
8 1 4  

NOUVELLES 
médecine/sciences 2000 ; 1 6 : 8 1 4-5 

, 

Evolution de la taille des génomes : 
expansion et/ou contraction 7 

La tai l le  d ' u n  génome haploïde ,  
exprimée en nombre de paires de 
bases nucléotidiques (Mb ou million 
de bases) ,  est constante pour une 
espèce déterminée. C'est ce qu'on 
appelle la valeur C. Cette valeur varie 
considérablement  d 'une espèce à 
l ' au tre,  que ce soi t au sein d ' u n  
même ordre, d'une même famille ou 
d 'un même genre taxonomique. 
Parmi les eucaryotes, on trouve de 
peti ts génomes comme ceux de la 
levure Saccharomyces cerevisiae ( 14 Mb) , 
du nématode Caenorhabditis elegans 
( 100 Mb) et de la mouche Drosophila 
melanogaster ( 1 60-180 Mb) . Chez les 
mammifères, la taille des génomes est 
de l 'ordre de 3 000 Mb. Au sein des 
métazoaires, les amphibiens représen­
tent la classe la plus variable (700 Mb 
à 90 000 Mb) . Chez les plantes, les 
angiospermes ont des génomes dont 
la taille varie de 50 Mb à 1 25 000 Mb 
et les p tér idophytes de  98  Mb à 
307 000 Mb. Enfin, parmi les très gros 
génomes, on trouve celui du Proto­
zoaire Amoeba dubia (670 OOO Mb) [ 1 ] .  
Cette variation a totùours intrigué les 
biologistes. En particulier, la ques­
tion est de savoir si l 'augmentation 
de la taille du génome est associée à 
une augmentation de la complexité 
des organismes. Cette complexité, 
que l 'on peut estimer par le nombre 
de types cellulaires différents pré­
sents dans l 'organisme, n 'a pu être 
corrélée de manière significative à la 
taille du génome (revue dans [2 ] ) .  
C'est ce qu'on appelle le paradoxe 
de la valeur C. 
Ce paradoxe n 'est pas reconnu par 
tous. Ainsi, pour Dover [3] , cette cor­
rélation n'a aucune raison d'être dans 
la mesure où les génomes sont conti­
nue l l ement  soumis  à des  phases  
d 'expansion e t  de contraction. Ces 

deux phénomènes peuvent s 'expli­
quer par des mécanismes comme les 
crossing-over inégaux, le << slippage ,, , les 
délétions, les recombinaisons ecto­
piques, la transposition, les duplica­
tions de gènes ou de parties de chro­
mosomes .  En  outre ,  on peut  
s ' interroger sur la notion de  com­
plexité des organismes : le nombre de 
types cellulaires est-il seul représenta­
tif de cette complexité ? Comment 
l 'organisation des tissus et leurs inter­
relations peuvent-elles être appréciées 
en terme de complexité mesurable ? 
Les mécanismes d 'expansion ou de 
contraction génomique évoqués pré­
cédemment sont pour la plupart ubi­
quitaires. On peut dès lors expliquer 
les différences de taille des génomes 
par l ' impact respectif de chacun de 
ces mécanismes. Par exemple, la pro­
portion d'éléments transposables (ET) 
dans les génomes eucaryotes peut 
varier de 3 %  à plus de 50 %.  Pour le 
maïs, 60 % des 200 kb séquencées 
entre les gènes Adh et u22 sont des ET 
emboîtés les uns dans les autres [ 4] . 
Le génome humain (3 000 Mb) ren­
ferme environ 35 % d'ET alors que 
ceux de la drosophile et de la levure 
n'en ont respectivement que 1 5 % et 
3, 1 % [5] .  Les éléments transposables 
peuvent donc contribuer de manière 
significative à l 'évolution de la taille 
des génomes. Cependant, il semble 
que certains génomes soien t  plus 
<< permissifs ,, à l 'amplification de ces 
séquences  d i tes  << égoïstes " ·  A 
l ' inverse, certains génomes ont été 
suspec tés de pouvoir  é l iminer les 
séquences << i nutiles ,, ou << inutilisées ,, 
plus rapidement que d'autres. Celles­
ci peuvent être des pseudogènes ou 
ce que les Anglo-Saxons appellent 
"funk DNA » voire '' Trash DNA » .  
Cette dernière hypothèse a récem-

ment été testée en comparant la fré­
quence et la taille des délétions au 
sein de pseudogènes chez des orga­
nismes dont les génomes ont  des 
tailles très différentes [6] . Pour cela, 
plusieurs espèces de criquets du genre 
Laupala et p lus ieurs espèces de  
mouches du  genre Drosophila ont été 
comparées. Le génome des criquets 
est environ onze fois plus grand que 
celui des drosophiles. Les séquences 
comparées sont des éléments transpo­
sables appartenant à la superfamille 
des UNEs (long interspersed nuclear ele­
ments), inactifs en raison de délétions 
dans leurs régions 5 ' .  Ces délétions 
sont généralement produites lors de 
la transposition des UNEs dont l ' inté­
gration dans le génome se fait  simul­
tanément à leur transcription inverse. 
Dans de nombreux cas, la transcrip­
tion inverse est i ncomplète, ce qui 
p rodu i t  des élém e n ts tronqués à 
l 'extrémité 5 ' .  Ces éléments inactivés, 
à la suite de leur transposition, sont 
appelés par les auteurs DOA ( dead on 
arriva!). En raison de leur immobilisa­
tion, ces DOA sont considérés comme 
des pseudogènes e t  vont évoluer 
comme tels. I ls  vont ,  entre autres, 
subir des délétions internes. La com­
paraison de copies inactivées, entre 
les espèces des deux genres, montre 
que les délétions sont plus impor­
tantes e t  p lus fréquentes dans le 
génome des drosophiles. Plus précisé­
ment, la perte d'ADN serait 40 fois 
plus importante chez ces dernières. 
Ceci suggère que les drosophiles éli­
mineraient plus facilement des frag­
ments de pseudogènes que ne le font 
les criquets. Ce type de mécanisme 
qui avait été suggéré à partir de l 'exa­
men de pseudogènes rétroprocessés 
de mammifères [7] semble donc être 
confirmé expérimentalement. 
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Actuellement, aucune interprétation 
ne permet de rendre compte de ces 
différences de perte d 'ADN. Seule 
une analyse exhaustive concernant 
les pseudogènes dans de nombreux 
génomes permettrait de savoir s i  
nous avons affaire à un mécanisme 
général. En d 'autres termes, on peut 
se demander si les espèces à peti t 
génome ont la capacité d'éliminer 
des séquences plus rapidement que 
les espèces à gros génome. Ou bien, 
les espèces à gros génome ont-elles la 
capacité d'accumuler cet ADN tout 
en se préservant d 'éventuels effets 
délétères ? 
L ' analyse des  gé nomes do n t  l e  
séquençage complet est o u  va être 
e n trepris  devra i t  n ous  apporter  
quelque éclairage, peut-être pas sur le 
paradoxe de la valeur C lui-même, 
mais sürement sur les mécanismes 
impliqués dans le maintien et/ou la 
modification de la taille des génomes. 
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••• La Reine morte . . .  des abeilles 
africaines. Après la dissémination 
par l ' homme des abeilles Apis melli­
fera capensis, originaires du Cap, 
hors de leur territoire, on a craint 
que les abeilles africaines, A. m. scu­
tellata, envahissent leurs ruches et 
les fassent disparaître. En fait ,  le 
contraire s 'est produit :  ce sont les 
ouvrières A .  m. capensis qui envahis­
sent les ruches des abeil les afri­
caines et, en pondant des œufs, se 
substituent à leur reine scutellata 
qui meurt, d 'où la décroissance des 
colonies d'A. m. scutellata. Contrai­
rement aux autres races d'abeilles 
qui pondent des œufs haploïdes, 
les ouvrières capensis produisent des 
œufs diploïdes. Ces derniers peu­
vent donner soit des ouvrières, soit 
des reines. La présence d 'ouvrières 
capensis, pondant des œufs dans les 
ruches d'A. m. scutellata, empêche 
la ponte et l 'élevage d'une nouvelle 
re ine  afr i ca ine  et l e s  co lon ie s  
d 'abeilles africaines fi nissent par 
dépér i r  faute  d ' e n tre t i en  e t  
d'approvisionnement. Jusqu'à pré­
sent on estimait que les Hyméno­
ptères ne possédaient pas le pou­
voir de changer la détermination 
des œufs q u i ,  n ormal e m e n t ,  
d é p e n d  de  l ' al i m e n ta t ion : l e s  
futures reines son t  nourries à l a  
gelée royale e t  reçoivent une plus 
grande quantité de nourriture que 
les larves destinées a devenir des 
ouvrières. Pourtant, i l  semble que 

les A. m .  capensis possèdent ce pou­
voir ,  car elles ont le privilège de 
mod ifi e r  le  comporte m e n t  des  
ouvrières d 'au tres  races  à l eur  
égard. Dans un centre d'apiculture 
des Pays-Bas (à Wageningen) ,  ceci 
v ient  d 'ê tre démontré avec une  
autre race d'abeilles que le s  afri­
caines [ 1 ] .  Si  l 'on in troduit u n  
cadre d'œufs d'A. m. capensis dans 
une ruche contenant cette fois une 
c o l o n i e  d ' abe i l l e s  d ' Europe  
(hybrides d 'A. m.  carnica et d 'A. m. 
mellifera) ,  les ouvrières européennes 
fournissent aux larves capensis une 
plus grande quanti té d 'une nourri­
ture qui ressemble à de la gelée 
royale. I l  en résul te des pseudo­
reines capensis qui, à l 'état d ' insecte 
parfai t ,  ont  perdu beaucoup de 
leurs caractères d'ouvrières ( réduc­
tion des peignes et corbeilles à pol­
l e n  su r  l eurs pat tes  arr ière ) .  
Comme les reines, elles se dévelop­
pent plus rapidement, deviennent 
plus volumineuses, ouvrent  leur 
opercule plus tôt et possèdent une 
grande spermathèque et de nom­
breuses ovarioles. Ainsi ,  on peut 
cons ta ter que dans l ' o rdre des  
Hyménoptères, parmi les  insectes 
sociaux du genre Apis, certaines 
races comme A. m. capensis peuvent 
devenir des parasites pour d 'autres 
races. 

[Beekman M, et al. Nature 2000 : 24 : 
723 . ]  
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