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    Présentation

    
      Savez-vous que l'échangisme est une pratique très répandue chez les microbes ? Que des organismes comme les plantes ou les animaux deviennent en partie ce qu'ils mangent ? Que les bactéries sont impliquées dans des guerres qui durent des millions d'années et qu'elles entretiennent une vie sociale intense ? Ces phénomènes biologiques essentiels sont provoqués par des voyages de gènes inattendus, qui affectent et transforment en profondeur la majeure partie du vivant. Une découverte récente qui pourrait bien révolutionner les sciences de l'évolution… Après avoir expliqué la façon dont l'ADN et les gènes circulent d'un être vivant à l'autre, l'ouvrage montre, exemples frappants à l'appui, en quoi ces nouvelles connaissances modifient profondément notre vision de l'évolution. Un voyage passionnant dans l'un des domaines les plus actifs de la biologie actuelle.

    

    
      Éric Bapteste est chercheur en sciences de l'évolution au CNRS.

    

    
      Découvrez la révolution qui couve dans les sciences de l'évolution !
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    Prologue

    
      Vous venez de prendre ce livre. Reposez-le un instant et regardez autour de vous. Même si vous êtes au creux de votre lit, vous n’êtes pas seul : des dizaines de millions d’organismes vous entourent. Ils sont très différents de vous. L’immense majorité d’entre eux, telles les bactéries, sont microscopiques. D’autres sont visibles à l’œil nu : des plantes, votre chien, un ami ou votre poisson rouge. Cette première observation, banale certes, constitue pourtant le point de départ essentiel de cet ouvrage : la diversité du monde vivant est prodigieuse. Le constat ne s’arrête pas aux différences entre les roses et les baleines bleues : la variabilité du vivant s’étend dans le monde de l’infiniment petit. Cette diversité pose immédiatement des questions fondamentales. Comment peut-il y avoir autant d’êtres si différents dans la nature ? D’où viennent-ils ? Cette diversité change-t-elle au cours du temps ? De nouvelles formes de vie sont-elles encore en train d’apparaître ?

      Dès ses débuts, la biologie évolutive s’est précisément donné pour tâche d’expliquer l’origine de la diversité et les processus impliqués dans son maintien et son devenir. Depuis Charles Darwin, cette science a considérablement progressé dans sa mission. Dans le sillage de ce savant majuscule, elle a réalisé des découvertes déterminantes sur le vivant, aujourd’hui bien connues du grand public. Ces travaux ont contribué à nous faire mieux comprendre pourquoi nous ne sommes pas seuls sur la planète, pourquoi nous ressemblons plus à des chimpanzés qu’à des fleurs, pourquoi les microbes et les virus provoquent des maladies et pourquoi nos actions (pollution, manipulations génétiques, usage d’antibiotiques…) transforment en profondeur le monde vivant qui nous entoure. Il ne faudrait pourtant pas croire qu’on a fait désormais le tour de la question de l’évolution. C’est même l’inverse qui semble vrai : les connaissances sur la diversité biologique et ses mécanismes évolutifs en sont à leurs balbutiements.

      En biologie évolutive, les découvertes les plus incroyables, les plus révolutionnaires se sont poursuivies en même temps qu’était révélée l’incroyable richesse des formes évolutives, particulièrement chez les micro-organismes, qui constituent de très loin la plus grande fraction du vivant. Récemment, la prise en compte du dynamisme considérable de l’ADN (acide désoxyribonucléique) a poussé de nombreux scientifiques à faire évoluer un des modèles fondamentaux de la théorie de l’évolution, pour mieux décrire ce fait biologique majeur. Précisons toutefois d’emblée que la variation contingente et la sélection naturelle restent des points centraux de la théorie de l’évolution. L’observation majeure responsable de ce changement en cours est que les gènes voyagent, que l’information génétique se déplace : dans la nature, des morceaux d’ADN sautent souvent d’un être à l’autre ! Ce flux de gènes, connu sous le nom de « transfert latéral » (ou « transfert horizontal »), rebat constamment les cartes génétiques chez les bactéries et les virus de la planète, et les transforme en véritables mosaïques génétiques. Il affecte aussi, dans une certaine mesure, les vivants visibles à l’œil nu. En outre, lors des symbioses, des organismes se retrouvent imbriqués les uns dans les autres. Dans certains cas, ces emboîtements contribuent aux voyages de molécules entières d’ADN au sein d’une même cellule hôte. Ces mises en commun du matériel génétique produisent alors des alliances génétiques entre individus d’espèces différentes, qui se révèlent souvent d’une importance écologique et évolutive déterminante.

      Dans cet ouvrage, nous souhaitons donner à chacun les moyens de comprendre pourquoi ces découvertes pourraient transformer en profondeur la théorie de l’évolution, lui permettant d’étudier un nombre croissant de phénomènes évolutifs. Nous expliquons la manière dont les gènes voyagent en présentant les multiples « véhicules » qui permettent le transfert latéral d’instructions génétiques. Nous illustrons ensuite, grâce à des exemples marquants, comment la circulation des gènes a depuis toujours structuré le monde vivant, et particulièrement le monde microbien, en un grand réseau d’échanges génétiques, un Genebook du vivant. Enfin, nous expliquons en termes simples pourquoi ces connaissances récentes changent profondément la manière d’étudier et de penser l’évolution. Comme toute théorie scientifique, la théorie de l’évolution évolue, s’affine, s’améliore au gré de l’avancée des connaissances. Et la découverte de la mobilité de l’ADN a fait considérablement progresser la théorie de l’évolution. L’objectif ultime de ce livre est d’exposer les nouvelles connaissances sur la base desquelles beaucoup de chercheurs travaillent désormais pour comprendre l’origine, le maintien et le devenir du vivant.

      Les dizaines de millions d’organismes présents à ce moment précis dans votre environnement ne sont que le sommet d’un titanesque iceberg. Vous n’êtes pas seul, à vos côtés se trouvent aussi des centaines de millions d’objets évolutifs non identifiés, en pleine effervescence génétique.

    

  
    
       
       
       
       
    

    Chapitre 1

    Le sommet de l’iceberg

    
      Les scientifiques sont loin de tout connaître du monde vivant et de son évolution, mais, sans aucun doute, ils en savent bien davantage que jamais auparavant sur ce sujet. Depuis 1859, date de la publication de L’Origine des Espèces par Charles Darwin, leurs travaux ont dévoilé l’existence d’un nombre sans cesse croissant de formes de vie. Nous — les humains en général — avons donc gravi un sommet dans la connaissance du vivant. Depuis ce sommet, nous contemplons, émerveillés ou inquiets, l’immensité de la diversité biologique. Or cette ascension n’est pas la fin de l’histoire de la science évolutive. Au fur et à mesure que nous observons le paysage biologique, nous réalisons davantage l’étendue de l’inconnu qui nous fait face. Nous sommes sur un sommet, certes, mais c’est le sommet d’un iceberg. La majorité du monde biologique est microscopique, incultivable en laboratoire et nous demeure encore cachée.

      De nombreux scientifiques ont donc entrepris une nouvelle expédition : quitter le sommet de l’iceberg pour explorer à nouveau le vaste monde. Pour que chacun dispose des clefs indispensables à la compréhension de cette entreprise contemporaine majeure, de ses découvertes et de ses défis, nous revenons ici de manière schématique sur certaines notions fondamentales en biologie évolutive. Nous présentons une partie des causes de la diversité biologique et des connaissances qui ont mené les successeurs de Darwin en haut de l’iceberg. Ces descriptions délibérément simplifiées offrent un point de départ précieux pour réaliser l’impact profond des voyages des gènes sur l’évolution du vivant. Le lecteur moins familier avec la biologie trouvera dans la représentation de ce « camp de base » des évolutionnistes les notions utiles pour suivre l’odyssée des gènes voyageurs(1). Un rapide survol de ce décor suffira probablement au lecteur plus au fait des détails de la biologie évolutive pour être à même d’apprécier l’importance des découvertes les plus récentes de cette discipline.

    

    
      La musique de l’ADN

      La diversité du monde vivant repose sur un matériel de construction commun à (presque) tout ce qui évolue, sur une molécule dont nul n’ignore plus le nom, car on la croise quotidiennement dans les journaux : l’ADN. Cette molécule est en effet au cœur de nombreux débats politiques contemporains, des enquêtes policières, des craintes face aux organismes génétiquement modifiés, des promesses thérapeutiques de la médecine, de la création de nouveaux êtres vivants… voire de la création de la vie en laboratoire et des espoirs de certains écologistes désirant préserver la biodiversité. Si l’ADN est si central dans nos existences, c’est avant tout parce qu’il est au cœur de l’évolution, à la source même de l’immensité de la diversité biologique.

      Chaque entité biologique qui évolue (y compris les virus, qu’on les considère comme vivants ou non) possède en effet de l’ADN (ou bien de l’ARN ou acide ribonucléique, un variant dont nous parlerons plus tard). Par un codage subtil, ce matériel génétique définit une grande partie des propriétés physiques et des adaptations biologiques qui font que tous les êtres sont si différents. Ce premier point mérite déjà qu’on s’y arrête, car il peut sembler paradoxal : si l’ADN est la chose du monde biologique la mieux partagée, pourquoi les organismes — qui ont tous de l’ADN — ne sont-ils pas tous identiques ?

      Depuis les années 1950, les généticiens et les évolutionnistes ont une bonne réponse à cette question. Vous avez de l’ADN, j’ai de l’ADN, les oiseaux et les bactéries intestinales ont de l’ADN, mais nous n’avons pas tous exactement le même ADN. Entre autres choses, nos ADN diffèrent dans la composition et le détail des gènes qu’ils contiennent. C’est parce que les gènes de tout ce qui évolue (virus, bactéries, plantes, animaux, etc.) se distinguent que tous les vivants ne sont pas de parfaits sosies.

      Pour comprendre la diversité biologique, les scientifiques ont donc cherché à comprendre précisément comment la présence et les variations des gènes (et donc les changements dans la molécule d’ADN) pouvaient transformer l’organisme qui les porte. Ce moment de la recherche a été capital. Il a révélé l’existence d’un code au sein des entités qui évoluent, d’instructions et de mécanismes qui permettent à une information contenue dans les gènes de s’exprimer, de se matérialiser, de transformer le corps de ces êtres. La présence de cette information a aussitôt posé la question du fonctionnement de ces instructions : comment passer d’une information dans les gènes (le génotype) à la mise en place des propriétés des organismes (leur phénotype) ?

      Pour y répondre, les biochimistes et les biologistes moléculaires sont parvenus à établir l’alphabet de l’ADN, puis à déchiffrer les mots avec lesquels les instructions des gènes, à la base de la diversité et de l’évolution, sont écrites depuis des milliards d’années. Ils ont montré que les gènes sont des successions ordonnées de « lettres » génétiques (ou nucléotides), A, T, C et G (adénine, thymine, cytosine et guanine), et que l’ordre de ces nucléotides est déterminant. Avec des A, T, C et G, on peut en effet produire une grande diversité de gènes, car on peut écrire un grand nombre de séquences génétiques et donc d’instructions distinctes. Les gènes sont écrits sur la base de petits mots de trois nucléotides, les codons, qui suffisent pour rédiger soixante-quatre mots génétiques différents : AAA, TTT, CCC, GGG, ATT, CTT, GTT, ACC, TCC, GCC, CAA, TAA, GAA, AGG, TGG, CGG… L’ordre de ces mots peut faire du texte de chaque gène un texte unique.

      En effet, les gènes des entités qui évoluent, des virus aux animaux, comportent bien plus de trois lettres. On estime par exemple qu’en moyenne un gène de bactérie contient environ mille lettres. Le nombre de combinaisons nucléotidiques uniques possibles pour des gènes de cette longueur est remarquablement élevé. Il dépasse tout simplement l’entendement. D’autre part, on estime aussi que, dans l’ADN de chaque bactérie, il y a trois mille cinq cents gènes en moyenne, soit environ trois millions cinq cent mille lettres d’ADN, et, chez l’homme, près de trente mille gènes et trois milliards deux cent millions de lettres. Aussi, quatre nucléotides, même partagés par tous les vivants, peuvent suffire à rédiger un nombre considérable d’instructions moléculaires. Les biologistes ont d’ailleurs démontré que chaque être qui évolue dispose d’une information génétique singulière. Les évolutionnistes désirant comprendre pourquoi tous les êtres ne sont pas identiques ont dû alors se pencher sur la question de l’origine de la diversité de l’information génétique. Voici, de façon schématique, certaines des conclusions auxquelles ils sont parvenus.

      Le langage des gènes n’est pas seulement écrit, il est aussi parlé. Au sein de ce qui évolue, à un moment ou à un autre, les instructions des gènes sont mises en œuvre par leurs porteurs. Dans le vivant, certains gènes donnent ainsi des instructions relatives à la structure des êtres. Ces gènes participent à la présence et à la couleur des yeux ou des poils, à la forme des cellules, à la composition des membranes et autres « épidermes » biologiques. D’autres gènes donnent des instructions relatives au métabolisme, c’est-à-dire à l’ensemble des réactions énergétiques qui permettent au vivant de ne pas mourir. Les instructions de ces gènes font que certains aliments ou certaines ressources sont consommables et que d’autres sont toxiques. Elles initient la construction et la réparation de morceaux de cellules, de membranes ou de muscles. Elles commandent la production d’énergie qui fait battre des cœurs, active des systèmes immunitaires, évacue des poisons hors de l’organisme ou encore assure la communication et les échanges de matériaux biologiques entre les individus. D’autres gènes enfin donnent des instructions aux gènes eux-mêmes : ils régulent leurs expressions, déterminant à quel moment, dans quel contexte tels gènes de structure ou de métabolisme, par exemple, s’exprimeront et transformeront leur hôtes.

      Plus précisément, la façon dont les gènes sont lus s’accompagne de la fabrication d’entités qui exécutent leurs instructions au sein de la cellule. Tels des robots, ces entités effectuent l’action programmée dans l’ADN. Il s’agit ou bien de molécules d’acide ribonucléique (ARN) ou bien de protéines. Ces ARN et ces protéines sont synthétisés en fonction du texte précis de chaque gène, parce que la succession des A, T, C, G de l’ADN est transformée en une succession d’autres composants qui servent à former le corps de ces microscopiques « robots » d’ARN ou de protéines. Ce sont ces « robots » qui interagissent avec les différents constituants des cellules et les transforment, les neutralisent, les copient, les remplacent, etc. Le dogme central de la biologie moléculaire décrit plus exactement la transformation des instructions de l’ADN en ARN par un processus dit de « transcription » (évoqué dans le chapitre 2), puis la transformation de l’ARN en protéine par un processus dit de « traduction ».

      Les recherches en biologie ont donc permis de préciser une partie importante des causes des différences entre les êtres vivants. On sait désormais que, le plus souvent, quand l’instruction d’un gène est lue par les mécanismes moléculaires des cellules des organismes vivants, quelque chose de matériel, de concret, de physique change dans ces organismes. Par conséquent, la présence et la lecture des gènes peuvent modifier les porteurs de ces gènes et leur devenir, en leur faisant éventuellement emprunter une trajectoire évolutive singulière. Pour employer une métaphore, chaque gène est comme une partition de musique fondée sur une succession précise de quatre notes et particulièrement envoûtante, car celui qui joue cette partition en est transformé, au moins temporairement. C’est un peu comme si nous, les êtres humains, changions d’état, de forme, de propriétés, de dispositions parce que nous fredonnerions à un moment donné « Je suis malade » ou « Je suis amoureux de ma femme », et que cela nous rendait alors malade ou amoureux.

      Néanmoins, puisque l’ADN de chaque organisme contient plusieurs gènes, la survie et le devenir de chaque être — sa structure, son métabolisme, sa régulation — dépendent de plus d’une instruction. Pour filer la métaphore musicale, il y a de nombreuses chansons à jouer pour garantir la survie de chaque porteur d’ADN. Chaque génome — on appelle ainsi l’ensemble des gènes contenus dans l’ADN d’un organisme ou d’un virus — est en fait un véritable juke-box, une longue play-list génétique. Lors du fonctionnement normal des organismes, certains morceaux se succèdent dans la cellule. Par exemple, le tube « Attrape ce gros sucre » précédera presque toujours le fameux hit « Cassez le sucre en morceaux » dans la play-list d’un être vivant qui rencontre une ressource sucrée. D’autres morceaux peuvent être joués simultanément dans un organisme : « Évacue ce poison » et « Tourne ce flagelle », ou « Fais passer le proton » et « Encore une histone ». Mais, de même que toutes les chansons du monde entonnées à tue-tête ne produiraient pas une symphonie, tous les gènes du monde ne peuvent pas se retrouver au sein d’un seul et même génome et être exprimés librement dans la cellule. Dans l’univers biologique, un couac, une fausse note ou un refrain de trop peuvent se révéler mortels…

      Aussi, pour saisir pourquoi les êtres sont différents, il est fondamental de comprendre les interactions des gènes (l’ordre dans lequel ils s’expriment, leur compatibilité fonctionnelle au sein d’un organisme) en plus de leurs instructions. C’est une tâche difficile. Les gènes, qui déterminent en grande partie les propriétés des vivants et sont responsables de leur diversité considérable, font eux aussi l’objet de sélections et de contraintes lors de l’évolution. Ces contraintes sont encore largement à découvrir. Comprendre ces règles est d’autant moins trivial que, comme l’évolution l’implique, la partition musicale des gènes, c’est-à-dire l’information génétique qu’ils codent, n’est elle-même pas absolument fixe au cours du temps. Les gènes aussi ont une histoire, un passé, un présent et, pour beaucoup, un futur. Alors que du plomb reste toujours du plomb, avec les mêmes propriétés physico-chimiques et les mêmes effets dans toutes les réactions chimiques passées, présentes et à venir avec d’autres éléments de la classification des éléments chimiques, un gène qui contribue à débarrasser un organisme du plomb qu’il contient ne restera pas toujours le même et ne présentera pas toujours les mêmes propriétés ni les mêmes relations avec les autres gènes avec lesquels il interagit.

    

    
      L’évolution entre en scène

      La diversité biologique, même si on a l’habitude de l’observer à des échelles plus grandes que celle des gènes, par exemple lorsqu’on compte les espèces d’un milieu ou les individus d’une espèce, commence bel et bien avec la diversité des séquences des gènes. Pour le moment, cette diversité génétique n’a pas de borne connue. À ce jour, en dépit de l’analyse de milliards de séquences d’ADN, les scientifiques ne cessent de découvrir de nouvelles instructions et de nouveaux gènes dans le vivant. Pour comprendre cette diversité, on peut décrire l’effet des gènes aujourd’hui, expliquer comment ils interagissent et à quoi ils servent dans les organismes et les virus contemporains — c’est ce que l’on a fait jusqu’à présent -, mais cela revient à faire une photographie du vivant à un moment donné, avec des acteurs donnés, à un âge donné, dans un rapport donné. Il est illusoire de penser que l’on peut comprendre le passé, le présent et le futur de la diversité biologique avec cette seule photographie, parce que tous les objets biologiques constitués d’ADN changent au cours du temps. Les acteurs qui impriment aujourd’hui notre pellicule, avec leurs rapports et leurs interactions, ne sont pas tous les mêmes que les acteurs qui les ont précédés. Certains ont vieilli, leurs traits sont marqués ; d’autres sont apparus depuis peu. Ils n’entretiennent pas non plus tous les mêmes relations. La « musique » que nous ferait aujourd’hui entendre un ou plusieurs génomes contemporains n’est qu’un moment de l’évolution biologique. Tout au long de l’histoire, les instruments, les chansons, leurs enchaînements n’ont cessé de changer. Ces changements signifient que l’on ne peut pas prétendre connaître l’univers biologique si l’on ignore d’où viennent (ni, on le verra ensuite, où vont) ses différents composants génétiques, à commencer par les plus intimes : les gènes.

      Les évolutionnistes ont compris cela depuis longtemps. Ils ont produit un certain nombre de modèles qui intègrent la dimension temporelle et assument une dynamique et la transformation des éléments biologiques. Ces modèles leur permettent de passer de la photographie actuelle de la biodiversité à un film, certes hypothétique, mais qui tâche de décrire comment les différents acteurs (les gènes, les génomes, les espèces) et les différentes relations entre eux se sont mis en place. Les évolutionnistes espèrent ainsi notamment mieux comprendre quelles sont les contraintes les plus durables qui affectent l’évolution, quand les gènes, les génomes et les espèces sont apparus et quand, peut-être, ils sont restés stables pour une durée significative.

      Leurs réflexions, sérieuses mais fortement inspirées par l’étude de modèles biologiques « relativement » simples, comme les souris ou les mouches, ont abouti à la proposition suivante. L’immense diversité des gènes, génomes et espèces s’explique par l’évolution d’une multitude de lignées qui divergent depuis un même ancêtre commun, constituant des branchements le long d’un arbre évolutionnaire. Cet ancêtre est représenté par la racine de l’arbre. Au-dessus de cette racine, le long du tronc, chaque intersection symbolise une étape de la divergence des différentes lignées, une divergence survenue à partir d’un ancêtre d’âge intermédiaire. Un tel arbre évolutif se lit donc du passé vers le présent en suivant ses ramifications. Chacune de ces divisions (ou dichotomies) donne naissance à une nouvelle lignée ; les lignées issues d’un même ancêtre croissent depuis un même tronçon. Les connaissances de microbiologie, de virologie et de protistologie(2) les plus récentes indiquent que ce modèle simple est parfois trompeur, car il sous-estime dramatiquement la dynamique de l’ADN et l’impact des voyages des gènes dans l’évolution de nouvelles formes de vie.

      La suite de cet ouvrage insiste sur ces développements fondamentaux et offre une explication de l’origine de la diversité différente de celle fondée sur un arbre généalogique représentant la divergence de lignées depuis un ancêtre commun. Elle souligne à quel point le monde biologique est empli de mosaïques génétiques, peuplé d’unités évolutives étranges et largement inconnues, d’objets évolutifs non identifiés produits par les voyages des gènes, lesquels combinent les instructions génétiques de différentes lignées. Nous expliquons qu’en raison de ces mouvements d’ADN au sein des branches, entre les branches et, on le verra également, en dehors des branches, l’image de l’arbre évolutif est amenée à évoluer. Cependant, pour saisir l’importance scientifique de ce développement de la théorie de l’évolution, il faut se souvenir que les biologistes ont longtemps tenu comme un des résultats les plus importants de leur discipline l’idée que les êtres biologiques changent parce que leurs gènes changent, et que l’on peut décrire le film de cette évolution au moyen d’un arbre.

    

    
      Les microbes : des photocopies ratées ?

      Les gènes changent, car ils ne peuvent pas rester les mêmes. La réécriture du texte nucléotidique des gènes assure la reproduction d’êtres suffisamment adaptés à leur milieu, d’une génération à l’autre. Un descendant ne sera viable que s’il a hérité de molécules d’ADN fournies par la génération qui le précède, puisque, sur Terre, il n’y a ni biologie possible ni évolution biologique connue sans ADN (ou sans ARN, une molécule dont nous parlerons plus loin). Cela implique que, d’une génération à l’autre, la version ancestrale de l’ADN doit être copiée pour pouvoir être transmise à un ou plusieurs descendants. Lors de ces copies, l’ADN est reproduit presque à l’identique par une machinerie cellulaire, la machinerie de réplication. Mais cette machinerie n’est pas parfaite. Elle commet un petit nombre d’erreurs, par exemple de l’ordre d’un nucléotide incorrect pour un million de nucléotides copiés chez les bactéries, soit quelques erreurs par génome répliqué(3).

      Une modification impromptue dans l’information génétique s’appelle « mutation ». Le remplacement du nucléotide C à la position 2 758 997 par un T, la perte du nucléotide G à la position 1 000 128 sont des mutations. Ces changements aléatoires peuvent affecter le sens même des instructions du gène, car le texte nucléotidique muté diffère de celui de son modèle de départ. Par analogie, une mutation revient à transformer le texte de la chanson « Je vais t’aimer » en « Je vais m’aimer », ou en « Je hais t’aimer », ou en « Je vais t’aimer » ; la chanson « Je suis malade » en « Je suis salade », voire en « Je suis salace ».

      Le changement génétique lié aux mutations lors de la réplication est simplement mécanique, statistiquement inévitable, même si des sources exogènes (rayonnements, pollutions diverses) augmentent parfois la fréquence des mutations dans les génomes. Les biologistes et les philosophes de la biologie considèrent ces erreurs de copie des gènes comme un résultat contingent (mais bénéfique) pour l’évolution. Si aucune erreur ne survenait jamais lors de la réplication de l’ADN, tous les individus — des premiers organismes à nos jours — seraient des clones parfaits. Tous ces clones auraient donc essentiellement les mêmes propriétés : ce que l’un d’entre eux ne pourrait pas faire, aucun autre ne le pourrait non plus, faute d’une instruction différente. Aussi, si un poison était introduit dans un milieu de vie ou si ce milieu devenait hostile, ce qui arrive régulièrement suite aux variations météorologiques, climatiques ou géologiques, tous les clones risqueraient de connaître le même destin funeste. Incapables de s’adapter, les lignées génétiquement homogènes courraient de grands risques de s’éteindre. À l’inverse, un petit taux d’erreurs suffit à créer des variants, augmentant les chances de survie des lignées génétiquement variables face aux changements imprévus. En effet, un changement dans un gène se traduira, par exemple, par une modification dans la protéine que le gène code. Dans certains cas, ce petit « robot » pourra être un peu plus performant pour remplir sa fonction ou, en raison de sa différence, être capable de réaliser une nouvelle fonction. C’est pourquoi la diversité génétique fait la force des êtres vivants. La modification de l’ADN serait donc inévitablement attachée à la survie des lignées et à leur évolution.

      Les biologistes ont longtemps tenu pour représentatif de l’évolution bactérienne un modèle d’évolution dit « de division clonale », où la diversité dans le vivant surgit précisément par mutation. Ce modèle a l’avantage de pouvoir se schématiser en quelques coups de crayon. Premier coup de crayon, faites un grand cercle symbolisant la membrane de la bactérie (qui ne comporte qu’une seule cellule). Au-delà de cette membrane, c’est l’environnement ; à l’intérieur de cette membrane se trouvent les organes internes de la bactérie baignant dans une sorte de gelée, le cytoplasme, qui sertit une molécule d’ADN circulaire, le chromosome bactérien, représenté, à l’aide du deuxième coup de crayon, par un petit cercle à l’intérieur de la membrane. Ce chromosome porte les gènes de la bactérie. Vue du dessus, une bactérie ressemble à un œuf sur le plat.

      Dans le modèle de reproduction clonale, une bactérie (la mère) réplique sa molécule d’ADN, ce qui produit deux molécules d’ADN identiques aux erreurs près. Avant de se diviser, la cellule a ainsi dupliqué l’intégralité de sa play-list génétique sur deux supports physiques distincts. Autrement dit, elle contient deux petits cercles d’ADN là où il n’y en avait qu’un auparavant. Cette cellule mère se divise alors en deux pour donner naissance à deux bactéries filles, dont chacune dispose d’une des deux copies d’ADN de la bactérie mère, enrobée de gelée cytoplasmique et entourée d’une membrane. Pour achever de vous représenter ce dessin, tracez un trait qui sépare en deux parties le grand cercle de la membrane et qui passe entre les deux petits cercles d’ADN : c’est là que la cellule mère va se diviser, pour donner naissance à deux cellules filles, représentées par deux œufs sur le plat.

      Ce modèle, aussi simple soit-il, permet d’illustrer deux points capitaux de la théorie de l’évolution, dont on réalisera par la suite qu’ils ne sont pas suffisants pour expliquer l’étendue de la diversité. Premièrement, ce modèle illustre l’idée de descendance commune. À l’image des deux cellules filles et de la cellule mère, tous les organismes qui évoluent sont apparentés : ou bien ils sont frères, ou bien ils sont ancêtres/descendants les uns des autres, ou bien ils sont cousins (si leur ancêtre commun remonte à plusieurs générations). On peut d’ailleurs voir dans la division de la cellule mère en deux cellules filles l’arbre évolutif le plus simple qui soit. À la base, on trouve l’ancêtre, la cellule mère, et de cette base sortent deux branches divergentes, deux lignées émergentes qui grossiront peut-être si chacune des cellules filles laisse à son tour une descendance en se divisant. Ensuite, ce modèle illustre l’importance adaptative de la modification : qu’une variation ait pu survenir lors de la copie de la molécule d’ADN léguée à une des deux cellules filles implique que, même s’ils se ressemblent sur le plan génétique, tous les descendants issus d’un même ancêtre ne sont pas nécessairement tout à fait identiques. L’une des bactéries a peut-être hérité du gène « je veux tout » de sa mère et l’autre de la version mutée « je peux tout ». Leur avenir et celui de leur lignée de descendants pourraient en être sensiblement affectés.

    

    
      Compétition, sélection naturelle et accidents de la vie

      Le devenir différentiel des mutants, le résultat de cette « descendance avec modification », prend son sens grâce à un élément central de la théorie darwinienne : la sélection naturelle. On l’a vu, la descendance avec modification produit des formes variantes de gènes et donc, quand ces gènes sont exprimés, des porteurs différents de ces gènes. Si les versions des gènes sont trop différentes de la copie initiale ou dysfonctionnelles, ces formes de gènes et leurs porteurs seront éliminés ; si le changement est mineur ou neutre dans l’économie générale de la cellule, ils seront tolérés ; enfin, si les porteurs de la nouvelle version mutée héritent de ce fait d’un avantage, ils seront favorisés. Les études des généticiens indiquent que cette dernière possibilité — l’apparition d’une forme de gène mutée qui confère un avantage à son porteur par rapport aux autres êtres de son environnement — est a priori la plus rare. Cependant, lorsqu’elle se produit, ce peut être une force évolutive importante, qui conduira à ce que les êtres d’une même lignée divergent progressivement les uns des autres et se transforment au cours du temps au lieu de demeurer identiques à leur ancêtre.

      Pour vous en convaincre, considérez un modèle à peine plus complexe que celui de la division clonale. Prenez une population de bactéries dotées d’un ADN très proche, qui proviendraient toutes d’une même bactérie originelle, l’ancêtre commun, la cellule arrière-arrière-arrière-grand-mère. Parce que les mutations sont rares au cours des divisions cellulaires successives, l’ADN des cellules filles, petites-filles, arrière-petites-filles, etc. n’a pas subi beaucoup de changements. Ceux qui ont été trop délétères se sont traduits par la mort des cellules pourvues d’une version nocive du gène (par exemple une mutation du gène « je peux tout » qui se transforme en gène « je peux pas ») ; les autres changements, s’il en reste quelques-uns clairsemés dans le génome des bactéries de cette population, sont quasiment tous neutres. Sur le plan des instructions génétiques, toutes ces bactéries sont donc encore plus ou moins des clones. Par conséquent, elles se ressemblent très fortement dans leurs êtres ; en particulier, elles utilisent les mêmes ressources pour s’alimenter, elles croissent de manière optimale dans les mêmes types de milieux, elles réagissent de façon identique aux mêmes stimuli. Il n’y a rien que l’une d’entre elles soit mieux à même de faire que les autres, donc… toutes font essentiellement la même chose. Aussi, quand les ressources sont limitées (que ce soit pour l’espace ou pour l’énergie), ces clones sont en compétition directe les uns avec les autres. Parce que presque rien ne distingue ces bactéries les unes des autres, elles se marchent un peu toutes sur les membranes.

      À cet égard, ce modèle clonal, que les scientifiques pensaient à même d’expliquer la diversité des micro-organismes comme les bactéries, peut aussi servir à raisonner au sujet de l’évolution de toutes les espèces (humains inclus). Typiquement, en un lieu donné, un être n’est jamais autant en compétition qu’avec un membre de sa propre espèce. Dans ce type de compétition entre proches apparentés, être un variant peut donc conférer un avantage, quand cela permet de diminuer la compétition avec ses semblables, voire d’y échapper. Imaginez qu’une mutation dans un gène codant l’utilisation d’un sucre permette à une bactérie mutante de la population de clones décrite plus haut de mieux profiter de cette ressource que toutes ses concurrentes et parentes. Même si l’efficacité avec laquelle cette bactérie se procure ce sucre n’est que minimalement accrue, elle sera mieux nourrie, pourra se diviser plus rapidement et laisser en moyenne plus de descendants que les autres bactéries de la population. Ses descendants conserveront cette mutation, car la probabilité qu’un changement dans l’ADN survienne deux fois à la même position et annule le bénéfice inopiné de la première mutation métabolique est extrêmement faible. Il y a moins de une chance sur douze mille deux cent cinquante milliards qu’une nouvelle mutation frappe deux fois au même endroit dans le texte génétique par le seul jeu du hasard, si la molécule contient trois millions cinq cent mille emplacements susceptibles de muter…

      À leur tour, les descendants de la bactérie disposant d’un gène muté avantageux contiendront également des copies de ce gène muté et seront donc eux aussi plus efficaces dans ce milieu que les autres bactéries présentant la forme ancestrale du gène. Meilleures compétitrices, les bactéries porteuses de la mutation avantageuse laisseront également davantage de descendants pourvus de ce gène. C’est pourquoi la nouvelle forme du gène et les bactéries sensiblement nouvelles qui en découlent devraient, sauf accident, se répandre progressivement dans cet environnement. Le succès de ces nouveaux êtres pourrait d’ailleurs s’accompagner de la disparition d’une partie des formes porteuses du gène ancestral. Ces dernières, dépourvues de la mutation avantageuse, ne parviennent plus à rivaliser avec les « mutants » issus d’une branche de leur propre population. Dans ce cas, la sélection naturelle aura conduit l’information génétique de la population bactérienne à diverger et donc la population bactérienne elle-même à diverger au cours du temps par rapport à ce qu’était la population ancestrale porteuse de l’information génétique de la cellule arrière-arrière-arrière-grand-mère. Dans un arbre des espèces, cette divergence peut être schématisée par un allongement de la branche correspondant à cette lignée en cours de transformation au fur et à mesure que les formes plus récentes remplacent les formes plus anciennes.

      Pour leur part, les mutations qui ne procurent pas d’avantage adaptatif direct (dites « sélectivement neutres ») peuvent aussi conduire les populations clonales à diverger par le seul jeu du hasard, particulièrement lorsque celles-ci contiennent peu d’individus. Considérez par exemple une population de deux cellules dont l’une, tout juste mutée, possède la version du gène « je t’eime » au lieu de la version canonique « je t’aime ». En l’absence d’une sélection qui défavoriserait les porteurs de formes de gènes « mal orthographiés », le changement menant à ce variant génétique phonétiquement identique à la version ancestrale est neutre : ses instructions parlées n’ont pas changé. Cette mutation n’affecte pas la mélodie génétique. Pourtant, elle a transformé le texte génétique de cette lignée bactérienne.

      Dans cette petite population, au début de notre expérience virtuelle, il y a autant de gènes de forme « je t’eime » que de gènes de forme « je t’aime ». Puisqu’il y a deux formes de gènes, on parle de polymorphisme (du grec poly, « plusieurs », et morphê, « forme »). Si chacune de ces cellules se divise sans laisser le même nombre de descendants viables, les proportions de gènes « je t’eime » et de « je t’aime » varieront au cours du temps dans la population. Ces variations se produisent par exemple quand une des deux cellules filles de la cellule porteuse de la version canonique meurt sans se répliquer, pour une raison n’ayant rien à voir avec la présence de ce gène. Par exemple, elle peut se trouver trop loin des ressources pour parvenir à accumuler assez d’énergie pour se diviser, parce qu’elle a été repoussée trop loin de la zone d’alimentation par sa cellule sœur ou par une de ses cousines, ou bien elle peut se faire dévorer par un microbe prédateur, ou bien être infectée par un virus qui la fait passer de vie à trépas, etc. Ce simple hasard, ces accidents font qu’au bout d’un moment la proportion des gènes de forme « je t’eime » et des gènes de forme « je t’aime » ne sera plus équilibrée dans la population bactérienne. Si, dans notre exemple, une bactérie porteuse du gène « je t’aime » disparaît, la population comptera alors deux cellules filles porteuses de la version « je t’eime » et une seule cellule fille codant la version originelle « je t’aime ». Si, dans cette petite population, ce type de processus aléatoire se poursuit, au bout de quelques générations, il y a de fortes chances que la population ne contienne plus que des bactéries porteuses de l’instruction devenue majoritaire par hasard (ici l’instruction mutée). En effet, l’instruction la plus rare a tout simplement un plus grand risque de disparaître — on dit que la composition génétique de la population a « dérivé ». Le polymorphisme pour ce gène aura alors disparu : toutes les bactéries de la population viendront d’un même ancêtre porteur de la forme du gène « je t’eime ».

      C’est ainsi que les scientifiques ont généralement considéré que, de divergence en « dérives », depuis des ancêtres communs, la descendance avec modification, sous l’action de la sélection naturelle ou du hasard, produisait des lignées biologiques divergentes, croissant (ou mourant) comme poussent (ou meurent) les branches d’un vaste arbre de l’évolution.

    

    
      Cocktails génétiques chez les animaux et les plantes

      Néanmoins, il est évident que le modèle de la reproduction clonale ne peut pas expliquer la diversité de toutes les formes de vie. Tous les êtres ne se reproduisent pas de façon clonale. Les mécanismes biologiques à l’œuvre chez les animaux, les plantes, certains microbes eucaryotes (que nous présenterons plus loin), etc. sont plus compliqués. Le monde vivant est riche d’autres processus qui engendrent de la diversité et contribuent à l’évolution. Aux mutations accidentelles s’ajoute un phénomène fondamental : le sexe, qui est le nom commun d’un processus de combinatoire génétique. Ce mécanisme est beaucoup plus puissant que la mutation dans une population de clones pour introduire de la variabilité génétique dans le monde vivant. Il implique plusieurs partenaires ; il expérimente ce qui va se révéler être une des forces majeures de l’évolution : le mélange d’ADN. La combinatoire est donc une notion décisive pour comprendre l’origine des formes de vie et l’avenir de l’évolution.

      Contrairement aux bactéries modèles évoquées plus haut, les animaux et les autres êtres sexués n’ont généralement pas un seul parent qui se divise pour donner naissance à deux descendants qui lui ressemblent fortement. C’est même plutôt l’inverse qui se produit : deux parents mélangent leur information génétique grâce à la fusion d’une cellule sexuelle mâle et d’une cellule sexuelle femelle (par exemple, chez l’homme, le spermatozoïde et l’ovule). La cellule sexuelle mâle contient l’ADN du père, la cellule sexuelle femelle contient l’ADN de la mère. Lors de la reproduction sexuée, deux porteurs d’ADN mettent donc leur matériel génétique en commun pour créer une nouvelle forme de vie. Mais il ne s’agit pas de n’importe quels partenaires. Les chiens ne font pas des chats.

      La reproduction sexuée impose en effet une contrainte aux futurs parents qui vont mélanger leurs ADN pour produire la génération suivante. On la résume généralement en une phrase : ils doivent appartenir à la même espèce. Ils doivent être génétiquement compatibles, c’est-à-dire que les gènes portés sur l’ADN d’origine paternelle et sur l’ADN d’origine maternelle doivent, dans leur immense majorité, coder les mêmes sortes d’instructions. Si les gènes fournis par la mère et par le père ne participaient pas au contrôle de caractéristiques générales communes, leurs descendants contiendraient un mélange d’instructions générales incompatibles, qui ne parviendraient pas à s’exprimer ensemble. Ce mélange génétique impossible conduirait à la mort du descendant(4). Mais si le succès de la reproduction sexuelle suppose des êtres suffisamment semblables, comment cette reproduction parvient-elle à créer de nouveaux êtres, à fabriquer de nouvelles espèces à partir des gènes de deux individus d’une seule espèce ?

    

    
      Le nez de son père, les yeux de sa mère

      Pour expliquer comment la reproduction sexuée produit de la variabilité, il faut d’abord savoir que souvent les gènes du père et de la mère, même s’ils sont à l’origine des mêmes propriétés générales(5), ne sont pas exactement identiques dans leur texte génétique. Et il faut surtout comprendre qu’avec cette diversité initiale, un phénomène de combinatoire de l’ADN façonne un texte génétique nouveau chez les descendants issus de la reproduction sexuée, ce qui peut progressivement conduire à l’apparition de nouvelles espèces. Quand les partenaires sexuels sont génétiquement compatibles, la reproduction sexuée met en présence des gènes d’origine maternelle et des gènes d’origine paternelle dans un même organisme. Cette simple rencontre de gènes produit déjà de la diversité et du nouveau dans l’histoire de l’espèce. Nous en faisons tous l’expérience en débattant abondamment sur le physique des nouveau-nés. À l’issue de la reproduction sexuée, un descendant ne ressemble pas uniquement à son père ou à sa mère. Il présente une combinaison des caractères de ses deux parents (le nez de son père, les yeux de sa mère, etc.). Au contraire des clones bactériens dont il a été question plus haut, qui sont des photocopies ratées de leur parent, tout être produit sexuellement est un cocktail génétique de deux géniteurs.

      Les biologistes ont donc également cherché à appréhender la diversité biologique en décrivant les ingrédients de ce cocktail et leur évolution. Commençons par les ingrédients. Toutes les espèces sexuées n’ont pas le même nombre de molécules d’ADN dans leurs cellules. L’ADN de certaines espèces est regroupé sur une paire de chromosomes — une des copies vient du père, l’autre de la mère -, tandis que l’ADN d’autres espèces est réparti sur plusieurs paires de chromosomes. Dans tous les cas, l’ensemble de ces chromosomes est entouré d’une membrane, formant une structure que l’on appelle le « noyau ». Pour visualiser le résultat d’une combinatoire génétique sur la base de ces chromosomes, il peut être utile de se représenter une cellule pré-sexuelle schématique. Imaginez d’abord un large rectangle contenant un grand cercle symbolisant la membrane du noyau de la cellule pré-sexuelle. Dans la moitié supérieure de ce grand cercle, ajoutez deux petits bâtons qui se font face. Le premier bâton, c’est le chromosome venu du père, le second, c’est celui venu de la mère. Ces bâtons ressemblent à une paire d’yeux dans un visage muet. On ajoute autant de paires de bâtons dans ce croquis, que l’on place les unes sous les autres, qu’il y a de paires de chromosomes supplémentaires.

      Le premier résultat du cocktail génétique sexué, c’est donc une (ou plusieurs) paires de chromosomes. Chez l’homme, il y a ainsi vingt-trois paires de chromosomes, vingt-trois paires d’yeux dans le visage muet. C’est parce que, au sein de chaque paire, les chromosomes proviennent d’une source différente, que les cocktails génétiques ont une saveur absolument unique. Pour représenter ces sources distinctes, on pourrait affiner notre dessin en le colorant. Il suffirait de tracer les bâtons avec deux couleurs différentes, selon qu’ils sont d’origine maternelle ou paternelle. Le croquis d’une cellule pré-sexuelle ressemblerait alors à un visage aux yeux vairons, où les deux yeux d’une paire auraient chacun une couleur différente. Qui plus est, le détail des instructions des gènes maternels et paternels d’une paire de chromosomes donnée peut présenter des variantes subtiles. Songez par exemple à un type de gènes contrôlant la couleur des poils. Dotés de tels gènes, le chromosome paternel comme le chromosome maternel contiennent des instructions contrôlant la couleur des poils du descendant. Mais quelle sera cette couleur ? Le texte génétique précis des chromosomes paternels et maternels peut diverger à ce sujet en raison de mutations dans l’ADN des ancêtres du père, ou de la mère, ou des deux.

      Pour décrire cette situation, les généticiens ont inventé le mot très utile d’« allèle ». Un allèle est tout simplement une forme génétique variante pour des gènes équivalents, qui contrôlent la même fonction générale par ce qu’ils sont issus d’un même gène ancestral, mais qui présentent des mutations différentes. Par exemple, le chromosome paternel peut porter un allèle conduisant à la production de poils noirs et le chromosome maternel un allèle conduisant à la production de poils blancs. Selon l’instruction qui l’emporte, le descendant aura ou bien les poils noirs, ou bien les poils blancs, ou bien les poils d’une couleur qui résulte du mélange de ces deux instructions. À l’origine de la diversité des êtres vivants qui se reproduisent de façon sexuée, on trouve donc des paires d’allèles portées par des chromosomes différents. Plus il y a d’allèles dans l’espèce, plus il y a de recettes possibles pour le cocktail génétique, qui correspondent aux différentes combinaisons possibles de ces allèles mis en présence lors de la rencontre de molécules d’ADN de deux partenaires dans une seule cellule.

    

    
      Le sexe créateur

      Précisément, le sexe est créateur, à la manière d’un shaker qui brasserait chromosomes et allèles de deux géniteurs. Cette créativité génétique par un mode combinatoire distingue radicalement la reproduction sexuée de la reproduction clonale. La combinatoire est en effet totalement absente du modèle de la division clonale(6). Ce mécanisme mérite toute notre attention, car on y rencontre pour la première fois le phénomène général qui va conduire à l’évolution de la théorie de l’évolution : la mobilité de l’ADN. Dans la reproduction sexuée, des gènes et des morceaux de gènes transitent entre les chromosomes paternels et maternels au sein de cellules spécialisées : les cellules présexuelles, qui donneront naissance aux spermatozoïdes ou aux ovules au terme d’un processus complexe. Ces voyages de gènes d’une molécule d’ADN à une autre, conditions essentielles de l’évolution, engendrent une diversité génétique considérable. Dans la suite de cet ouvrage, on s’apercevra que ces voyages de matériel génétique se produisent également en dehors de la reproduction sexuée chez la majorité des êtres vivants.

      Avant de présenter ces surprenantes extensions des voyages des gènes hors du cadre de la reproduction sexuée, revenons quelques instants sur ce modèle qu’on a longtemps tenu pour le seul et ô combien précieux moment de combinatoire génétique dans le vivant. Tout commence dans une cellule qui deviendra un spermatozoïde ou un ovule : les paires de chromosomes présentes dans cette cellule sont mises en mouvement. Première combinatoire et premier voyage de l’ADN : au sein de chaque paire de chromosomes, l’ADN d’origine paternelle et celui d’origine maternelle se mélangent. Sous l’action de protéines, des morceaux du chromosome paternel sont échangés avec les morceaux du chromosome maternel correspondants, sans perte de gènes. Emporté dans ce mouvement de recombinaison, l’allèle à l’origine de la couleur « noire », par exemple, peut transiter du chromosome paternel vers le chromosome maternel, alors que l’allèle à l’origine de la couleur « blanche » fait le chemin inverse. Il s’agit d’un réel échange d’ADN au sein de la cellule présexuelle, qui produit un résultat jamais vu dans aucune cellule. Rendez-vous compte : c’est un peu comme si un homme donnait sa main droite à sa petite amie et récupérait celle de cette dernière en échange. Le grain de beauté sur sa main droite ne serait plus alors attaché au reste de son corps, il se trouverait désormais associé au reste du corps de sa petite amie. Il aurait une nouvelle main droite. Il ne serait plus tout à fait lui-même et sa fiancée serait également transformée. En termes génétiques, lors de ces recombinaisons entre chromosomes dans une cellule présexuelle, l’allèle à l’origine de la couleur « noire » pourra se retrouver greffé sur une autre molécule d’ADN, qui porte un ensemble de gènes (et d’allèles) avec lesquels cet allèle n’était pas directement physiquement associé auparavant.

      Dans un schéma de la cellule présexuelle, à l’issue de cette combinatoire réciproque entre segments de chromosomes paternels et maternels, chaque œil du visage muet n’est plus un bloc d’une seule couleur (par exemple, rouge pour l’ADN provenant du père, bleu pour celui provenant de la mère). Chaque chromosome ayant servi qui de point de départ, qui de point d’arrivée à des voyages de gènes est désormais bicolore. Plus exactement, un bâton est bleu et rouge, tandis que son pendant est rouge et bleu. Ce premier voyage de gènes et cette première combinatoire conduisent ainsi à la création de chromosomes hybrides originaux, qui ne contiennent plus exactement les associations d’allèles initialement fournies par le père ou par la mère. Il y a toujours des paires de chromosomes dans la cellule présexuelle, mais aucun des chromosomes de chaque paire n’est exactement le même que celui que les géniteurs avaient transmis. L’ADN a sauté une première fois.

      Deuxième combinatoire et deuxième mouvement de l’ADN qui assureront un goût unique au cocktail : au terme d’une série de divisions cellulaires, la cellule présexuelle génétiquement hybride produit à son tour des cellules sexuelles en se divisant. Ces divisions séparent mécaniquement chaque paire de chromosomes hybrides. Si la cellule présexuelle contient une paire de chromosomes bicolores 1a et 1b, quand 1a est tiré dans une de ses deux cellules filles, 1b, à l’opposé, est tiré dans l’autre. Quand il y a plusieurs paires de chromosomes dans la cellule présexuelle (par exemple vingt-trois dans notre espèce : 1a, 1b ; 2a, 2b ; 3a, 3b…), les membres de ces paires sont systématiquement et aléatoirement dispersés dans des cellules sexuelles différentes. À la fin de ce processus, l’ensemble des chromosomes réunis dans une cellule sexuelle correspond alors à un échantillon des chromosomes qui étaient présents dans la cellule présexuelle(7). Chaque cellule sexuelle ainsi formée est un « véhicule à ADN » prêt à se fusionner, qui contient un ensemble original de chromosomes hybrides désappariés.

      Le troisième temps du cocktail génétique — et le troisième mouvement de l’ADN — a déjà été évoqué plus haut : c’est le moment de la dissémination des cellules sexuelles, de la rencontre de ces véhicules à ADN et de la fusion d’une cellule sexuelle mâle avec une cellule sexuelle femelle qui va constituer ce qui pourrait devenir un nouvel être viable. Dans les cellules du descendant ainsi conçu, comme dans celles de ses parents avant lui, se trouvent à nouveau des paires de chromosomes, chaque paire contenant un chromosome hybride issu du père et un chromosome hybride issu de la mère. Et jamais auparavant ces chromosomes particuliers, leurs gènes et leurs allèles ne s’étaient rencontrés dans cette combinaison singulière. C’est ainsi que le sexe et ses balades d’ADN produisent des êtres génétiquement absolument uniques. Le cycle des générations peut alors recommencer.
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