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Eléments de génétique
mendélienne

1.1 La démarche de Gregor Mendel

1.2 Le modéle 3:1 chez|'Homme

1.3 Dominance et récessivité, multiallélisme
1.4 Alléles [étaux

1.5 Actualité du concept de géne

» Réviser les éléments de base de I'analyse mendélienne
» Approfondir la notion de caractere héréditaire
» Examiner la relation entre génotype et phénotype

» Réfléchir a la notion de gene

11 LA DEMARCHE DE GREGOR MENDEL

Dans le mémoire publié par Gregor Mendel en 1866, on ne trouve
nulle référence aux genes ou a la génétique, deux mots qui n’appa-
raissent quen 1905. Pas de référence non plus aux chromosomes, qui
n’ont pas encore &té observés, ni d’ailleurs a I’hérédité. Pourtant, I'in-
térét fondateur du travail de Gregor Mendel, est d’avoir abordé I'étude
de la variation des caracteres entre parents et descendants, en limitant
le nombre des caractéres, en choisissant un modele biologique peu
sensible aux conditions de l'environnement, et surtout en adoptant
une démarche d’analyse quantitative simple, consistant & compter a
chaque génération les individus qui présentent le caractere sélectionné
par I'expérimentateur. Gregor Mendel mit ainsi en lumiere par ces
choix, I'existence d’une sorte d’algebre capable de prédire la distribu-
tion des caractéristiques d’un individu en révélant 'existence de causes
cachées, conservées dans les cellules sexuelles et transmissibles a la
génération suivante selon une combinatoire statistiquement invariable.

Redécouvert au début du xx° siecle apres 40 ans d’oubli, le travail
de Gregor Mendel suscita immédiatement un engouement extra-
ordinaire. La premiere tche fut de tester et de clarifier les trois
principes ou « lois » de Mendel : la « loi » de dominance (qu’il n’avait



2 Chapitre 1 « Eléments de génétique mendélienne

pas formulée !), la « loi » de disjonction des caracteres et la « loi »
de ségrégation indépendante des caracteres. En raison de nombreuses
exceptions, la loi de dominance fut trés vite abandonnée, celle de la
ségrégation indépendante contestée (il faut que les caractéres soient
portés par des chromosomes séparés) et celle de disjonction (« loi
de pureté des gametes »), la seule réellement universelle, rencontra
certaines exceptions. La plupart de celles-ci s’expliquent par des
mécanismes particuliers n’affectant pas fondamentalement la regle.
C’est le cas de I'épistasie (voir page 211) ou altération de I'expression
d’un geéne par un autre gene ; c’est le cas aussi des alleles multiples,
des « polygenes » (différents génes sont susceptibles de modifier I'ex-
pression quantitative d’'un méme caractere, voir chapitre 8). Tous ces
phénomenes ont finalement renforcé le modele de Mendel, car ils
n’affectaient que 'expression des genes, non les regles de transmission.

Le modéle 3:1

Les lignées parentales sont pures. Croisés entre eux, les individus
de chaque lignée transmettent a leurs descendants des caracteres
homogenes et exclusifs. Les lignées sélectionnées par Gregor Mendel
different chez les parents pour un seul caractere. I1 observe et dénombre
les deux phénotypes parentaux sur chaque individu de la descendance
de premiere génération (F1, filiation de 1'° génération) obtenue par
croisement des parents et sur la descendance de deuxieme génération
(F2) obtenue par croisement des individus F1 entre eux (Tableau 1.1).

TABLEAU 1.1 RESULTATS OBTENUS PAR GREGOR MENDEL DANS LES CROISEMENTS
DE LIGNEES PURES DE POIS DIFFERANT PAR UN CARACTERE.

Phénotypes parentaux | Phénotype Phénotype Rapport des
en croisement deF1 deF2 2 phénotypes de F2
5474 lisses
. . 1 oLl .
Graines lisses x ridées 100 % lisses 1 850 ridées 2,96:1
6022
Graines jaunes x vertes | 100 % jaunes Jaunes 3,011
2001 vertes
. . 705 violet
Pétales violets x blancs | 100 % violets violets 3,15:1
224 blancs
. 428 vert
Gousses jaunes x vertes 100 % vertes yer e 2,821
152 jaunes
Fleurs axiales x terminales | 100 % axiales 651 ax@les 3,141
207 terminales




1.1 * La démarche de Gregor Mendel 3

Chez les individus F1, I'un des deux phénotypes parentaux est
dominant et observable, l'autre est récessif et caché. Cependant tous
les individus F1 posseédent potentiellement la capacité d’engendrer les
deux phénotypes puisque le phénotype récessif réapparait a la généra-
tion F2 et représente le quart des « individus » (rapport des phénotypes
F2 proche de 3:1). Par I'examen des individus de la génération F3,
obtenue par autofécondation des individus F2, Gregor Mendel révele
que les individus F2 se distribuent en réalité selon un rapport géno-
typique 1:2:1. Autrement dit chaque plante F1 possede une paire de
genes pour un caractere phénotypique : I'un des genes est responsable
du phénotype dominant, I'autre du phénotype récessif. Les deux genes
se distribuent a la méiose dans les gametes male et femelle de sorte
que chaque gamete ne posseéde qu'un des deux genes parentaux. Au
moment de la reproduction, la formation de 'ceuf par la fusion des
gametes produit un descendant avec une paire de geénes reconstituée
aléatoirement.

Un gene peut exister sous différentes formes dénommeées alléles (ou
allélomorphes, formes alternatives). Un individu, né de la fusion des
gametes (ovule et spermatozoide), recoit deux lots de geénes « équiva-
lents » formant un seul ensemble de genes appariés (paires de génes).
On doit dire en réalité paire d’alleles. En effet, chaque géne (nommé
par exemple : « G ») se trouve représenté chez cet individu sous la
forme de deux alleles, 'un maternel, 'autre paternel. Les alleles ainsi
réunis peuvent étre identiques ou différents. Lorsqu’ils sont iden-
tiques I'individu sera dit « homozygote » (GG ou gg) et lorsqu’ils
different, il sera dit « hétérozygote » (Gg). L'un des deux alleles du
géne peut 'emporter sur 'autre dans son expression (I'allele G est
dit dominant sur l'allele g, dit récessif). On parlera d’homozygote
dominant (GG) ou d’homozygote récessif (gg) lorsque les 2 alleles
sont identiques. Chaque individu posséde une formule génétique
appelée génotype qui regroupe 2 alleles parmi tous les alleles de ce
gene présents dans I'espece. On dira par exemple que GG et Gg sont
deux génotypes distincts, alors que les phénotypes sont généralement
similaires puisque G domine sur g. Le génotype de tout individu
possédant deux alleles du géne « G » aura au choix la formule GG
ou Gg ou gg. On voit ici que gene et allele sont deux termes associés
dans une relation proche de celle qui réunit par exemple les termes
genre et espece. Un genre peut avoir de nombreuses especes, et une
espece appartient a un genre. Un gene peut avoir de nombreux alleles,
et un allele se rapporte toujours 2 un géne. A I’échelle moléculaire,
la compréhension des deux termes s’avere finalement plus simple.
Puisqu’un geéne est une séquence en bases de ’ADN, dotée d’une
fonction, toute séquence modifiée, méme sur une seule base, alté-
rant ou non la fonction, doit étre considérée comme un allele. Ainsi,



