLING, 1925) en Amérique. La
La nl
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Fig. 37. — A. Chromosomes du seigle formant 7 groupes bivalents ; en B, il y a un couple de chromosomes supplémentaires (en noir). (D’après BELLING).
- paire supplémentaire de la race n = 8 est très petite
| type n — 8 se transmet fidèlement aux descendants. Il serait nécessaire de croiser les deux formes entre
FR supplémentaire, lors de la formation des gemini.
(Fig. 37), ce qui fait penser qu’elle peut représenter | un fragment détaché d’un autre chromosome ; ce :
_ elles, pour voir comment se comporte le chromosome «
Il est regrettable que les observations précises, relatives aux processus de fusion ou de fragmenta-" tion des chromosomes, soient encore peu nombreuses, . car ces transformations ont dû jouer un rôle aussi,
chromosomes de la race 32. Ceci reviendrait à dire
PP POINT VENT
* important, dans l'établissement des formules chro- #6 _ mosomiques des animaux, que les phénomènes de : polyploïdie chez les végétaux. Aïnsi, PAINTER (1925) + - a montré que, chez les Mammifères, le nombre de 48,
observé chez les Insectivores, représente probable-
ment le type primitif des Euthériens. Ce nombre se retrouve chez divers Primates (homme, Macacus) et chez les Cheiroptères. Par contre, d’autres Primates - ont plus de chromosomes, tel le Cebus brun qui en a = » 54. Le cheval, le tatou ont 60 chromosomes ; le chien paraît en avoir plus de 50, probablement 52. Inversement, le lapin n’a que 44 chromosomes. PAINTER à 52, 54, 60 proviennent d’une s
pense que les types à fragmentation de chromosomes, car on voit, en même temps, diminuer le nombre des grands éléments et augmenter celui des petits. Réciproquement, les chiffres inférieurs à 48 seraient à mettre sur le compte de fusions de chromosomes, car on Y trouve moins de petits et davantage de grands élé- … ments. g La fragmentation d'un seul chromosome peut naturellement conduire à la production de types trisomiques partiels. Nous avons vu que, dans Matthiola, les mutants trisomiques small ont, comme chromo- … ; some supplémentaire, un élément qui est plus petit qu'aucun de ceux de l’espèce ; il représente, d’après LasLey et Frosr (1928), un fragment de chromosome, devenu indépendant et ayant passé en plus dans une cellule. Il paraît en être de même pour large et slender (Mann Lascey et Frost, 1927). I faut d’ailleurs se souvenir que FRosST et Mann (1924), étudiant la . réduction chromatique dans leur race de Matthiola,
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un constaté que Ja fragmentation était une des anomalies les plus fréquentes. Le
III. Déficience
Les auteurs américains, qui ont étudié ce genre d’anomalie, désignent, sous ce nom, soit la perte
entière d’un chromosome, soit la perte d’une partie d’un chromosome.
La perte entière d’un chromosome, qui conduit à , :
des types 2 n — 1, a parfois été décrite sous le nom d'élimination, lorsqu'elle se produit au cours d’une . division somatique. Ainsi, dans une Drosophile _ femelle à 2 X, l’un des X peut être perdu dans une lignée ‘somatique; toute la partie du corps qui‘se développe à partir de cette lignée cellulaire n’a qu’un
X et présente, par suite, la sexualité mâle. On obtient
ainsides gynandromorphes bilatéraux ouen mosaïque, suivant que la pérte s’est produite d’une façon plus
_ ou moins précoce, au cours du développement.
On a aussi observé des cas de perte d’un chromosome IV, si bien que la partie du corps qui n’en a plus qu'un (haplo-IV) présente,en mosaïque, les caractères du type diminished. Emerson (1921, 1923) a, de
même, rattaché l’état en mosaïque de l’endosperme du
_ maïs à la perte somatique d’un chromosome.
_ Je garderai le terme de déficience pour désigner exclusivement des pertes limitées à une portion d’un chromosome. J’exposerai d’abord l’histoire d’un cas très intéressant, observé chez la souris, et qui a été l’objet de vérifications cytologiques.
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Lorsqu'on croise une souris normale avec la race - japonaise valseuse, le caractère normal étant dominant, les descendants de première génération sont tous normaux. Or, dans un semblable croisement, GATES (1925) trouva, parmi les F,, une femelle valseuse. Comment comprendre cette anomalie génétique ? … Cette femelle renfermait-elle le gène normal N, devenu, pour une cause quelconque, inactif ? Non, car, Croisée avec des valseurs, elle ne donna que des 5e valseurs, se comportant comme récessive pure. Avait- … elle été l’objet d’une nouvelle mutation dominante, Y provoquant un caractère semblable à celui des val- à seurs récessifs ? Non, car, croisée avec des normaux, elle ne donna, en F,, que des normaux, n’extériorisant donc aucun gène dominant nouveau.
Si, d'autre part, cette femelle avait été, par extraordinaire, homozygote récessive v v, elle aurait dû, croisée avec des normaux, donner des normaux DE hétérozygotes N v; ceux-ci auraient dû produire, f entre eux, une deuxième génération, formée de 3 /4
_ de normaux et 1 /4 de valseurs vv. Or, le croisement effectué, on constata que certains seulement de ces : normaux F, redonnaient des valseurs, étaient donc
. hétérozygotes N v, tandis que les autres ne produi-
_ saient que des normaux, n'avaient SEUL pas reçu le gène pv.
Ces résultats s'expliquent si l’on admet que la
. femelle exceptionnelle, au lieu d’être N v, était v O,
-c'est-à-dire ne renfermait qu'un seul gène, au lieu ;
de deux de la même catégorie. Cette femelle v-0, 6
croisée avec un mâle valseur vv, doit, en effet, donner +
des F, v-v et v-0, tous valseurs. D'autre part, cette :
| TOMEINNS
RSS ARS Pie RU ne TRS TE même femelle v-0, croisée avec un mâle normal _ NN, doit produire des F, N-v et N-0, c’est-à-dire des descendants tous d'apparence normale; les
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Fig. 38. — Schéma des résultats normaux du croisement entre une femelle non bar (bb) et un mâle bar (B) et blane (Ww). …
s, N-v, redonneront cependant des valseurs, tanis que les autres, N-0, ne produiront que des nor-. maux. ee | L'ORT Cette absence de l’un des gènes du couple N-v
. peut s'expliquer, soit par la perte d’un chromosome renfermant le gère en question, consécutive à une non-disjonction, hypothèse. primitivement adoptée
par GATES, soit par la perte d’une partie seulement - de ce chromosome, celle renfermant le lieu du gène N ou ». C’est cette dernière interprétation qui a été | trouvée exacte par PRINTER (1927). Les souris ont,
MB UT PISE VARIATION 1 AAA comme nombre diploïde, 40 chromosomes et l’on _-peut sérier les 20 paires présentes, d’après leurs relations de taille. Or, les souris exceptionnelles de GATES ont bien le nombre 40, mais l’un des chro- _mosomes est plus petit que son partenaire, plus petit qu'aucun de ceux présents dans les souris normales ou valseuses. Il s’agit certainement d’un-chromosome devenu partiel par déficience, car, au cours de la _ réduction chromatique, ce petit élément s’accole à un partenaire de taille normale, si bien que cer- . tains spermatozoïdes reçoivent l’élément entier, les … autres le chromosome partiel. — __ Les phénomènes de déficience, étudiés chez la Drosophile, reposent uniquement sur des faits d'ordre génétique. Ils paraissent d’ailleurs correspondre généralement à de très petites pertes de subs- _ tance: il n’est donc pas extraordinaire que l’examen -_ cytologique n’ait pas décelé de modifications appré- …__ ciables dans la longueur des éléments déficients. _ Le premier cas fut découvert par Bripces (1917), _ lors d’un croisement entre un mâle ayant, - dans son chromosome X, les gènes blanc et bar et une femelle ne possédant ni l’un ni l’autre (Fig. 38). Etant donnée la dominance de bar (B), les filies qui
schéma suivant:
Gamètes © Gametes * Lyqotes
SE
_ reçoivent un chromosome X de leur père doivent : être toutes bar-non bar (B b), comme le montre le
9 X()-X() Rte à XE)-Y.
-X(b) X X(B) — X(B)-X(b) femelles bar r, (RE DEN t — X(b)-Y mâles non bar (Fig. 38 E ne CS
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Cependant, l’une de ces filles était à yeux blancs, mais non bar et ne transmit le caractère bar à aucun à de ses descendants. Elle avait donc reçu de son père - le gène blanc (contenu dans X), mais pas le gène bar … (contenu dans le même chromosome). On peut en » inférer qu’elle n'avait reçu qu’une partie du chromosome X paternel (Fig. 39). De plus, ceux de ses fils qui héritèrent de ce chromosome déficitaire et qui - auraient dû être blancs et non bar moururent, ce qui indique que la perte de substance avait enlevé,
AAA Ra ge LUEUR ER PQ EE et
en même temps, un ou plusieurs gènes nécessaires «
à la vie ; la déficience, quand elle n’est pas compensée par la présence d’un chromosome homologue normal, se comporte donc ici comme une mutation léthale,
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En analysant ce cas de déficience, BRIDGES cons- … tata un autre phénomène très important qu'il a » appelé pseudo-dominance. Supposons qu’une femelle S hybride ait,dans l’un de ses chromosomes X, les fac- —. teurs récessifs a, b, c, d, tandis que l’autre X renfer- : merait les allélomorphes dominants correspondants, —… À, B, C,æt D. Cette femelle, ayant la formule géné- 1 tique tétrahétérozygote, Aa, Bb, Ce, Dd, ne manifes- . tera phénotypiquement aucun des caractères réces- 3 sifs à a, b, c, d, ceux-ci étant inhibés par les gènes domi- . nants allélomorphes, À, B, C, D.
| Supposons maintenant que la femelle ait reçu le —._ chromosome a b c d intact et le chromosome £ A B C D incomplet, une déficience Ii ayant … enlevé À BC, mais pas D. Génétiquement; l'hybride
Dies a bc, qui ne Se plus inhibés par 4 _allélomorphes dominants correspondants. On aura onc l’image d’une fausse dominance de ces caractères récessifs a b ©, puisqu'ils apparaîtront dans des _ hybrides de première génération. C’est ce que nous
M. FE us
56, 565 57 595 PrW.- F An. Ech.
1011 2224 55 Fig. 40. — En haut, une portion de la représentation linéaire
du chromosome X pour montrer l'emplacement d’une déficience correspondant à Bar (B) et forked (), mais n’intéres-. sant ni miniature (m) ni fused (/us). | En bas, schéma de même nature pour montrer la iccaliss tion de la déficience caractérisant notch 8 : elle comprend . blanc (w), facet (f) et abdomen anormal (An), mais ne s in - ni à echinus (ech) ni à prune (pr).
avons constaté dans le cas de la souris étudiée par GATES, où le caractère récessif « valseur » se comportait, dans un individu exceptionnel F,, comme dominant. | En déterminant quels sont les facteurs qui mon: trent cette pseudo-dominance et en repérant sur Ja carte des chromosomes (1) les lieux occupés par ces
(4 Voir E: Guvénor, L'Hérédité, p. 225.-
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gènes, on peut préciser où se trouve le segment perdu ! et queile est sa longueur. Ainsi, dans le cas signalé plus haut, on trouva que la déficience portait sur les lieux de bar et forked, deux gènes voisins, mais ne s’étendait ni à miniature d’un côté, ni à fused de l’autre (Fig. 40). Il y avait donc eu perte d’un segment inter calaire; d’ailleurs, le calcul des proportions de crossing-over montra, corrélativement, que le chro mosome avait subi un raccourcissement léger, trop | $ faible pour pouvoir être apparent à l'examen micros- _ copique.
Un autre cas, étudié par BRIDGES (1919), correspondait à une déficience de la région du chromosome X qui renferme vermillon. | 1%
Voici maintenant une autre conséquence de la pseudo-dominance, due à une déficience. J'ai, à plusieurs reprises, indiqué qu’un gène ne pouvait être : identifié que dans la mesure où il avait été le siège de mutations permettant d’opposer, deux à deux, des états différents de ce même gène (différence facto- … rielle). Or, tous les gènes de la Drosophile sont, pour : … cette raison, loin d’être connus; par suite, une défi- … cience, qui enlève quelques gènes repérés, élimineen … même temps des gènes encore non identifiés. L'ab- - sence de ces gènes inconnus pourra faire apparaître “ des modifications nouvelles, qui se présenteront avec
Jes caractères de mutations dominantes. :
Prenons, en effet, un exemple théorique. Une paire - de chromosomes À A renferme, en un certain point, - les gènes inconnus x et y, tendant à entraîner un … développement exagéré de l’aile : ils ont pour anta-
340 LA VARIATION goniste un facteur z, situé dans une autre région quelconque de l’appareil chromosomique, et qui tend à produire une atrophie de l’aile, par arrêt du développement. Il y a équilibré entre les gènes x, y et z, équilibre qui se traduit par la production d’une aile dite normale : 2x + 2y — 2z. Supposons maintenant que l’un des chromosomes, A’, perde, par déficience, la région x y. Dans les individus qui auront reçu un À complet et un A?’ déficitaire, le nouvel équilibre
1x + 1 y < 2z conditionnera un développement
partiel de l’aile ; cette modification apparaîtra avec les apparences d’une mutation, et d’une mutation dominante, puisque le caractère nouveau se manifestera même en présence d’un chromosome A normal.
Jusqu'à présent, l'expérience a, d’autre part, montré que, chez la Drosophile, les organismes qui reçoivent deux chromosomes déficitaires ne sont _ pas viables. On peut admettre que la double défi- _cience a enlevé définitivement certains facteurs
. _ inconnus 2, $, y, qui doivent être présents au moins - une fois (dans le chromosome A normal) et qui
_ entraînent la mort, quand ils ne sont plus du tout _ représentés. Autrement dit, les hétérozygotes À A’ sont viables ; les homozygotes A’A’ ne le sont pas.
Il semble bien que la mutation notch, étudiée par : Dexter (1914), Merz et BRripGEs (1917), et plus
… récemment par Momr (1919, 1923), soit un exemple _ typique de déficience, se présentant avec les apparences d’une mutation factorielle dominante. Il existe plusieurs types de noch, qui diffèrent par l’étendue de la zone déficiente. Dans noch 8, étudié
par Momr, le segment perdu comprend les lieux de,
ie
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white, facet et abnormal abdomen ; il ne s'étend pas à prune qui est à la gauche de white, ni à echinus, * situé à la droite d’abnormal (fig. 40). Fait intéressant, les croisements montrèrent l'absence de crossing-over (échanges de parties) dans la zone déficiente ; c’est - une bonne vérification de l’hypothèse qui rattache ces phénomènes à des pertes de segments chromosomiques..
De pareilles constations jettent un A sérieux sur la nature réelle des mutations dominantes qui sont, en même temps, léthales à l’état homozygote. I est très vraisemblable que qulk (Moxr, 1923), plexate $ (BRIDGES, 1922), minute I, ne sont autre chose que des déficiences. Ainsi, en ce qui concerne plexate, : Bripces a constaté que la mutation s'accompagne de la pseudo-dominance de speck et de balloon : elle correspondrait donc à une déficience du segment, situé à l'extrémité droite du chromosome II, qui renferme ces deux facteurs. Dans tous ces cas de déficience, les homozygotes meurent à l’état d'œufs _ (ua, 1927). Il est enfin très possible que les autres cas analogues, tels que fruncate, dichaete, beaded, hairless, delta, etc..., soient à rattacher, un jour, non à des mutations factorielles, mais à des phénomènes de déficience.
J'ai, de même, indiqué précédemment, en examis nant les mutations des Vertébrés, que nombre de mutations dominantes, léthalcs à l’état homozygote, devaient peut-être leur comportement génétique aberrant à ce qu’elles correspondaient, enréalité, à des déficiences (voir p. 100)..II est donc pronae FE _ qu'une bonne partie de ‘ces variations seront à
RE NE TRE
& D ailleurs que dans les natal factorielles. lorsqu’ elles seront mieux étudiées.
Toutefois, il ne faut pas perdre de vue qu il existe _ d’autres mutations dominantes (œil bar de la Drosophile, poils en rosettes des cobayes, etc...) qui ne sons pas léthales à l’état homozygote, ont un compor- - tement héréditaire régulier et représentent certainement de véritables mutations factorielles, domi- _ nantes.
- IV. Duplication.
Les phénomènes décrits sous ce nom, chez la Droso-
phile, ont été attribués à la présence d’un segment
élément. Cette interprétation est basée, ici encore, _ uniquement sur des phénomènes génétiques, l'examen
supplémentaire de chromosome, soudé à un autre
cytologique n'ayant pas permis de relever de diffé-
: _rences appréciables entre les chromosomes normaux ee et ceux qui sont supposés contenir le segment sup- _ plémentaire.
Je prendrai comme exemple le cas appelé duplica-
— tion sable-vermilion. Dans un croisement où la moitié _ des descendants devaient présenter le caractère … récessif, lié au sexe, sable (couleur sombre du corps),
1 se trouva que 20 p. 100 seulement des mouches manifestèrent ce caractère. Le 30 p. 100 déficitaire
_ était représenté par des mouches qui étaient un
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en réalité, de la teinte intermédiaire que prennent les
vantes, dans lesquelles s désigne le gène sable,
_(S), non-vermilion (V})», du type sauvage avait dû perdre, par double déficience, les régions correspon-. dant à ces deux gènes et que les segments libérés
_ que les segments supplémentaires devaient se trouver
3 étaient sondes Bee ne 2
femelles quand elles sont hétérozygotes pour sable, c’est-à-dire ont la formule S s ({ype sauvage—sable). Ces particularités ne seraient-elles pas dues à ce que l’un des chromosomes X de la lignée sable portait, en supplément, un fragment de chromosome X ? de la lignée sauvage, renfermant précisément le gène allélomorphe dominant $S ? Les formules sui- =
La +
S son allélomorphe dominant couleur sauvage, F le
fragment supplémentaire de chromosome, rEnGTOUs ù plus tangible cette interprétation : | ee,
Femelles de teinte Mâles ri PES
Femelles sable anormale intermédiaires ä (20 %) (30 %) . 1 X(s)-X(s) X(S)-X(s)+F(S) X(s)+F(S)-Y e.
ere
Dans une lignée, on fut conduit à limiter l’interpré-
tation à cette existence d’un allélomorphe supplémentaire de sable ; c’est ce que l’on a appelé sable duplication. Mais, dans le cas que nous examinons présentement, les mêmes particularités se produi- . sirent en même temps pour le gène vermilion; ceci
conduisit à cette idée que le chromosome, « non-sable
étaient allés se souder au chromosome sable-vermilion. D'autre part, les relations génétiques montrèrent
à une des extrémités du CHOSE. auquel ils.
ñ. . Êr.
Fig. 41. — Déficience, duplication et translocation. EnlA, une paire normale (n)etla même paire dont un élément est affecté
. de déficience (4). En B, une paire normale (n) dont un seg- . ment intercalaire est soudé par duplication à une paire semblable en dp. €, translocation d’une extrémité d’un chromo-
- some de la paire grise de n sûr une autre paire (en blanc). En D, translocation d’ un segment intercalaire de la paire blanche.
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mentaires de chromosomes, doivent avoir des des-
cendants dont les femelies seront v-vV, c’est-à-dire
. auront trois fois le même gène (1 fois V dans le seg-
ment supplémentaire et 2 fois v dans la paire normale). D’après la loi de dominance, on peut supposer …
que ces femelles seront de type non vermillon (V). Celles que l’on obtint étaient, en réalité, vermillon, ce que l’on expliqua, en admettant que 1 V ne dominait pas 2 v (V << wv).
D'autre femelles, ayant reçu deux chromosomes -
à segment soudé supplémentaire, avaient la formule
vV-vV et se montrèrent de type sauvage, d’où
. l’on peut conclure que 2V dominent 2 v (VV => vw).
Co DR SE NS oh DL à de
Ces femelles non-vermillon donnèrent alors un type d’hérédité liée au sexe qui rappelle le type À braxas (1). _ inverse de celui de la DippopEse comme le montrele : Schéma suivant :
® X &+V)-X + V). nr JET _ Gamètes © Gamètes Zygotes X(o+V) x X(@) = X(o+V)-X (@) Q vermillon
X (v+V) x Y X (+ V)-Y - -o! sauvages
_ Les filles X (0 + V)-X (v) sont vermilion parce que 1 V ne domine pas 2v; les fils X (v + V)-Y
sont de type sauvage parce que 1 V domine 1 ». On voit que, dans ce cas, les filles, vermillon comme leur père, paraissent ne recevoir que de lui leurs carac-
1 (1) Voir E. Guyénor, L’Hérédiié, p. 190.
F "Si . choses sont ainsi, les femelles vermillon pures, * a | croisées avec des mâles ayant ces portions supplé-
| téristiques (type raie alors que ” normalement :
ce sont les fils qui n’héritent ee de leur mère (type
_Drosophila).
_ Cette explication est évidemment très ingénieuse, mais prête cependant le flanc à-de graves critiques. On admet que les femelles X(» + V)-X (v) sont vermillon parce que 2 v l’emportent sur 1 V. Cependant, dans les femelles à 3 X (triplo-X ou superfemelles), on a pu se rendre compte que s’il y a 2vet 1 V, leur formule étant X (v)-X (v)-X (V),
individus sont de type sauvage et non vermillon ;
- il faut donc admettre, dans ce dernier cas, que 2 v < V, alors que précédemment on supposait 2 v > V. Les généticiens américains ont présenté deux expli-
_ cations possibles de cette anomalie. D’après l’une, d’autres gènes, présents dans les femelles à 3 X entiers,
_ agiraient comme modificateurs. BonNiER (1926) a
_ discuté cette hypothèse : elle ne concorde pas avec.
_ le fait que des mouches triploïdes, ayant 3 v dans .
_ leurs chromosomes X et, en plus, 2 V dans les seg- |
_ ments supplémentaires, c’est-à-dire ayant la formule .
X()-X(0 + V}-X(v + V), sont vermillon alors
que, si l’on tient compte de la prétendue action
modificatrice d’autres gènes, elles auraient dû être
_ de type sauvage. L'autre explication consiste à sup-
_ poser que les gènes V, ne se trouvant pas à leur.
place habituelle dans le chromosome (puisqu'ils sont
dans un segment supplémentaire soudé à l'extrémité), :
_ m’exerceraient plus tout à fait la même action que
normalement. Cependant cette influence de l’empla-
_ cement des gènes n’est pas invoquée, lorsqu'il s’agit
supposée également modifiée (Fig. 41, C, D);
BonNiER rejette aussi cette deuxième explication. Pour lui, la soi-disant duplication se ramènerait à la présence d’un gène récessif inhibant vermilion et qui ne lui est pas allélomorphe. Il n’est pas possible actuellement de préciser davantage à quoi correspond exactement l’anomalie génétique qui a conduit
à cette hypothèse de la duplication.
V. Translocation et inversion de segments
D’autres comportements aberrants, également étudiés. par Brip@es (1923) chez la Drosophile, l’ont amené à imaginer une nouvelle anomalie chromosomique, la translocation, qui n’est autre chese que la
combinaison, avec compensation, d’une déficience
et d’une duplication (Fig. 41, C, D). Iei encore, le point de départ est d’ordre purement génétique et l'interprétation ne peut être envisagée que comme
une hypothèse séduisante. .
Le caractère pale, consistant dans une teinte
» éosine affaiblie des yeux, correspondrait à là perte
Eh ad il drbiu d
de l’extrémité droite d’un chromosome de la paire II et au transfert de ce segment qui se serait soudé à l'extrémité droite d’un chromosome III. Par croi-
sement entre elles, les mouches de cette lignée doi--
() Les constitutions, attribuées par BELLING et BLAKESLEE aux chromosomes trisomiques, secondaires et tertiaires de Datura, correspondent à des échanges de parties entre chro-
mosomes, homologues ou non, que l’on peut rapprocher des -
phénomènes de translocation.
vent donner 4 types de descendants qui ont. + effectivement observés : ‘
_ a) Ceux qui contiennent les deux chromosomes modifiés (II- et III+) et qui continuent la lignée = pale;
b} Ceux qui recoivent les deux chromosomes non modifiés (IT et ITT) et qui redonnent une race nor- D male:
| c) Ceux qui reçoivent des chromosomes II modifiés - Lu et des chromosomes IIT normaux : par suite de l'existence d’une double déficience, non compensée ” par la duplication des segments perdus, ces organismes ne sont pas viables.
* d) Ceux, enfin, qui reçoivent des chromosomes IT _« normaux et des chromosomes III modifiés (III+), double duplication qui entraîne diverses anomalies. _ L'examen cytologique des mouches pale aurait - . montré un raccourcissement de l’un des chromosomes | II, sans que l’on puisse déceler un allongement corré- … latif de l’un des chromosomes III. D'autre part, -__ Bripcesavait conclu, d’aprèsles relations génétiques, . que le fragment incorporé au chromosome III devait É s’y trouver entre ebony et rough, à la distance de 76,9 . ‘unités environ. Etudiant les relations de crossing-over . à divers niveaux du chromosome III, chez des mou- . _ches devant avoir la portion supplémentaire dans l’un | de ces chromosomes, HAMLETT (1926) est arrivé à la conclusion que le fragment ne doit pas être inter- 4 calé dans la longueur du chromosome III, mais doit Jui être attaché latéralement. à À Pour rendre compte du mécanisme de LÉ transloca-* tion, BRIDGES imagine qu’au moment du crossing-”
LES ABERRATIONS CHROMOSOMIQUES over, lés chromosomes des paires II et III doivent être enchevêtrés lors de la synapsis (stade bouquet);
un fragment de IT, coincé, en quelque sorte, entre
PRENONS
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les deux chromosomes III, enroulés l’un autour de l’autre, se serait détaché et serait venu se souder à l’un des chromosomes II. Cette explication est peu vraisemblable.
Un cas très remarquable de translocation a été % observé par WeiNsrEIN (1928) dans la descendance de D. melanogasler traitées par les rayons X. Des …
fragments du II° chromosome s'étaient fixés sur le chromosome X, si bien que ies gènes, intéressés par cette translocation, suivaient désormais les lois de l’hérédité liée au sexe.
A côté des phénomènes de translocation, on peut
placer une autre anomalie d'organisation interne des
chromosomes, l’inversion d’un segment chromoso-
mique. Cette distribution anormale des gènes ressort des relations d’association et de crossing-over entre facteurs qui montrent que, dans une région d’un
. chromosome, les gènes ne se suivent plus dans l’ordre - habituel, mais en sens inverse. On peut admettre
que ce segment a été retourné, de telle manière que le bout primitivement orienté vers une extrémité
du chromosome soit maintenant dirigé vers l’autre extrémité et vice versa. Ce sont des phénomènes - d’inversion de segment qui, d’après STURTEVANT et
PzunkerTr (1926) constitueraient une des différences cardinales entre les appareils chromosomiques de Drosophila melanogaster et D. simulans.
LT
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_ J'ai eu soin, de le début de ce chapitre, d' indiquer qu il fallait distinguer, parmi les faits étudiés, ceux « dont l'interprétation avait été confirmée par l'examen cytologique, reposait donc sur une double base géné tique et morphologique (soudures, fragmentations, déficience de la souris) et ceux correspondant à une altération chromosomique invisible, mais imaginée : pour rendre compte d'anomalies génétiques. 7 En ce qui concerne cette dernière catégorie d’ob-. servations (déficience, duplication, translocation et 4 inversion chez la Drosophile), les explications proposées n’ont de valeur que si l’on admet sans réserve la théorie de l’arrangement linéaire des gènes dans les chromosomes, telle que l’ont établie MorGan _ et ses collaborateurs. Encore, dans le cas de dupli- __ cation, l'interprétation n'est-elle obtenue qu’à grand . renfort d’hypothèses complémentaires et très discutables, ce qui est toujours, pour une explication, - une preuve de faiblesse.
- La théorie de l’arrangement linéaire des gènes - que j'ai exposée ailleurs (1), théorie d’après laquelle - les gènes seraient disposés dans les chromosomes en une file unique où chacun d’eux occuperait une place déterminée, repose entièrement sur une interpréta- 2 tion particulière des phénomènes de crossing-over. - Lorsque des deux chromosomes d’une paire, l’un renas ferme les gènes À et B, l’autre les gènes allélomorphes à a et b, il arrive — chez les femelles de Drosophiles, non chez les mâles — que certains gamètes reçoivent
—: -AB ou a b, c’est- à-dire les chromosomes intacts,
. () Voir E. GuyÉéNor, L’Hérédité, p. 218.
l’autre chromosome renfermant b, et réciproquement, +
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d’autres les gènes À et b ou a et B. Pour expliquer cette recombinaison de facteurs, on a imaginé que les deux chromosomes se croisent en X, se coupent au point de croisement, compris par exemple entre A et B, et que, par suite, une moitié d’un chromosome, contenant À, se soude à la moitié de
Or, la proportion de ces recombinaisons entre À et b ou a et B est une constante; celle existant entre d’autres gènes À et C, Bet D, Eet F, etc... est aussi
constante, mais différente pour chaque groupe de
deux gènes. Imaginant que cette fréquence d'échanges de parties était fonction de la distance des gènes considérés (d'autant plus grande que la distance est plus forte, c’est-à-dire qu'il y a plus de chances pour
que la coupure se fasse dans cet intervalle), les généticiens de l’école de MorGaAN en ont conclu que la fréquence de crossing-over était une mesure rela-
tive de la distance des gènes. Aïnsi a-t-on pu, de proche en proche, tracer une représentation graphique linéaire de l'emplacement des gènes dans les chromosomes. Il faut-reconnaître que cette hypothèse, très
_ingénieuse, a conduit à formuler une foule de prévi-
sions que l’expérience a vérifiées et qu’elle a l’avan-
tage de la simplicité. Toutefois, comme je l’écrivais
il y a quelques années, «l'explication est intéressante : c’est la seule qui ait été proposée, mais on ne peut véritablement la considérer encore autrement que comme une hypothèse. Il ne serait pas impossible que la redistribution des-facteurs résultât d’un tout autre mécanisme : il faut attendre des faits nouveaux pour se prononcer ».
DRE que LA VARIATION
Il peut paraître extraordinaire que de théorie du, crossing-over, qui est couramment utilisée, depuis 1915 au moins, n’ait pas encore été soumise à une vérification /cytologique sérieuse. Comme je l’ai
indiqué, le phénomène se produit chez les femelles
de Drosophiles, non chez les mâles ; on a pu indirectement établir qu’il devait avoir lieu au cours de l’ovogenèse. N'y a-t-il donc rien, dans les faits relevés au
Fe
cours de l’étude de la spermatogenèse et de l’ovoge- :
nése de cette mouche, qui permît de comprendre cette différence ? Ne peut-on se convaincre directe-
ment, par l'observation microscopique, de la réalité
de ces croisements de chromosomes et échanges de parties que suppose la théorie, au cours de la formation des gamètes femelles ?
Jusqu'à présent, on ne connaissait que très partiellement la spermatogenèse des Drosophiles, malgré les travaux de STEVENS (1908) et de MErTz (1926) ; on avait vu et interprété les deux cinèses réduction-
_nelles, mais les processus prophasiques étaient, en grande partie, restés dans l'ombre. Les observateurs
n'avaient rien vu qui correspondît au schéma du Crossing-over, ce qui d’ailleurs paraissait conforme à la théorie, puisque ce phénomène manque chez les mâles, En ce qui concerne l’ovogenèse, encore plus
difficile à suivre, on ne connaissait que les figures
de divisions réductionnelles, étudiées par HUETINER (1924) ; toute la période prophasique, celle où doi-
vent se passer les phénomènes de crossing-over, .
n'avait pas même été aperçue.
Les recherches récentes de GUYÉNOTr et NAVILLE
(1928) ont pu combler en grande partie cette lacune ; -
MT
+ leur étude conduit d’ailleurs, en ce qui concerne le _ mécanisme classique du crossing-over, à des consta- + tations paradoxales. Tout d’abord, comme l'ont vu - Srevens et Mer, les divisions ovogoniales et sperà _ matogoniales présentent nettement une phase zygo- - ténique : les deux chromosomes de chaque paire … s'accouplent, s'entortillent l’un autour de l’autre, - réalisant typiquement le schéma morphologique du ” crossing-over. GUYÉNOT et NAvILLE ont vu qu'il en était de même dans toutes les divisions somaiques . des embryons. Si ces figures avaient été observées _ dans les ovocytes de premier ordre, on les eut interprétées, sans aucun doute, tellement elles sont nettes - et constantes, comme une confirmation éclatante de la théorie du crossing-over. Cependant, comme la théorie ne suppose qu’un crossing-over, à la base - de la formation des ovules et qu'ici il y en aurait un nombre considérable, on ne peut admettre que ces figures zygoténiques soient accompagnées chaque … fois d'échanges de parties entre Chromosomes homo- 4 D. ; cela d'autant plus qu'on les rencontre aussi
- bien chez les mâles que chez les femelles.
» grâce à de très nombreuses observations, reconstituer - à peu près toute la période prophasique précédant la
- rencontré aucune figure analogue ; les appariements > de chromosomes sont donc beaucoup plus intimes pendant les divisions somatiques que lors des cinèses …_ réductionnelles, cas inverse de ce que l’on observe, - généralement, dans les autres espèces animales.
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D'autre part, GUYÉNOT et NAVILLE, ayant pu, ‘
… première cinèse réductionnelle des mâles, n’y ont plus
Ce qu'il y a de plus grave, c'est qu'ayant pu étudier
également la même période prophasique dans l'ovogenèse, les auteurs y ont rétrouvé des figures identiques à celles rencontrées dans la spermatogenèse, mair rien qui correspondît à un enroulement des chromosomes homologues l’un autour de l’autre et à un échange de parties entre eux. Ces phénomènes, caractéristiques, dans le cas de la Drosophile, de toutes les cinéses somatiques, paraissent donc manquer, là où la théorie suppose le plus impérieusement leur existence. Toutefois, il faut reconnaître que les premières phases de l’évolution des ovocytes, avant la période d’accroissement restent à étudier ; il ne serait pas impossible que le crossing-over se passät en ce moment.
Des observations encore fragmentaires conduisent à penser que les chromosomes, lorsqu'ils réappa- - raissent au début de la préméiose, résultent de la soudure bout à bout de fragments de chromosomes déjà fissurés longitudinalement. Est-ce à ce moment que des erreurs dans les soudures réalisent _ des échanges de segments, c’est ce que l’on ne peut. encore affirmer ? Un semblable processus expliquerait aisément les inversions, déficiencés, duplications et translocations.
Quoi qu'il en soit, les constatations cytologiques montrent qu'il ne faut accueillir qu'avec beaucoup de réserves les explications qui ont été proposées. pour rendre compte de ces anomalies génétiques.
- Malgré ces difficultés, un puissant intérêt s'attache
-. à ces remaniements vraisemblables de l’organisation
interne des chromosomes. Il suflira, pour nous en: convaincre, de rappeler les conclusions tirées de la.
EC QE M de pe À "2
LES ABERRATIONS CHROMOSOMIQUES 359
comparaison — poussée dans un tel détail qu’elle correspond à un cas unique — que l’on a pu faire entre les patrimoines génétiques de deux espèces voisines, D. melanogaster et D. simulans. Les deux organismes ont le même nombre de chromosomes, présentant des formes très semblables. Dans les chromosomes X des deux espèces, des gènes identiques sont distribués suivant le même ordre de séquence, mais à des intervalles un peu différents ; dans les autres chromosomes, les structures intimes sont moins semblables, traduisant précisément des déplacements de go gènes ou de groupes de gènes, dont les faits de translocation pourraient constituer un début de représentation. PE Par ailleurs, je pense qu'il ne faut pas s’en tenir à une étude morphologique, statique, des chromosomes. Au cours de leur reconstruction au début de “la prophase, aussi bien que lors de leurs groupements par paires ou de toute autre manière, les chromosomes 9 obéissent à des conditions d'équilibre physicochimique précises qui règlent leurs relations et leurs déplacements. Le fait que, dans les bâtards d'Œnothères, les chromosomes se disposent en cercles ou par paires indépendantes, sans hériter en rien de la disposition qu'ils affectaient dans l’uñe ou l’autre - des espèces parentes, montre qu’ils manifestent des relations mécaniques inédites, conséquence d’un. nouvel état d'équilibre. Il est, d’autre part, cer- - tain que la dynamique de la cinèse ne trouve pas - son principe dans les chromosomes eux-mêmes - (hors la question d’affinité des éléments homologues), . mais bien dans les conditions physico-chimiques du ,
Guxénor. — La Variation. - 13
4 Er,
protoplasme. NaAvILLe et moi avons, récemment .
encore, constaté que, dans les œufs de Drosophiles,
_ prophase, ou en métaphase, ou en anaphase), tant qu'ils se trouvent dans la masse indivise du cytoplasme de l’œuf, c’est-à-dire sont soumis aux mêmes conditions. Plus tard, dès que les cellules sont indi-
vidualisées, ce synchronisme disparaît, les conditions
cytoplasmiques n'étant plus les mêmes pour les différents éléments. Déjà, BRACHET (1922), au cours de
= _ses expériences de fécondation prématurée, avait « ju constaté que le pronucleus mâle, après son introduction dans l’œuf, adoptait instantanément l’état cinétique dans lequel se trouvait le pronucleus femelle.
Si, comme je le crois probable, les chromosomes ne sont pas en général doués de pérennité et sont l’objet,
tous les noyaux de segmentation se divisent d’une « _ façon parfaitement synchrone (tous au repos, ou en «
ain teg
avant chaque cinèse, d’un travail de reconstruction,
$ * ji] paraît infiniment vraisemblable que cette morpho- + _ génie doit dépendre, elle aussi, dans une certaine mesure, des conditions physico-chimiques du cyto- = plasme. Bien des accidents, aboutissant à des mu-
tations chromosomiques, capables de séparer défi-
__ nitivement les mutants de l'espèce primitive, trou-
vent, sans doute, leur origine dans des perturbations . de l’équilibre cytoplasmique. Il est, de même, vrai- - semblable que c’est par l’intermédiaire de leur action
radiations pénétrantes peuvent perturber l’organi- - sation de l’appareil chromosomique.
sur l’état physico-chimique du protoplasme, que les …
__ Sans doute, si l’on admet la pérennité des chromo-. somes, on Comprend mieux que ces accidents chromo-.
= 0 L 246 “tie {
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. somiques puissent être conservés, mais c’est alors - leur genèse qui ne se conçoit plus, les éléments étant » supposés garder, à tout moment, leur individualité. 1 Quoi qu'il en soit, ce qui me paraît essentiel, pour une large compréhension des aberrations chromosomi- - miques, c’est d’avoir présent à l'esprit que toutes les
. tion des individus, soudure ou fragmentation, grou- —_ pements, fissuration ou disjonction) sont moins le
la traduction des actions physico-chimiques qui sont M en jeu dans le cytoplasme et règlent les diverses » phases de la figure cinétique. Tant que ces conditions . restent identiques et se déroulent suivant le même 3 rythme, l'appareil chromosomique se trouve cons- … truit et évolue d’après un plan d’une constance par-
- dents qui peuvent jouer un rôle énorme dans l’évo- + lution et trouvent leur origine dans le cytoplasme à Jui-même, plus généralement dans les réactions qui s’établissent entre le cytoplasme et les parties nu- - cléaires, à l’intérieur de la cellule vivante.
_ Arrivés au terme de cette étude dessvariations - chromosomiques, nous devons constater que peu de - celles que nous connaissons paraissent susceptibles - d’avoir joué un rôle vraiment efficace dans l’évolu- - tion des espèces. Les mutations polyploïdes périsso- : oïdes (3 n, 5 n, 7 n, etc...), les mutations polyso-
phases de la mécanique des chromosomes (construc-
- résultat d’une activité autonome de ces éléments que
faite. Toute perturbation durable des conditions - cytoplasmiques doit, par contre, entraîner des acci- -
miques ou mieux poecilosomiques à nombres impairs
@n +1,2n—1) sont, par définition, incapables de donner des espèces nouvelles stables, parce qu’elles ne transmettent jamais leurs caractéristiques qu’à
une partie des descendants. L'existence de races « ayant deux chromosomes homologues atteints de
déficience est rendue impossible, du moins chez les Drosophiles, par la léthalité de ces combinaisons.
Peut-être dans d’autres organismes n’en serait-il plus
de même, surtout si la déficience était très limitée. Quant aux phénomènes de duplication et de translocation, ils sont encorc trop peu connus pour que nous puissions rien dire de leur rôle évolutif éventuel.
Par contre, les mutations polyploïdes artioploïdes
(4 n, 6 n, 8 n, etc...) sont certainement intervenues . fréquemment dans la différenciation des formes végé-.
_tales, plus rarement dans le règne animal. Le double-
ment de tous les chromosomes est particulièrement intéressant, lorsqu'il survient dans un hybride d’es- _pèces et rétablit — nous en avons vu plusieurs
exemples — un nouvel état d'équilibre stable ; grâce «
à lui, une forme véritablement nouvelle, désormais
isolée physiologiquement des espèces parentes, peut”
prendre naissance. C’est dans cette combinaison entre l’addifion de patrimoines héréditaires dissem-
__ blables et la régulation, par polyploïdie secondaire, -
du nouveau matériel génétique que se trouve ex-
peut appeler l’évolution par croisements.
Et
Les mutations poecilosomiques à nombres pairs » (2n + 2,2 n — 2) devraient pouvoir donner nais- … sance à des formes stables, ayant, comme nombre n,
primée, de la façon la plus tangible, ce que l’on“
absurde
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un chromosome de plus ou un chromosome de moins . que l'espèce souche. Toutefois, cette possibilité est très réduite, ces ruptures d'équilibre du patrimoine héréditaire entraînant généralement la mort ou un état de faiblesse extrême, souvent compliqué d’une stérilité plus ou moins complète.
Enfin, les phénomènes de fragmentation et de - soudure de chromosomes peuvent, en modifiant la . formule chromosomique, donner des races nouvelles
; ‘capables de séparer de plus en plus de la forme parente. Il semble que de tels phénomènes ont dû
| _ des espèces animales.
Par ailleurs, il ne faut pas perdre de vue que la plupart des observations de mutations chromosopiques ne datent que des toutes dernières années.
F s'ouvrir ; bien des modalités, des HR Ur nous - échappent sans doute encore ; nous ne faisons qu’entrevoir le rôle que ces mutations ont pu jouer au —…. cours de l’évolution des organismes.
…—_ Ce qui se dégage,en tout cas, de cet ensemble déjà … vaste de faits, c’est que l’appareil chromosomique … se trouve dans un état d'équilibre qui ne peut être —._ que difficilement rompu, sans nuire à la vitalité des individus. Il n’est pas étonnant qu'il en soit ainsi;
…._ chaotique et en incessante transformation. Cette sta-
. bilité relative du nombre, de l’individualité morpho- * logique et constitutionnelle des chromosomes ressort de l'étude même de leurs variations ; cette nécessité
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… que des mutations factorielles subséquentes seraient
“ autrement, le monde organisé serait dans un état.
de se en nombre a Re.
du passage à l’état de gel d’un sol banal de chromatine. £ Ps
ÉTUDE BIOMÉTRIQUE DE LA VARIABILITÉ FLUCTUANTE
_ SOMMAIRE. — Contraste entre le caractère discontinu des 3 mutations et l’apparence de continuité de la variabilité _ des organismes, dans la nature. —- Etude biométrique de _ la variabilité ; polygones et courbes de fréquence; exemples. — Les caractéristiques des courbes de variabilité : mode, amplitude, moyenne, médiane et quartil, écart type (standard HE — Probabilité et variabilité.
ones tions héréditaires détucllenent connues, mutations factorielles et mutations chromosomiques, _ possèdent ce caractère commun d’être des trans- _ formations discontinues. Elles apparaissent sans Ë intermédiaires, réalisent de véritables sauts dont 3 l'amplitude est, d’ailleurs, très variable : les unes :. peuvent altérer profondément des parties impor=
ee. supprimer la queue, les ailes, les pattes ae
_rieures ; d’autres entraînent des ‘modifications souvent infimes de particularités très secondaires. Si de telles mutations ont joué un rôle effectif dans l’évolution, le monde organisé doit présenter une _ discontinuité parallèle ; il doit être formé de types, offrant des dissemblances d'ordre variable, mais neltement séparés les uns des autres.
Or, lorsqu'on étudie la variation des organismes, _ telle qu’elle se présente dans la nature, c’est, au contraire, une impression de variabilité parfaitement continue qui se dégage de cette étude. Si l’on recueille quelques centaines ou quelques milliers d'individus appartenant à une même espèce, on constate que leurs caractères sont fluctuants, oscillent de part et _ d’autre d’une certaine valeur moyenne. Que l’on - examine la taille, par exemple, et l’on reconnaîtra qu'à côté de quelques exemplaires très grands ou _ très petits, l'immense majorité des individus correspond aux diverses tailles intermédiaires, sans que . l’on apercoive aucune discontinuité. De même, si l’on porte son attention sur le degré de pigmentation, on observera, sans doute, quelques individus très clairs, presque blancs, d’autres presque noirs, mais _ entre ces tvpes extrêmes se rencontreront tous les états intermédiaires que l’on peut imaginer.
Si la variabilité paraît continue à l’intérieur d’une -_ même espèce, il arrive aussi que l’on trouve de nombreuses formes de passage entre deux espèces voisines, si bien qu'il est difficile, voire impossible, de dire, à première vue, où finit l’une, où l’autre commence. I1 semble que la notion de type spécifique
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s’évanouisse devant cette incessante fluctuation. Certains, se fiant à cette simple apparence, en sont venus à nier l’objectivité de l’espèce elle-même ; il n’y aurait que des individus tous différents, pouvant être rangés en une série continue ; l’espèce ne correspondrait qu’à un classement arbitraire effectué par notre esprit, n’aurait donc qu’une valeur purement subjective. On a, depuis LAMARCK, beaucoup usé
et abusé de cette notion de continuité des organismes; certaines conceptions théoriques, particulièrement tenaces, relatives au mécanisme même de l’évolu-
tion, n’ont, en somme, pas d’autre origine.
L'existence d’une variabilité continue des orga-
nismes n’est pas niable, mais les conclusions que l’on
en a tirées ne sont qu’une illustration de l’insuff-
sance de la seule méthode d'observation et des erreurs …
que son emploi exclusif peut entraîner. L’expéri-
mentation a montré, en effet, que derrière cette fluctuation continue des apparences extérieures des organismes se cache une réelle discontinuité
de leurs constitutions génétiques. Toutefois, cette expérimentation n’a été rendue vraiment démonstra-
tive que grâce à une analyse mathématique de la variabilité qu’a permis de réaliser la mise au point.
d’une science, ou plutôt d’une teck nique, la bio-
métrie. "re
FRE
- Il ne peut être question ici d'exposer én détail, les règles et méthodes de la biométrie ; je me contenterai
d’en indiquer les points essentiels. Examinons, par
exemple, la variabilité que présente un caractère, t que le poids des graines dans une espèce de Ra AE On trouve des graines lourdes, d’autres légères A 1 toutes sortes d'états intermédiaires que nous pourrons … répartir en classes, correspondant à des poids exprimés _ en centigrammes ; nous mettrons dans une même classe toutes les graines pesant entre 20 et 25 ,25et 30 centigrammes, et ainsi de suite. Ceci fait, nous compterons combien de graines renferme chaque . catégorie, ce qui nous donnera la fréquence de chaque
classe. 1 _ Ce travail effectué, nous trouverons un résultat É qui aura, par exemple, la forme suivante :
CLASSES FRÉQUENCES CLASSES FRÉQUENCES
ES
Matimes. De D et d'autre de ce mode, les fré- _quences diminuent assez régulièrement. 4 Il est commode de représenter graphiquement 4 cette distribution des variants. En portant en abscisse . les valeurs des classes et en ordonnée les fréquences, on obtient une série de points d’intersection que l’on | eut relier par des lignes parallèles aux deux cooronnées, ce qui permet d'obtenir une figure polygonale, le polygone de fréquence. Ce polygone tend vers
courbe de fréquence ou courbedevariabilité(Fig.42). “à _ Supposons que nous étudiions un caractère dont
Lie -ci oscille ie 140 et 200 ke ; le mode est 168.
_ les variations pourraient être réparties en 8 classe _ ayant respectivement les fréquences suivantes |
D 1 21 C4 56 7e Ë. Fréquences... 1 7 21 SRE em à 7 1
On obtiendrait une courbe parfaitement symétrique dite courbe binomiale, ainsi appelée parce
. puissances croissantes du binome : es a
MAG T+ D) —- à DURE D (AU ED), ad + 2 ab + p° :
(a + b}° .& +3 ab + 3 ab? + b°
(a L D) a4 + Anb L 6 a?b?+ 4 ab* | bé ete
Les courbes de variabilité, obtenues réellement, ne 4 sont jamais rigoureusement symétriques, mais se rapprochent plus ou moins de la courbe théorique. Voici quelques exemples de ces courbes de variasoHité :- /
_ à) Si l’on compte les rayons de la nageoire caudale du turbot, on trouve sur 703 exemplaires de la ré- É
Le
"4 gion de Skagen, les fréquences :
CLASSES FRÉQUENCES CLASSES FRÉQUENCES
47 5 55 111 48 20 56 RS 49 13 , 57 37 4 50 23 58 16 100) 51 58 59 47320 52 96 60 re
Ê É _ b) Dans une culture pure de Paramecium, dérivant d’un seul individu primitif, JENNINGS a mesuré
Ja taille de 300 descendants (fig. 42). Celle-ci oscille
entre 140 et 200 y, avec un mode corerspondant à
CLASSES FRÉQUENCES CLASSES FRÉQUENCES 140 2 172 39 144 5 176 - 32 148 5 180 26 152 14 184 14 156 26 188 12 160 MN OT 192 3 164 40 196 2 168 58 200 1
_ c) Comptant les glandes de Müller présentes à la face interne de la patte droite de 2000 femelles de porc, DAVENPORT et BULLIARD ont trouvé que ce nombre oscille entre 0 et 10, avec un mode de 4.
CLASSES FRÉQUENCES CLASSES FRÉQUENCES 0 15 6 134 1 209 7 72 2 365 8 22 3 382 9 8 4 414 10 2 5 277
d) La méduse Pseudoclytia pentata, étudiée par _ Mayer, possède, en général, 5 canaux radiaires, mais on peut trouver des individus ayänt de 2 à 8 canaux. L'examen de 296 exemplaires a montré les
. fréquences suivantes :
CLASSES FRÉQUENCES 2 1 3 8 4 56
e) Toutes les courbes qui précèdent sont à peu près 4 symétriques ; en voici une qui est nettement asymé-
OO IE IL EC ASOUIE ; Fig. 43. — A gauche, courbe de variabilité du nombre des bras de Solaster papposus. A droite, courbe de variabilité _ du nombre des pétales de Caltha palustris.
ique (Pie, 43). CuéNoT l’obtint en faisant là statistique des bras d'une étoile de mer, Solaster
dans diverses lulires !
CLASSES FRÉQUENCES
9 bras | 12 10- 5 11 L£ 12 98
f) Cette asymétrie peut être complète, comme dans - le cas de la demi-courbe que fournit l'étude de la 3 variation du nombre des pétales de Caltha palustris (Mig. 43) :
” CLASSES FRÉQUENCES É 5 833 4 6 45 :
Etant données les grandes différences que pré- _ sentent, d’un cas à l’autre, les courbes de FU et surtout les variations de forme et d'amplitude de ces courbes, suivant le nombre total des individus, # a cherché à en dégager les caractéristiques essen- _tielles, afin de pouvoir utilement les comparer. On poto. à ce point de vue, le mode, 1 AR la
“type ou « «standard deviation ».
1° ÊE mode correspond à la classe présentant 1
plus de fréquence ; dans FoULE. les séries pr _dentes, il a été indiqué en caractères gras. L 20 L’amplitude est l’écart entre les deux classes extrêmes ; c'est une caractéristique de second ordre, car elle dépend largement du nombre total des | individus. = 39 La moyenne est une valeur beaucoup plis Cons tante que l’on obtient en multipliant la valeur v de. chaque classe par sa fréquence p et en divisant la : somme des produits pv par le nombre total n des | individus : À
__ Soit la série :
Classes : 96 97 98 99 100 101 102 103 104 105 106. - Fréquences: 1 47.578, A1—-.9"/7 68 RARES
D noyennem ee PL 0206 {oise __ 40 Médiane et quartil. Dans l'exemple précédent,
_ nous pouvons numéroter, de 1 à 52, les variants, en « laissant chacun d’eux à sa place respective :
Fréquence
CET EC EAST
19214 EE 6 LTÉE SRE 0 M2 0) 8
DA 2D MIS MILAN IEN DEN LT MOSS UNE 14 32 33 34 35 36 37 38 39 40 9% 41 42 43 44 45 46 6
tes série peut être diviséee en 4 Arte le 1er ATOS gta sa limite supérieure entre 13 et 14, dans la classe : 99 ; le 2e quart q° ou médiane Med.a sa limite entre 26 et 27 et le 3e quart q° entre 39 et 40, k Nous pouvons préciser davantage ces limites en _ considérant les intervalles entre les classes : 95, 5 à . 96,5; 96, 5 à 97,5 ; 97,5 à 98,5, etc. Nous pouvons dire : 1 individu ne dépasse pas la limite 96,5 de la 17e classe ; 5 individus ne dépassent pas la limite 97,5 e de la 2e classe, et ainsi de suite, 6 Appliquons cette façon de calculer aux différents k. quarts : 2 ‘1er quart. Il est formé de 13 individus dont le 132 représente le 1/8 de la classe 99, dont la limite infé- … rieure est 98,5. Nous dirons que ce 1®7 quart ne #
dépasse que de 1 /8 de classe la limite 98,5 : | S4 gt = 985 + 1/8 — 98,5 + 0,125 — 98,625 ee " +79
Médiane où 2* quart. Il est formé des individus 14 _ à 26 dont les 6 derniers représentent les 6/11 de 4 _la classe 100 (limite inférieure 99,5) :
g® = 99,5 + 6/11 — 99,5 + 05454 — 100,045 È 3e quart. Il est formé des individus 27 à 39 dont Fe
- 8 derniers représentent les 8/9 de-la classe 101 % (limite inférieure 100,5) : ‘
Nous avons en résumé :
Fe
g! = 98,625 1 Med. = 100,045 Le gs = 101,389 00
qe l'intervalle compris ne g et g représente a moitié centrale de la population, la partie la plus caracéristique, celle qui dépend le moins du nombre otal des individus. , Le LR Q LAPS la moitié de cet L espace,
Lg gh à: 101,380 08,625 = ee | 101.380 — 98.625 = = + 1.382
50 Standard déviation. Cette mesure, qui exprime l’écart moyen par rapport à la moyenne, peut se calculer de diverses manières, par exemple en utili-
sant la formule :
dans laquelle p est la fréquence et « l’écart de part et d'autre de la moyenne de chaque classe, n le ombre total des individus. | Soit la courbe de variabilité suivante :
ed
Classes 1 2 3 4 3 6 7 Fréquences 1 6215 2) SMS san 1
La moyenne est 4 qui, ici, coïncide avec le mode. 15 individus s’écartent de — 1 et 15 de +1, par rap- _port à la moyenne : le produit pæ?, pour l'écart = +1 sera :
DRE MS NE 10 X AE 000) 6 | 6 individus, soit 12, s’écartent de + 2 : pa? — 12 X 2? = 48; 1 + individus s’écartent de + 3:
DA 2 x 32 Eee
entre elles.
_se rapprochent d’une cloche de probabilité ; elles tra-
génétiquement homogène, des grains de haricots appar-
_ Ja dimension des graines, fonction de la quantité de
Epa? = 30 + 48 + 18 — 96; Epa? 96
\ ENT tn 5 — V Ep = (/15 = + 1,2247.
Telles sont quelques-unes des caractéristiques les plus utilisées en biométrie. Leur emploi permet de préciser ce qu’il y a d’essentiel dans une courbe de variabilité et de comparer utilement plusieurs courbes T4
D'une façon générale, les courbes que l’on obtient Fe
duisent l’action d’un nombre plus où moins grand. de causes, dont les unes agissent dans le sens ra
possibles.
Supposons, pour simplifier le problème, un rater ol n. 4
tenant à une race parfaitement pure, se reproduisant -ÉE par autofécondation. Comme l’a montré Baur (1919),
réserves formées, dépendra de nombreux face notamment :
19 le nombre de grains dans la gousse ;
29 le nombre de gousses par pied ;
30 le nombre de feuilles par plant ;
49 la dimension des feuilles ; | : 24 5° l'intensité d’insolation, etc. M
nl est evident que plus la plante recevra. une
ition intense (condition E), sur des feuilles grandes - (D) et nombreuses (C), plus elle élaborera de réserves. Par ailleurs, plus ces réserves devront être distribuées à moins de fruits (B) et, dans chaque fruit, à moins de graines (A), plus ces dernières seront volu- _ mineuses. ; Réciproquement, il est évident que les conditions _ inverses, a b c de, amenant la production de peu de réserves, à répartir entre un grand nombre de grains, aboutiront à la formation de Eos très petites. |
_ Or, les 5 conditions favorables À B C D E et les : 5 conditions défavorables a b c d e peuvent former, entre elles, au hasard, 32 combinaisons : supposons _que chaque condition favorable vaille + 1 et chaque _conditi n défavorable — 1 ; nous aurons la série de _ combinaisons suivante :
1 fois 5 facteurs favorables ABCDE —= "65
5 fois 4 » » ABCDe
à ABCdE
ABCDE, etc.= + 3(+4—1) 10fois3 » » ABcDe
aBcDE,
AbcDE etc. = + 1 (+ 3 —2) 0 fois 2 » » A Bcde
AbcDe
; abcDE, etc. = — 1 (+ 2 —3) 5 fois 1 » » Abcde
aBcde
abCde, etc. = — 3 (+ 1 —4)
ifoisO « » abcde = —5
Classes +5 +38 +1 —1 —3 —5 n … Fréquences 1 5 10 10 5 ER _ qui est une courbe typique de variabilité.
Nous pouvons donc prévoir que plus la courbe de _ variabilité se rapprochera d’une courbe, binomiale _ caractéristique, plus celle-ci dépendra de nombreuses causes intervenant dans le développement d’un carac 1 tère et en modifiant l’apparence, le phénotype, alors | . même que la constitution génétique sera constante. # Remarque importante, car elle nous indique que la . variation apparente n’est pas nécessairement corrélative d’une variation eonstitutionnelle germinale et, _ par suite, que la variabilité continue des caractères es Loin d’être la preuve d’une variabilité continue du patri _ moine hérédilaire.
CHAPITRE XIV
SOMMAIRE. — Populations et espèces élémentaires ou génotypes. — Caractéristiques dese génolypes ; leur propre courbe de variabilité; causes de cette fluctuation — Théorie classique de la stabilité du génotype. — Variabilité continue et génotypes ; influence de la sélection dans une population et dans un génotype. — Les constituants discontinus des espèces linnéennes : clones, espèces élémentaires, lignées pures, races, lignées. — Relations entre mutations et génotypes. — Discontinuité fondamentale des formes organisées. <
Lorsque nous récoltons, dans la nature, souvent en diverses localités, quelques centaines d'exemplaires d’une même espèce, nous ignorons complètement quelles relations de parenté peuvent avoir, entre eux, ces individus; certains seront proches parents, frères, cousins, membres d’une même lignée ; d’autres appartiendront à des races différentes, séparées, peut-être depuis des siècles, les unes des autres. Tous ces organismes n’ont de commun que les caractères généraux qui permettent de les classer dans telle ou telle espèce linnéenne,
L'opération peut être comparée à celle que ferait
AL de id Ch
un biométricien ee étudierait la variabilité de la taille dans l'espèce chien (Canis familiaris), en mesu-
rant indifféremment des individus des races les plus diverses, du Saint-Bernard'aux plus petites formes, . en passant par les Danois, les Dogues, les Terre- Neuve, les chiens de chasse, les chiens de berger, les Caniches, les Terriers Skyes, les King Charles, ete. . La courbe de variabilité obtenue serait valable pour un type idéal, le chien en général, mais ne serait applicable à aucune des races particulières qui constituent, seules, des entités biologiques. Une telle collection, génétiquement hétérogène, constitue ce que l’on appelle une population.
. Le biométricien, qui limiterait son effort à l'étude - de la variabilité dans de semblables populations,
tan. side ddb,t. HE cé je NE +) 2
mais biologiquement fausses, parce qu’il ne se serait pas placé sur le véritable terrain génétique. La varia-
| tion n’a d'intérêt, au point de vue de l’évolution, :
que dans la mesure où elle permet de distinguer cer-
tains descendants de leurs ancêtres ; c’est dire que son
. étude est indissolublement liée à la connaissance de
relations génétiques, de rapports de filiation, entre les individus considérés.
Or, il y à longtemps que l’on a reconnu que l’espèce
. linnéenne est, en réalité, une population, c’est-à-dire
Déjà Jorpan, étudiant la descendance, par autofécondation, de plusieurs pieds isolés de l’espèce Draba _verna, a montré, dès 1854, que cette espèce linnéenne - ne renferme pas moins de 200 espèces élémentaires.
arriverait à des conclusions statistiquement exactes, .
» correspond à un groupement hétérogène de plusieurs . unités secondaires, les races ou espèces élémentaires.
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rats, de souris, de poules, de pigeons, de haricots, de pois, de blés, d’orges, etc... Certaines de ces
lyse génétique, encore formées de plusieurs unités que l’on finit par séparer. Parfois, la complexité est telle que presque chaque lignée est différente des autres familles. Il est important de noter que si l’action de l’homme a permis la conservation
_ / unités élémentaires ne sont pas moins fréquentes dans la nature. Lorsqu'il s’agit d’organismes à reproduction sexuée amphimixique, un très grand
- nombre des individus, récoltés à l’état sauvage, se - ___ montrent hétérozygotes, c’est-à-dire résultent de | croisements antécédents, effectués entre plusieurs espèces élémentaires. Il y a là une notion qui est
expériences où l’on a tenté de produire des variations héréditaires. J Lorsqu'on a réussi à isoler des espèces élémentaires et qu’on les croise entre elles, on constate qu'elles présentent au moins une différence factorielle, c’est- _ à-dire correspondent à deux états allélomorphes d’un même gêne. Ces unités sont ce que l’on appelle, d’une façon plus générale, des génotypes ou biolypes. Ce n’est que si nous appliquons l’étude de la variabilité à la famille constituée par un génotype qu’elle pourra.
-nisme de l’évolution,
Nous connaissons, de même, de très nombreuses
races, en apparence simples, se montrent, à l’ana-
de nombreuses races dans les espèces d’animaux!«
nous fournir des renseignements utiles sur le méca-
races de chiens, de chats, de lapins, de cobayes, de :
- domestiques ou de plantes cultivées, de semblables .
- d’une importance capitale pour i’interprétation des «
Je viens d'indiquer que, dans les croisements, deux génotypes se comportent comme deux unités héréditaires, correspondant à une simple: différence
factorielle. Ainsi, considérons deux races de Drosophiles qui auraient tous leurs gènes identiques, sauf un. Dans l’une, ce gène particulier ferait apparaître des facettes sur toutes la surface de l’œil (œil plein) ; dans l’autre, il se trouverait sous un état allélomorphe, amenant la limitation des facettes à une aire centrale (œil bar). Dans la race à œil plein, il y a en moyenne, 701,1 facettes; dans la race bar, 98,03.
Si nous croisons une femelle à œil plein avec un
mâle bar, nous constaterons, en F2, une disjonction
- typique en pleins, bar, et hétérozygotes, ségrégation
qui sera, ici, d’une forme un peu spéciale, parce qu’il
s’agit d’un caractère lié au sexe. Le comportement. dans les croisements montre nettement que les deux
génotypes diffèrent l’un de l’autre par l’état dissemblable d’une même particule génétique, d’un même gène.
Il ne faudrait pas croire, pour autant, que le caractère, conditionné par tel ou tel état de ce gène, soit absolument fixe et invariable. Dans un même géno-
- type, ce caractère présente une certaine fluctuation.
- Ainsi, dans l’œil bar, le nombre des facettes, établi
; sur 500 individus, varie entre 45 et 182, avec une
moyenne de 98,03 + 0,73 et une «standard devia- - tion » de + 24,30. Mais cette courbe de variabilité
- est une caractéristique du génotype ; si l’on suit un
établisse la courbe de variabilité du nombre des
facettes, au début et à la fin de l’expérience, on trouve
deux courbes superposables avec la même moyenne, 98,04 et 98,03 (ZELENY et MATTOON, 1915).
;. De même, si l’on a isolé un génotype de haricot, 4 et que l’on étudie le poids des graines, on trouve que .
lot témoin, pendant plusieurs générations, et que l’on
ce poids présente une courbe de variabilité parti-
culière, avec une moyenne et un écart type définis. _ Si longtemps que l’on cultive cette race, la courbe _de variabilité se maintient avec ses caractéristiques _ essentielles. En ce sens, le génotype est parfaitement
l'on doit surtout aux recherches de JOHANNSEN, ressort avec une particulière netteté du résultat des expériences de sélection. Celles-ci montrent que les _ variants, même les plus extrêmes, d’un génotype _ ont tous la même constitution génétique ; les fluc- - tuations des apparences externes ne font donc que _ masquer la constance du patrimoine héréditaire. Supposons, par exemple, que, dans un génotype de haricots, le poids des graines oscille entre 36 et 90 centigrammes et présente les fluctuations suivantes :
CLASSES FRÉQUENCES \ 36-40 2 N \ 41-45 5 46-50 9 51-55 14 5 56-60 21
stable. Cette notion de stabilité du génotype, que *
CLASSES FRÉQUENCES 66-70 24 71-75 SD 76-80 are 81-85 6 86-90 2
À quoi tient l'existence de graines très légères ou très lourdes ? Est-ce la seule conséquence de conditions accidentelles dans Ja nature du soi, le degré d’insolation, le nombre des graines par plant ? La
- fluctuation traduit-elle, au contraire, une variation continue de la constitution germinale ? Pour le savoir, + étudions la descendance des variants, en semant, par exemple, les graines les plus légères, de la classe 36-40, et les plus lourdes, de la classe 86-90. Si les descendances de ces individus sélectionnés sont nettement dissemblables et dans le même sens que les parents, _ nous devrons en conclure que les parents avaient des constitutions héréditaires différentes. Si, au contraire, les descendances sont identiques, dans les deux cas, et présentent la même courbe de variabilité que l’ensemble de la génération précédente, nous devrons reconnaître que le patrimoine héréditaire était resté constant, malgré les fluctuations de apparence . externe, du phénotype.
_ L'expérience effectuée, on trouve que les descendances des deux lots sont identiques et fluctuent comme les individus de la génération parentale entre 36 et 90 centigrammes, avec la même moyenne
baie 5 lt à évité Si ue nr 11 ir au 2 à 4 à
2, 3, 4, 10 générations, sélectionner, chaque fois,
et les mêmes caractéristiques. On peut ainsi, pendant
APE LUS A
ie,
les graines les plus légères ou les plus jourdes: il est
impossible, par ce procédé, de modifier, dans un sens
ou dans l’autre, d’une façon durable, la courbe de variabilité ; celle-ci est, en raison de la nature définie de ses fluctuations, une caractéristique stable du génotype.
De même, Tower a montré que si l’on sélect'onne, dans une race pure de Deptinotarsa decemlineata, les individus les plus albiniques, ou réciproquement les plus mélaniques, en prenant comme reproducteurs les formes extrèmes, on ne peut, même en prolongeant l’opération, déplacer la courbe de variabilité caractéristique du génotype (Fig 44). Ces fluctuations dans la coloration sont donc de simples somations non héréditaires.
En résumé, chaque fois qu'une famille d’organismes appartenant à un génotype, c’est-à-dire ayant un patrimoine héréditaire identique, formé des mêmes gènes, est étudiée au point de vue de la variabilité de son caractère principal, on constate que cette particularité présente un certain degré de fluctua-
_ tion, maïs dans des limites et sous une forme parfai-
tement définies.
Cette variabilité non héréditaire du génotype, comment fa comprendre ? Nous savons qu’un gène intervient dans tel ou tel processus du développement,en modifiant dans un sens + ou dans un sens — les réactions cellulaires de l'organisme. Toutes les «
_ conditions génétiques étant semblables, le résultat : —_ devrait être invariable. Mais, il ne faut pas perdre :
de vue qu’un processus de développement dépend »
aussi de toutes les autres conditions internes ou ‘
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externes qui peuvent influer sur les réactions dont il _ est le 1ésultat.
Parmi les facteurs internes capables d° intervenir, se trouvent naturellement les nombreux gènes qui sont liés, de près ou de loin, à la marche du processus envisagé. Nous savons, par exemple, que si un gène particulier provoque l’état tronqué de l’aile de Diosophile, d’autres gènes conditionnent le degré de cette anomalie. Les variations dans l’extension de la panachure dépendent, de même, de multiples gènes en relation avec la distribution du pigment cutané.
_ Toutefois, nous n'avons pas à tenir compte de ces gènes secondaires, puisque, par définition, les individus d’un génotype sont supposés avoir tous la même somme des mêmes gènes. Si le matériel était hétérozygote pour l’un ou l’autre de ces facteurs
accessoires, la sélection, dans ce matériel, serait d’ailleurs efficace, permettrait d'isoler au moins deux génotypes différents.
Une autre condition interne pourrait être la consti-
- tution du protoplasme, en admettant que celle-ci. puisse varier d’une lignée à l’autre. Nous n’en tien-
drons pas compte, puisque, la sélection étant inefli-. _Cace, nous ne relevons pas de semblables diérences j entre les diverses lignées d’un génotype.
Il faut donc rattacher la variabilité, inhérente äu _ génotype, à l’action des conditions externes, temps) |
ER ature, nutrition, humidité, etc..., qui interviennent, -
+ _ plus ou moins directement, dans la vitesse des réac-.
2 tions cellulaires et retentissent ainsi sur les processus
de développement dont résulte le caractère envisagé.
> FRUWIRTH, TOWER, JENNINGS, et de quantité.
ne . Rareurs Externes sur le poids den graines nous à montré comment les combinaisons
multiples de ces facteurs, effectuées au hasard, entraî
nent nécessairement, dans ce caractère, une fluctuation se présentant sous la forme d’une variabilité continue. Cela revient à dire que si nous pouvions. placer les organismes dans dés conditions dé plus en
plus constantes, l'amplitude de la variabilité du È
génotype irait en s’amoindrissant progressivement, Notons, en passant, que la nature non héréditaire : de ces fluctuations, dues aux actions du milieu, nous montre que ces somalions n’atteignent pas Ê patrimoine germinal.
La théorie de la stabilité du génotype, telle que je viens de l’exposer, correspond à un point de vue classique, basé sur les expériences de JOHANNSEN,
d’autres observateurs. Je dis classique, parce que cette notion a recu, dans ces dernières années, quelques atteintes, à la suite des recherches effectuées sur certains Protozoaires ou sur quelques animaux à reproduction parthénogénétique. Ces expériences seront envisagées et la théorie du génotype examinée à fond dans le deuxième volume de cet ouvrage.
dont la signification est encore incertaine, soient de nature à renverser l’idée de la stabilité du
pue Relativement à la dissociation que pré-
sente un matériel hétérogène tel qu’une population, . Je génotype offre une indiscutable stabilité, qui a
k pere établie par trop d'expériences pour qu'elle n n'ait
pas une très grande généralité.
Il ne semble pas, d’ailleurs, que les résultats obtenus, es,
di * *
Maintenant que nous connaissons les caractéris- . tiques essentielles des génotypes, voyons quelles
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Fig. 45. — À gauche, courbes de variabi îité de deux génotypes A et B. chevauchant l’une ou l’autre ; à dr ile, courbe de variabi ité bim :dà e d’une p pulati nf rmée de 2 gér ctypes. .
% sont leurs relations avec la variabilité fluctuante générale des populations.
Suppo ons qu'une population comprenne des indi-
vidus appartenant à deux génotypes A et B, diffé.
_rant par la taille et tels qu'ils offrent respectivement
3 les courbes de variabilité suivantes :
4 | _ Génotype AR k Génotype B
F CLASSES FRÉQUENCES CLASSES FRÉQUENCES
| RUE 6 24 5 14 15 26%: 11 16 TZ 28 18 18 22 30 26 20: 19 32 20 PV. 12 34 12 24 6 63 6 26 2) 38 1
l’une sur l’autre, les classes 22 à 26 renfermant des
génotypes.
. ment de ces deux courbes, avaient été recueillis dans = la nature, au hasard, cette population aurait montré - une courbe de variabilité (fig. 45) d’une forme parti- _ culière.
CLASSES FRÉQUENCES 10. 1 12 6 14 15 16 17 18 22 27-20 19 22 1 24 11
- GUYÉNOT. — La Variation, 14
On voit que les deux courbes (fig. 45) chevauchent
… individus qui appartiennent respectivement aux deux
Si les 200 exemplaires, ayant servi à l’établisse- Le
CLASSES FRÉQUÉNCES
De Hblables courbes à deux sommets, à deux modes, appelées courbes bimodales, se rencontrent parfois et indiquent généralement que le matériel est hétérogène et formé de deux races mélangées.
_… Lorsque la population renferme 3, 4, 5 races, dont les modes sont assez éloignés les uns des autres, on peut observer des courbes à plusieurs sommets ou plurimodales. E
I est évident que plus les He inclus dans la population seront nombreux, auront des courbes de fréquence chevauchant les unes sur les autres
__ et des modes relativement peu différents, plus les
= sommets deviendront moins apparents et plus on aura l’image d’une courbe de variabilité parfaitement continue.
| Cette courbe de variabilité d’une population n’est
_ donc que la somme des courbes propres de chaque
__ génotypes, c’est-à-dire ne présente qu'une conti-
_ nuité artificielle, masquant l'existence de génotypes
_ discontinus. Sans doute, le chevauchement des
_ génotypes voisins réalise une autre continuité appa-
rente, mais l’étude des moyennes, des écarts types permet aisément de séparer les courbes de variabilité
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des génotypes les unes des autres, de mettre en évidence leur discontinuité réelle.
Il est facile maintenant de comprendre les résultats. des expériences de sélection, appliquées à une population. Dans un premier temps, en prenant comme reproducteurs les individus appartenant aux classes extrêmes, on isole, presque à coup sûr, les deux génotypes les plus dissemblables. En s'adressant ensuite au reste de la population, on peut de même ségréger peu à peu les autres génotypes (Fig. 46). Pendant toute cette période, la sélection est efficace; elle permet, à partir de parents inclus dans la Courbe de variabilité générale de la population, d’obtenir des descendants présentant une variabilité beaucoup plus limitée, celle du génotype, désormais isolé, auquel ils appartiennent.
Cette ségrégation des génotypes est très aisée, lorsqu’il s’agit d'organismes se reproduisant asexuellement où par autofécondation; on ne prend comme reproducteur qu’un seul individu qui a beaucoup de chances d’être homozygote, c’est-à-dire d’appartenir, à l’état pur, à un génotype donné. Lorsqu'au contraire, 1l s’agit d'organismes à reproduction sexuée amphimixique, il faut que les parents soient, tous deux, de race pure pour que la sélection soit d’emblée efficace. En effet, si l’un des parents est hété- Irozygote, il pourra, en raison de la loi générale de dominance,extérioriser un caractère qui ne répondra pas fidèlement à sa constitution génétique. Par “exemple, un hybride entre un génotype à poils longs et un génotype à poils courts pourra avoirles poils courts comme s’il était de race pure ; il introduira ce-
Fig. 46. — Isolement graduel des génotypes À, B, C, D,à à _ partird’une population de Leptinotarsa decemlinealu (d’après Tower). Rise
pendant, dans la descendance, un gène qui fera réap-
paraître, au bout de quelque temps, le type à poils courts. Il faudra, dans ce cas, compenser cette diffi- . culté par un plus grand nombre de sélections et une étude particulièrement soigneuse de la descendance.
Une fois les génotypes isolés à l’état pur, la sélection devient inefficace, car il est indifférent que l’on prenne comme reproducteurs les individus apparte-
- dance est désormais la même, dans tous les cas; elle présente toujours la même courbe de variabilité caractéristique.
Je n’insisterai pas davantage sur les résultats de ces - expériences de sélection que j'aurai l’occasion d’exa- …. miner à nouveau. Elles ne font que confirmer les … deux notions fondamentales que nous avons acquises : _ celle de la stabilité du génotype à fluctuations défi-
nies ; celle de l’hétérogénéité de La population et de la
continuité,
Qu'est-ce au fond que le génotype ? L’ espèce te néenne est une somme d'unités génétiques qui ont recu, suivant les auteurs et suivant le matériel étudié, _ bien des noms différents. S'il s’agit d'organismes se 1 _ reproduisant asexuellement, on parle de clones, pour : à ceux qui se reproduisent sexuellement par autofé- - condation, de lignées pures ou d’espèces élémentaires,
- de races pures ou de lignées. Tous ces termes désignent
nant aux classes extrêmes ou moyennes ; la descen--
véritable discontinuilé qui se cache sous son apparente
_ dans le cas général des organismes amphimixiques,
se
- — dans des conditions où leur pureté est plus ou
moins difficile à obtenir — ces unités fondamentales
et réelles que sont les génotypes. Une espèce lin-
néenne n’est pas une unité génétique ; elle est une collection de ces unités, une somme de génotypes.
Nous pouvons maintenant répondre à la question que nous nous étions posée au début du chapitre précédent. Il est exact que, dans la nature, la variabilité des espèces se présente avec les apparences d’un phénomène continu. Mais-<ette variabilité -continue d’une population résulte, avant tout, de ce
__— que cette dernière est une somme d'unités biologi-
ques, ayant chacune leur courbe de variabilité propre, les génotypes, races pures ou espèces élémentaires. Dans chacun de ces génotypes, la variabilité est également continue, fluctuante, comme le sont les conditions extérieures qui peuvent agir sur les processus de développement qui les caractérisent. Aucune particularité d’un organisme ne correspond à un état ne varietur ; toutes présentent un certain degré
_de fluctuation continue.
Par contre, quel que soit, dans un génotype, le degré apparent du caractère envisagé, ce degré n’a rien à voir avec la constitution germinale qui reste, dans tous les cas, la même. C’est pourquoi, à l’intérieur d'un génotype, la sélection est inefficace ; Les variations de l'apparence extérieure, du phénotype; dues aux mulliples actions des facteurs externes, ne traduisent nullement des modifications parallèles de la constitution génotypique, du patrimoine héréditaire. Chaque génotype a une courbe de variabilité définie, parce qu'il représente un système héréditaire spéci-
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fique de réaction aux facteurs externes. Même si deux génotypes coïncident par leurs formes extrêmes, c'est-à-dire ont, l’un et l’autre, quelques individus ayant exactement la même apparence extérieure, il suffira de sélectionner ces organismes douteux pour constater, grâce à l’étude de leur descendance, que les uns appartiennent au premier génotype, les autres au second. Malgré une indiscutable continuité phénotypique, l'expérience met en évidence une non moins certaine discontinuité génétique.
La conclusion est que derrière le masque de la variabilité continue des apparences extérieures se cache la discontinuité réelle des constitutions germinales. Or, ces constitutions diffèrent, d’un génotype à l’autre, par des différences factorielles qui sont fondamentalement de même nature et de même ordre que celles réalisées par les mutations.
La comparaison entre génotypes et mutations s’impose ; elle est particulièrement suggestive. Lorsqu'une mutation à pris naissance, elle se transmet à la descendance et devient ainsi le point de départ d’une race qui n’est autre qu’un génotype nouveau. Comme les mutations, les génotypes peuvent différer par des caractères très importants ou ne présenter que des dissemblances très minimes. De même que les races nouvelles issues par mutations, les génotypes, trouvés dans la nature, présentent une stabilité considérable. Ces constatations permettent de rattacher intimement les génotypes aux mutations factorielles el de considérer les secondes comme l'origine des premiers. | On pourrait penser, cependant, qu’il y a contra-
_diction entre cette stabilité du génotype et la fré- : quence relativement très élevée (10 p. 100, d’après Baur) des mutations. Comment se fait-il que l’on … _ puisse parler de stabilité d’un matériel si fréquem- … ment en état de mutabilité ? Il ne faut pas perdre de « vue qu’une bonne partie des mutations sont léthales, par conséquent ne se traduisent par rien d’apparent au cours des expériences de sélection, sur lesquelles est basée la notion de stabilité du génotype. D'autre part, quand on suit, dans des expériences de ce genre, . un génotype, on fait porter la sélection — et par suite _ l'attention — d’une façon exclusive, sur un certain … caractère, celui qui est précisément l’objet de la sélec- … tion. Si des mutations viennent à se produire, qui . affectent des particularités différentes, l'expérimentateur ne les apercevra pas ou ne sera pas conduit
à les conserver ; il ne prendra pas les mutants comme
reproducteurs, si bien que la mutation aura toute - chance d’être perdue. La notion de stabilité du génotype ne s’applique, en réalité, qu’à un caractère parti- _ culier et ne signiffe nullement l'impossibilité, pour _ d’autres mutations factorielles, de survenir dans la _ lignée. La stabilité du caractère envisagé n’est d’ail- _ leurs pas la fixité, car le gène caractéristique du géno- - type peut présenter, à son tour, des mutations. 1 ; - Il: paraît certain, en définitive, que les génotypes … représentent les conséquences de mutations apparues, soit dans les élevages, soit dans la nature ; la discon- |
_ linnéenne est précisément celle que permettaient À de prévoir l’existence et les caractères des mutations
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