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INTRODUCTION : 
L’ÉVOLUTION D’UN ÉVOLUTIONNISTE1



Comment une expérience traumatisante vécue par un individu pourrait-elle se transmettre à sa descendance, même en l’absence de contact avec la génération suivante ? Au début de l’année 2014, la publication d’un article dans Nature Neuroscience2 place cette question au centre du débat scientifique. Les deux auteurs, Brian Dias et Kerry Ressler, conditionnent des souris à associer une odeur bénigne à une sensation désagréable. Ils constatent que le souvenir de cette expérience perdurera tout au long de la vie des animaux étudiés, et sera transmis à leurs enfants, puis à leurs petits-enfants, alors même qu’ils n’ont jamais interagi.

Lorsque j’entends parler de cet article en décembre 2013, je suis envahi par ce que je nomme le « frisson esthétique », ce plaisir intense provoqué par une idée particulièrement stimulante. Pas vraiment surpris par un résultat dont je prédisais l’existence, je suis toutefois enchanté par cette lecture, qui conforte mes intuitions. D’ailleurs, je ne suis pas seul à frissonner, vu le retentissement de l’article au sein de la communauté scientifique. Car, en plus de démontrer qu’une expérience traumatisante peut affecter le développement de plusieurs générations, cet article avance des arguments solides sur les mécanismes moléculaires de sa transmission1. Plus étonnant encore, il prouve que celle-ci s’effectue aussi bien par les spermatozoïdes que par les ovules des souris étudiées.

Ce type de résultat questionne sérieusement la vision dominante de l’hérédité et de l’évolution, selon laquelle l’hérédité pourrait se réduire à la seule transmission des gènes. Notre manière de comprendre le vivant, et en particulier l’espèce humaine, est ébranlée par ces découvertes récentes qui complexifient et diversifient l’ensemble des mécanismes d’hérédité. Pour ma part, j’ai eu la chance incroyable de participer à cette petite révolution depuis le début des années 1990. Je souhaite ici décrire comment la conception émergente de l’hérédité bouleverse notre vision du vivant. Ses répercussions sont immenses et concernent toute la biologie, depuis la médecine jusqu’à l’écologie, l’évolution et la biologie de la conservation, mais aussi les sciences humaines et la philosophie. Pourtant, étant spécialiste de l’évolution du comportement, j’ai été imprégné par la vision dominante de l’évolution. Il m’a fallu suivre un long cheminement pour dépasser les idées réductrices que l’on m’avait enseignées et ouvrir mon esprit à d’autres formes d’hérédité. Si l’on m’avait soufflé, au début des années 1980, que j’en viendrais un jour à étudier l’hérédité, j’aurais répondu que rien n’était moins probable. Et pourtant…

AU COMMENCEMENT, UNE HISTOIRE DE MOUETTE SQUATTEUSE

Sur la côte bretonne, il existe ce que je surnomme des « HLM à mouettes » : des falaises entièrement occupées par des sites de reproduction de mouettes tridactyles. Cette espèce, comme celles de beaucoup d’autres oiseaux marins, est dite coloniale, car elle se reproduit en groupes denses où chaque couple construit un nid d’une vingtaine de centimètres de diamètre sur une petite margelle d’une falaise marine. Perché au sommet du rocher, on peut se trouver face à un certain nombre de couples d’oiseaux reproducteurs, comme un spectateur indiscret pourrait observer depuis un point élevé les habitants d’un immeuble où chaque appartement serait ouvert vers l’extérieur.

Si je regarde en arrière, c’est là que je suis né à la biologie évolutive en 1982. Perché sur une falaise du cap Sizun, le terrain m’a forcé à penser par moi-même face à la réalité de la nature. Mon projet, qui me vaudrait d’être recruté au CNRS quelques mois plus tard, avait pour objectif d’étudier le rôle du comportement dans les mécanismes de régulation des populations.

Les mouettes tridactyles nichaient à l’époque dans deux segments de falaise, appelés Karreg Korn et An Aoteriou. Alors qu’à Karreg Korn le nombre de couples d’oiseaux diminuait d’année en année, An Aoteriou voyait au même moment ses effectifs augmenter rapidement. Mon objectif initial était d’étudier les mécanismes responsables de ces différences de destin démographique. Pourquoi l’une de ces falaises était-elle délaissée par les oiseaux quand l’autre, située à deux kilomètres à peine, était investie par de plus en plus de reproducteurs ? La question de la source d’alimentation fut rapidement balayée car les mouettes volent jusqu’à 100 kilomètres de la colonie pour se nourrir en mer. La très faible distance qui sépare les deux colonies excluait ce type de facteur agissant à des échelles beaucoup plus vastes. L’hypothèse de départ penchait donc en faveur de processus très locaux, au sein même des falaises de reproduction.

À partir de 1982, j’ai passé de trois à six mois par an dans les falaises du cap Sizun, mes jumelles rivées sur les nids. J’ai très vite été étonné par certaines différences dans le comportement des mouettes affectées par des échecs de reproduction. À Karreg Korn, la colonie en déclin, un reproducteur donné n’était plus revu de l’année après avoir subi un échec – par exemple la perte des œufs pendant l’incubation2. Soit il disparaissait totalement jusqu’à l’année suivante, soit on le retrouvait ailleurs, en train de visiter d’autres colonies pour tenter d’occuper des sites potentiels de nidification. Parfois, les mouettes en échec profitaient de l’absence de parents – partis pêcher de la nourriture pour leurs insatiables poussins – pour s’installer dans leur nid en compagnie des oisillons. Ces adultes ne les nourrissaient jamais et pouvaient même les agresser violemment, voire plus rarement les précipiter dans le vide. Avec Jean-Yves Monnat, alors enseignant à l’université de Bretagne Ouest, nous les avons appelés des « squatters3 ». À l’inverse, sur le site d’An Aoteriou, les oiseaux ayant subi un échec de reproduction continuaient d’occuper leur nid avec une assiduité surprenante. Ce contraste était frappant. Aussi étonnant que cela puisse paraître, c’est cette observation qui est à l’origine de mon parcours vers une vision plus intégrative de l’hérédité et de l’évolution biologique.

À cette époque, on considérait que l’expérience individuelle était le principal facteur déclenchant un changement de lieu de reproduction l’année suivante. En effet, cette information me paraissait essentielle pour décider de rester ou partir, mais je percevais également un fort « effet de groupe ». Quand les voisins étaient en succès de reproduction, les individus en échec défendaient activement leur site de nid et le conservaient l’année suivante. En revanche, lorsque les voisins étaient majoritairement en échec, les reproducteurs malheureux abandonnaient leur nid et partaient prospecter de nouveaux sites où ils se comportaient en squatters, et ce plus particulièrement dans des colonies montrant un fort succès de reproduction. C’était un mécanisme inédit de choix du lieu de reproduction, et c’est ainsi que nous avons élaboré l’hypothèse selon laquelle les oiseaux prospectent des sites de reproduction de leur espèce en fin d’année, au moment où il est possible d’estimer au mieux la qualité du site en observant le succès des congénères4. Qu’elles soient des reproducteurs en échec ou de jeunes individus en âge de se reproduire (en moyenne à quatre ans), les mouettes compareraient les différents sites et choisiraient de s’installer l’année suivante dans celui qu’elles jugent le plus favorable à la reproduction. Cette hypothèse se nomme l’habitat copying – que l’on peut traduire par « copiage d’habitat ».

Il nous fallait ensuite tester cette hypothèse expérimentalement. Jusqu’alors, nos arguments n’étaient que de nature corrélative, ce qui est loin d’être suffisant pour parler de causalité. Si notre supposition était juste, il devait être possible de manipuler le succès de reproduction local – à la baisse ou à la hausse – pour découvrir si les oiseaux utilisaient bien ce facteur comme source d’information pour choisir leur site de nid de l’année suivante. C’était là un projet très difficile à mettre en œuvre, mais mon étudiante d’alors, Blandine Doligez, s’est révélée être une redoutable expérimentatrice de terrain, et ses résultats ont été si convaincants qu’ils ont été publiés dans la revue Science5. Le projet s’est construit en 1994, dans le cadre d’une collaboration avec un chercheur suédois, Laars Gustafsson, qui travaillait sur un petit passereau, le Gobemouche à collier (Ficedula albicollis). Il s’agissait de prélever des poussins de plusieurs nichoirs d’une parcelle pour les déplacer dans de nouveaux nids, dans une autre parcelle. Comme attendu, le fait d’enlever des oisillons provoquait de nombreux départs des reproducteurs locaux l’année suivante, et peu ou pas d’arrivée de nouveaux reproducteurs. Au contraire, dans les parcelles où Blandine avait ajouté des poussins dans plusieurs nids, on observait l’arrivée de nouveaux reproducteurs en plus de ceux déjà installés, qui conservaient leur nid. Ces résultats ont ensuite été confirmés chez la Mouette tridactyle et chez des mésanges bleues (respectivement par Thierry Boulinier, aujourd’hui chercheur au CNRS, et Deseada Parejo, durant un postdoctorat qu’elle a passé avec moi6).

Toutefois, ce n’est pas parce qu’un processus semble à première vue logique qu’il est susceptible d’être retenu au cours de l’évolution. Pour compléter notre argumentation, il nous fallait tester si notre hypothèse apportait des avantages sélectifs concrets, c’est-à-dire si elle augmentait la capacité des oiseaux à avoir des descendants. Nous avons confirmé par deux approches théoriques que la prospection avant de choisir un lieu de reproduction procure un véritable avantage sélectif et a donc de grandes chances d’avoir été favorisée par la sélection naturelle7. Tout un faisceau d’arguments nous permettait donc de proposer notre hypothèse : les oiseaux pratiqueraient le copiage d’habitat.

DU SQUAT DE NID À L’APPRENTISSAGE SOCIAL

Voilà le préambule de la démarche qui me conduira à m’intéresser, quelques dizaines d’années plus tard, à l’hérédité. Et pourtant, quel est le lien avec le squat de nid ? À ce stade, il n’est en effet pas évident, mais il existe. D’abord parce que notre hypothèse sur le copiage d’habitat souligne un aspect négligé de la biologie : les organismes détiennent des capacités d’apprentissage infiniment plus sophistiquées et subtiles que nous ne l’imaginons. Celles-ci ne se limitent pas aux seuls organismes avec un cerveau développé, mais concernent aussi les organismes sans cerveau ou même unicellulaires. Pour tous, la moindre capacité à détecter des caractéristiques de l’environnement apporte un avantage sélectif conséquent. De ce fait, il n’est pas étonnant que la sélection naturelle ait favorisé l’émergence de capacités d’apprentissage très subtiles chez tous les organismes depuis l’origine de la vie sur Terre. Sans cela, leur lignée se serait éteinte et ils seraient absents aujourd’hui3. Pourtant, on réalise vite que le copiage d’habitat peut entraîner des conséquences fâcheuses. Si de nombreux congénères choisissent de s’installer dans un lieu qui leur paraît attractif, leur arrivée peut apporter des parasites, augmenter la compétition sur toutes sortes de ressources… En bref, dégrader l’habitat. Les reproducteurs pourraient donc avoir un avantage évolutif à dissimuler leur succès de reproduction, voire à le diminuer. Mais une baisse du nombre de descendants signifierait des risques accrus d’extinction de leur lignée. Ainsi, le succès reproducteur des congénères constitue une information très fiable, car les reproducteurs ne peuvent pas envoyer de fausse information. Sélectionnés depuis toujours pour maximiser leur descendance, les reproducteurs ne peuvent pas tricher avec leur succès de reproduction.

Les résultats de Blandine Doligez chez le Gobemouche à collier suggéraient que les oiseaux en recherche de site de reproduction observent le nombre et la santé des poussins dans les nids. Ils se servent donc de leurs congénères comme source d’information pour prendre des décisions informées. On dit qu’ils utilisent une information sociale, c’est-à-dire extraite de l’observation des autres. L’utilisation de ce type d’information s’appelle l’apprentissage social, en opposition à l’apprentissage individuel par lequel un organisme apprend en tentant sa chance et en mémorisant les succès ou échecs de ses tentatives (essai/erreur). L’information sociale présente un avantage considérable par rapport à l’information individuelle, car elle est fondée sur un échantillonnage large – plusieurs centaines de couples cohabitant sur une falaise, chez la Mouette tridactyle – alors que l’information personnelle n’est fondée que sur la seule expérience de l’individu.

En 1990, j’ai rejoint le laboratoire d’écologie à l’École normale supérieure de la rue d’Ulm. Très rapidement, son directeur de l’époque, Robert Barbault, me suggéra de faire de l’enseignement universitaire. C’était une période où j’avais l’impression de ne pas avancer dans mes recherches et, n’ayant aucune obligation d’enseignement en tant que chercheur CNRS, j’ai refusé sa proposition. Cependant, Robert a tout de même donné mon nom pour faire des cours… J’ai bien failli le virer de mon bureau. Me voilà malgré moi chargé de cours d’écologie comportementale, cette discipline qui étudie les pressions de sélection ayant favorisé l’émergence au cours de l’évolution des comportements observés et dont j’étais en train de devenir spécialiste. D’une manière ou d’une autre, j’ai été mordu par le virus de l’enseignement universitaire. Je crois que Robert Barbault m’a rendu un sacré service en me mettant le pied à l’étrier…

À l’époque, toute la littérature était rédigée en anglais, en particulier les livres de Krebs et Davies8 qui avaient bercé ma propre formation autodidacte. Le besoin d’un livre de cours en français est vite devenu évident, car si de nos jours les étudiants lisent l’anglais, beaucoup de très bons élèves – plutôt germanophones – en étaient alors incapables. À la fin des années 1990, je me suis donc attelé à cette tâche, avec Luc-Alain Giraldeau de l’université du Québec à Montréal et Frank Cézilly de l’université de Bourgogne. Sur le plan personnel, l’écriture de cet ouvrage impliquait un très gros travail en plus de ma vie de chercheur déjà bien remplie. Le livre, intitulé Écologie comportementale, est sorti chez Dunod en 20059.

Pour le chapitre sur la sélection sexuelle, Frank me suggéra l’ajout d’une section sur l’évolution culturelle. J’avoue ne pas avoir compris sa demande. Il n’existait alors pour moi qu’une seule évolution, celle qui implique les gènes. Produit du monde dans lequel je vivais, je pensais que seule la séquence de l’ADN comptait vraiment pour l’hérédité et l’évolution. La fin du XXe siècle et le début du XXIe constituent une sorte d’apogée pour cette vision purement génétique de la vie. Le premier génome humain venait alors d’être séquencé au coût exorbitant de plus de quatre milliards de dollars – pour convaincre des financeurs que cela allait révolutionner la biologie à l’échelle mondiale, il fallait présenter des arguments solides. Personnellement, j’ai toujours trouvé partielle cette vision que je qualifiais de « génocentrique » et je me doutais que le séquençage du génome humain ne serait qu’un tout petit pas sur le très long chemin vers d’éventuelles thérapies géniques. C’est pour cela que je n’ai pas compris ce que voulait dire Frank quand il a évoqué la transmission culturelle. Sa suggestion a eu l’immense mérite de me pousser à lire et à réfléchir sur cette question.

Une autre conséquence majeure à l’écriture de ce livre est qu’il m’a conduit à revoir complètement ma vision du comportement. La conclusion de l’ouvrage se penchait sur un point commun à tous les domaines abordés : tout comportement implique une certaine forme de collecte d’informations pour conduire à une décision informée. J’ai alors initié l’écriture d’un article de revue sur le rôle et les effets de l’information sociale sur le fonctionnement des populations, intitulé « L’information publique, ou comment des voisins indiscrets peuvent conduire à l’évolution culturelle » que nous avons publié dans Science en 200410. En plus de jeter les premières bases de l’étude de la culture animale, j’y affirmais que le processus culturel n’était qu’un des multiples processus qui pouvait participer à l’hérédité, au-delà de la seule transmission de la séquence de l’ADN. Je travaillais donc sur une forme d’hérédité non génétique, thème qui est devenu la question centrale de ma fin de carrière. Ce travail m’a conduit de surprise en émerveillement, alors que je découvrais l’omniprésence des processus d’hérédité non génétique.

Mon histoire personnelle souligne l’importance de laisser les chercheurs suivre leur chemin en toute liberté. C’est la chance que m’a donnée le CNRS, qui exigeait un bilan annuel de mes activités, des bilans évalués et commentés par mes pairs. C’est le stimulant idéal pour donner le meilleur de soi-même.

On pense souvent que la recherche nourrit l’enseignement – ce qui est vrai, bien entendu. Mais l’inverse l’est également et j’ai pu constater l’effet positif de mon investissement dans l’enseignement sur ma propre recherche. En fait, enseignement universitaire et recherche sont deux facettes d’un seul métier, chacune se nourrissant de l’autre. Sans mon investissement dans ce livre de cours, je n’aurais probablement pas développé les idées qui ont conduit à nombre de mes articles et à ce livre-ci, et mes recherches auraient sans doute pris une tout autre direction.

 

Les enfants naissent, grandissent, apprennent à marcher puis à parler, s’essaient à penser par eux-mêmes pour finir par devenir des adultes indépendants. Quelle incroyable capacité du vivant à re-produire un individu à partir d’une cellule résultant de la fusion d’un ovule et d’un spermatozoïde ! Tout parent spectateur de cette évolution ne peut s’empêcher d’être fasciné par chacune de ces étapes et, pour ma part, cette fascination m’a même conduit à dédier ma vie à l’étude du vivant et à l’écriture de ce livre. C’est la question qui est au cœur de cet ouvrage.





1

QU’ENTEND-ON PAR HÉRÉDITÉ ?


Je me souviens d’une promenade, par un matin glacé d’hiver. Je porte contre moi mon premier enfant nouveau-né. Enfoui sous mon manteau, coiffé d’un bonnet pour le protéger du froid, son visage blotti contre mon torse est à peine visible pour les passants. Pourtant, un certain nombre de personnes, en nous voyant tous les deux, s’exclament : « Comme il ressemble à son père ! » Sans en être conscients, ces inconnus cherchent à me rassurer sur le fait que le spermatozoïde qui a engendré cet enfant est bien le mien. Ne dit-on pas : « Les chiens ne font pas des chats » ? Cette question de la ressemblance entre parent et enfant est au cœur de la notion d’hérédité.

« LES CHIENS NE FONT PAS DES CHATS »

Commençons par un peu de vocabulaire. Le mot « hérédité » est souvent utilisé pour évoquer deux aspects importants de la reproduction. Tout d’abord, il décrit le fait que les enfants ressemblent à leurs parents, ce que l’on nomme les « patrons de ressemblance parent-enfant ». Mais ce même terme peut aussi servir à parler des mécanismes à l’origine de cette ressemblance. Pour plus de clarté, j’utiliserai dans ce livre l’expression « mécanismes d’hérédité » dans ce cas.

La ressemblance entre un enfant et ses parents peut s’analyser à deux niveaux différents. Vient d’abord le fait qu’ils appartiennent à la même espèce – bien illustré par l’expression « les chiens ne font pas des chats ». C’est le « niveau interespèces » de l’hérédité. Jusqu’au Moyen Âge, on imaginait que des espèces différentes pouvaient produire des êtres hybrides constitués comme des mosaïques, avec des parties héritées de l’un ou de l’autre des parents. La mythologie regorge de tels êtres fantastiques ou monstrueux que personne n’a pourtant jamais rencontrés. Aujourd’hui, ce constat est devenu un postulat qui définit une espèce comme l’ensemble des individus pouvant se reproduire entre eux.

Le deuxième niveau, plus subtil, concerne la transmission des différences intrapopulation, par exemple les caractéristiques propres des parents qui sont transmises à leurs enfants. Pour reprendre des éléments de langage commun, les grands chats font des chatons qui sont en moyenne de plus grande taille que ceux issus de petits chats. Ce deuxième niveau d’analyse se focalise sur la variation que l’on trouve au sein d’une même population, variation qui peut concerner tout type de traits, comme la couleur de la peau, la taille, la vitesse de course, l’attractivité envers les membres de l’autre sexe, etc. Comme la reproduction a lieu par définition entre individus de la même espèce, c’est a priori ce deuxième niveau d’analyse qui est essentiel pour l’évolution du vivant. Cette transmission des différences de tout type, ou autrement dit la part de la variation phénotypique transmise entre générations, est classiquement appelée l’héritabilité4.

Pour qu’une ressemblance affecte le processus d’évolution, elle doit persister sur plusieurs générations. Sans cela, il est impossible d’affirmer qu’il s’agit d’un trait héréditaire. Quand la ressemblance est démontrée entre la génération manipulée (appelée F0) et sa descendance immédiate (appelée F1), on parle d’« effets intergénérationnels » ou d’« exposition simultanée ». En effet, l’exposition des parents à un facteur environnemental peut affecter l’expression des gènes du parent ainsi que ses cellules germinales, et donc sa future descendance. Dans ce cas, la ressemblance provient seulement du fait que les deux générations ont subi le même effet environnemental, certes à des stades très différents de leur vie, mais tout de même simultanément. D’où l’utilisation de l’expression « exposition simultanée ». On ne peut donc pas réellement parler d’hérédité dans ce cas. D’ailleurs, il faut noter que si une femelle gestante subit un stress environnemental, alors l’exposition simultanée affecte trois générations : la mère, l’embryon en développement, et même ses cellules germinales déjà différenciées. Quand la ressemblance persiste jusqu’à la F2 (les petits-enfants), les expériences sont qualifiées d’« effets multigénérationnels ». Si elle persiste au-delà, on parle alors d’« effets transgénérationnels ». Dans les exemples développés au cours de cet ouvrage, l’effet mesuré persiste au moins jusqu’à la deuxième génération, ce qui est nécessaire pour pouvoir affirmer que l’on a bien affaire à un trait héréditaire.

LES ESPÈCES SE TRANSFORMENT AU COURS DU TEMPS

Qu’est-ce que l’évolution ? Contrairement à ce que l’on entend souvent, ce n’est pas Charles Darwin qui a inventé cette notion. Son grand-père, Erasmus Darwin, était déjà un évolutionniste – ou transformiste, comme on disait à l’époque. Ce changement de terme est d’ailleurs essentiellement dû à la rivalité qui a toujours existé entre la France et le Royaume-Uni. L’expression « les espèces se transforment au cours du temps », à l’origine du terme « transformisme », se traduit en bon anglais par « species evolve in time ». Le français, autrefois langue internationale, ayant été remplacée au cours du XXe siècle par l’anglais, c’est le terme d’« évolution » qui a été retenu5. Quoi qu’il en soit, l’idée du transformisme était née en fouillant les sédiments rocheux. La plupart des espèces de fossiles ne sont présentes que dans certaines couches géologiques contiguës, et nulle part ailleurs. Cependant, dans des couches géologiques plus profondes – et donc plus anciennes – figurent des espèces qui leur ressemblent fort. Il est apparu alors que les espèces se transforment au cours du temps en une série ininterrompue d’espèces très semblables. Cette idée flottait depuis plusieurs décennies et le premier article scientifique qui a clairement formalisé le changement des espèces au cours des générations fut publié par Jean-Baptiste de Lamarck en 1809, l’année même de la naissance de Charles Darwin, ce qui montre bien que la notion d’évolution existait avant lui. Il manquait toutefois quelque chose d’important au travail de Lamarck : s’il supposait que les espèces se transforment au cours des générations, il n’avait pas proposé de mécanisme expliquant cette transformation. C’est Darwin et Wallace qui ont ajouté cette pierre à l’édifice. Les deux scientifiques étaient obnubilés par l’infinie variation entre individus d’une même population et cette obsession les a conduits à proposer le mécanisme de la sélection naturelle.

La sélection naturelle se produit grâce à une chaîne de phénomènes liés par des relations causales. Le processus s’enclenche dès lors que deux conditions sont remplies et, pour qu’il conduise à l’évolution, une troisième condition doit être satisfaite.


	Avant tout, il faut qu’il existe une « variation » entre les individus de la population concernée. La variation est la matière première de la sélection. Cette condition est quasiment toujours remplie puisque la plupart des individus sont uniques et la « variation intraspécifique » est omniprésente.


	Il faut aussi qu’il existe une « pression de sélection », c’est-à-dire une relation persistante entre les valeurs du trait transmis et l’aptitude des individus qui le portent à produire des descendants. Par exemple, si les individus les plus grands ont la plus grande aptitude (le plus de descendants), la proportion de leurs descendants augmentera dans la population au cours des générations, si cet avantage aux grands reste vrai.


	Pour que cette pression de sélection fasse évoluer le trait au cours des générations, il faut que la variation soit inclusivement héritable – ce que j’appelle l’hérédité des différences –, c’est-à-dire que les individus transmettent leurs caractéristiques à leurs enfants – par exemple, les individus grands ont des enfants plus grands en moyenne que les individus petits. Pour bien comprendre cette dernière condition, prenons l’exemple d’un éleveur vivant du lait de ses vaches. Depuis que l’élevage existe, nos ancêtres ont favorisé les vaches donnant le plus de lait. Les bonnes laitières étaient sélectionnées pour la reproduction quand les moins bonnes partaient à l’abattoir. En agissant de la sorte, les éleveurs ont de tout temps exercé une forte sélection artificielle en faveur des vaches au lait abondant. Mais cette démarche ne peut conduire à une augmentation du nombre de litres de lait par vache au cours des générations que si les filles des bonnes laitières le sont également. Si ce n’est pas le cas, le nombre de litres de lait produit n’augmentera pas au cours des générations, et ceci quelle que soit la sélection.




Ainsi, l’évolution est impossible sans hérédité des différences. Que les pressions de sélection exercées par l’environnement soient naturelles, artificielles ou dues au hasard, c’est la sélection qui produit l’évolution, et tout le génie de Darwin et Wallace est d’avoir compris cela.

L’ADN, UNE DÉCOUVERTE FANTASTIQUE ET… AVEUGLANTE

Ne nous y trompons pas, je considère le décryptage de l’ADN et de ses incroyables propriétés comme la plus grande découverte du XXe siècle, toutes sciences confondues. Mais, tout aussi fantastique fut-elle, cette découverte nous a rendus aveugles à une série de phénomènes qui paraissaient incompatibles avec une vision centrée sur la séquence de l’ADN. Bien que dûment soutenus par des faits scientifiques solides, ces phénomènes étaient rejetés et bien souvent impossibles à publier. Dans le meilleur des cas, au prétexte que c’était un phénomène marginal que l’on pouvait négliger ; dans le pire des cas, parce que les rapporteurs des revues scientifiques les considéraient a priori comme non sérieux car contredisant la vision dominante de l’hérédité6. À l’époque de mes études, dans les années 1970, la découverte de l’ADN datait de moins de vingt ans et tous les enseignements que j’ai reçus étaient focalisés sur cette avancée majeure. On m’enseignait donc les découvertes à peine sorties du four de la recherche. Toutefois, comme je l’expliquais plus haut, bien que fortement influencé par cette vision qui tendait à réduire l’hérédité à sa seule composante génétique, je ressentais que cette vue était incomplète. Mais il est toujours difficile de penser différemment de la majorité et je peinais à m’en détacher.

 

Lors de toute reproduction sexuée, un organisme naît de la fusion de deux cellules, l’une venue de la mère – appelée gamète femelle ou ovule –, l’autre venue du père – appelée gamète mâle ou spermatozoïde. Comme chacun de ces gamètes contient un jeu complet de chromosomes, l’œuf qui en résulte contient deux jeux de chromosomes, l’un obtenu de la mère et l’autre du père. Chacun d’entre nous a donc reçu 23 paires de chromosomes différents. On parle alors d’organisme diploïde – d’ailleurs, la très grande majorité des êtres vivants que nous voyons autour de nous sont diploïdes. Ce transfert des parents vers leurs enfants survient à chaque génération et il en est ainsi depuis l’origine de la vie sur Terre, il y a trois milliards et demi d’années.

Comme tous les étudiants depuis les années 1950, j’ai reçu de ma formation l’idée que l’hérédité pouvait se réduire à cette transmission des gènes depuis les parents vers leurs enfants. Le support de l’hérédité se limiterait alors à la fameuse molécule de l’acide désoxyribonucléique, plus connu sous le nom d’ADN. Tout le monde a une représentation mentale de sa forme d’échelle enroulée en une sorte d’hélice infinie. Un peu comme un train, l’ADN est composé d’une très longue chaîne de wagons : les nucléotides (3,2 milliards de nucléotides pour l’ensemble de l’ADN d’un individu humain). Dans ce train ADN, il n’existe que quatre types de wagons : l’adénine, la cytosine, la thymine et la guanine (appelés A, C, T et G). Très rapidement après la découverte de la structure de l’ADN apparaît l’idée que cette séquence constitue un excellent support pour encoder de l’information. Comme nos ordinateurs utilisent des informations digitalisées en un système binaire constitué de séquences de 0 et de 1, le code génétique permet d’expliquer comment l’information est en quelque sorte digitalisée dans un système de base 4 (impliquant les quatre lettres ACTG). Selon la vision que l’on m’a enseignée, les propriétés de cette molécule résideraient dans sa seule séquence nucléotidique que l’on peut écrire CCATGGCTTAGCATGC… Pour donner une idée de ce que cela représente, si on transcrivait toute la séquence d’un être humain – donc 3,2 milliards de caractères – ce texte s’étalerait sur 80 000 km et couvrirait près de 2,6 millions de pages de ce livre, qui aurait une épaisseur d’environ 211 m7 !

Le code génétique indique comment la machinerie cellulaire traduit la séquence de l’ADN en protéines. Selon la vision classique, en transmettant notre séquence d’ADN à nos descendants, nous leur transmettrions toute l’information dont ils ont besoin pour reconstruire les protéines nécessaires à leur développement et à leur fonctionnement. C’est la vision séquencique8 du vivant selon laquelle l’information nécessaire et suffisante à la reconstruction d’un individu se résumerait à l’encodage dans la séquence de l’ADN de la séquence de toutes les protéines qui constituent cet individu. Mais cette vision amène l’idée insidieuse que les parents ne transmettent que l’information encodée dans la séquence de leur ADN, ce que le lecteur peut pressentir comme un peu réducteur. D’ailleurs, selon cette vision séquencique, nous serions déterminés essentiellement par l’information séquencique héritée de nos parents. C’est ce qui a pu conduire le gouvernement de Nicolas Sarkozy à proposer d’évaluer les enfants à l’aube de leur scolarité pour les classer « à risque » ou non – sans plus de précision –, une classification qui aurait pu avoir pour conséquence d’offrir aux jeunes enfants des parcours tout à fait différents. Tous les collègues avec qui j’en ai discuté ont conclu, comme moi, que nous aurions été classés comme « à risque » et donc probablement mis sur une voie de garage pour nos études.

Ainsi, notre conception de l’hérédité s’est petit à petit réduite à cet unique aspect séquencique et nous sommes devenus aveugles à l’existence d’autres types de mécanismes de transmission. Si vous n’êtes pas convaincu de notre obsession pour l’ADN, faites votre propre sondage auprès de vos proches. Demandez-leur de définir un gène. Quasiment tous finiront par dire que c’est un morceau d’ADN. Poussez-les ensuite à être plus explicites et à vous expliquer en quoi cela a à voir avec la reproduction. Immanquablement, vous obtiendrez une phrase affirmant que ce morceau d’ADN véhicule une information qui est au cœur du vivant. Si vous leur demandez si cela explique totalement l’hérédité selon eux, ils seront fortement tentés de répondre positivement. Pourtant, les propriétés mémorielles9 de l’ADN dépassent de très loin le seul encodage dans la séquence nucléotidique.

Prenons l’exemple des protéines. Ces dernières, essentielles à la vie, existent en un nombre incalculable de variétés, chacune ayant des fonctions propres qui dépendent d’abord de leur séquence linéaire d’acides aminés, mais aussi du repliement de cette séquence. En effet, cette dernière constitue une chaîne qui s’enroule de manière hélicoïdale sur elle-même puis se replie encore, donnant la forme tridimensionnelle finale de la protéine, sa structure 3D. Si le repliement se fait mal, la protéine ne sera pas fonctionnelle. Il existe de nombreuses maladies causées par cela, maladies pour lesquelles il n’existe aucune différence de séquence d’ADN entre les individus exprimant ou non la maladie. C’est le cas de la maladie de la vache folle, de la tremblante du mouton, ou de Creutzfeldt-Jakob chez l’humain. Les fonctions des protéines découlent directement de leur forme, elle-même partiellement expliquée par leur séquence d’acides aminés. Se limiter à l’étude de cette séquence ne permettrait pas d’en comprendre le rôle. Aucun biologiste ne discuterait ce fait majeur. Et pourtant, c’est ce que nous faisons tout le temps quand nous discutons de génétique en nous limitant à l’étude de la séquence de l’ADN sans aborder la question de la forme 3D prise par cette molécule. Car, comme pour les protéines, la fonction biologique de l’ADN dépend de la forme 3D prise par les sous-parties de cette molécule. Ainsi, l’information véhiculée par l’ADN dépasse de très loin celle encodée dans sa séquence. Cette information d’une autre nature est encodée dans la manière avec laquelle l’ADN est empaqueté au sein du chromosome – sa structure 3D en quelque sorte. L’étude de ces processus incroyablement complexes relève du champ de ce que l’on appelle l’épigénétique, un domaine en plein essor depuis vingt ans.

UNE NOUVELLE DÉFINITION DU VIVANT

Peut-être avez-vous remarqué combien j’ai souvent parlé d’« information biologique » ci-dessus. Cette notion requiert une définition – une question extrêmement difficile qui nécessiterait à elle seule un ouvrage entier – et voici celle que nous avons proposée avec mon collègue Richard H. Wagner en 201011. Selon cette définition, constitue une information tout facteur pouvant affecter les caractéristiques d’un organisme d’une manière pouvant affecter leur aptitude, c’est-à-dire leur capacité à avoir des descendants.

En fait, la vie pourrait être redéfinie autour de la notion d’information. La vie est une « machine mémorielle » capable de collecter et d’engranger, d’utiliser puis de transmettre une vaste variété d’informations sur l’environnement10, ce qui implique des mécanismes variés et incroyablement sophistiqués. Cette capacité mémorielle se décline à des échelles très différentes12. Le niveau mémoriel le plus bas est purement moléculaire. C’est, par exemple, le cas des protéines aux différentes configurations 3D stables. De même, la molécule d’ADN située dans le noyau des cellules véhicule une variété d’informations centrales à la vie, à la fois sur le très long terme par sa séquence nucléotidique, mais aussi sur des échelles de temps plus courtes par sa configuration 3D dont certains aspects peuvent être transmis entre générations. D’autres mécanismes mémoriels se situent à l’échelle cellulaire, d’autre encore à l’échelle d’un tissu (c’est-à-dire d’un ensemble cohérent de cellules) au sein d’un organisme. C’est le cas du système nerveux et particulièrement du cerveau, qui existe chez la plupart des animaux et qui constitue un important centre mémoriel. Cette mémoire est celle que nous sollicitons en allant à l’école, celle-là même que j’espère bien affecter chez le lecteur.

Ainsi, l’étude de l’hérédité consiste à examiner les différentes formes d’informations pouvant être transmises entre générations et qui affectent la ressemblance parent-enfant. Pour ré-ouvrir notre vision de l’hérédité et l’aborder dans toute sa complexité, une première étape implique de revenir sur la notion de gène.
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