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de tels événements rend supérieur le
bénéfice des «gènes de secours» pour
la survie des espèces bactériennes.

Les microsatellites de ces bacté-
ries sont des adaptations évolutives.
De telles répétitions ne surviennent
vraisemblablement pas au hasard. Elles
ont dû évoluer et être conservées, car
elles permettent aux populations bac-
tériennes de s’adapter rapidement aux
variations environnementales.

Les microsatellites 
chez l’homme

Au contraire, les microsatellites sem-
blent désavantager les organismes euca-
ryotes, tels que nous, dont les cellules
contiennent un noyau. Aucun des
microsatellites eucaryotes identifiés à
ce jour ne modifie la lecture de l’ADN
ou ne produit de protéines non fonc-
tionnelles. La plupart des microsatel-
lites sont à l’extérieur des gènes. Parmi
les dix pour cent de microsatellites pré-
sents dans les gènes, la quasi-totalité
(excepté dans certains cancers ; voir l’en-
cadré de la page 88) sont des répétitions
de triplets qui ont tendance à s’allon-
ger ou à se raccourcir par unités de trois
bases. De même que l’ajout ou la sous-
traction du mot «qui», dans une phrase,
perturbe peu sa compréhension, la taille
des répétitions de triplets peut varier
sans que l’information génétique soit
altérée : ayant la longueur d’un codon,
ces modifications ne provoquent que
l’insertion ou la délétion de quelques
acides aminés répétés, sans modifier
le reste de la séquence.

À quoi servent alors les microsa-
tellites dans les organismes supérieurs?
Les eucaryotes ont plus de microsa-
tellites que les bactéries, et beaucoup
sont situés dans des gènes, ou près des
gènes de régulation de processus cel-
lulaires fondamentaux. Toutefois, nous
n’avons aujourd’hui que quelques
soupçons concernant leurs rôles.

Les rares effets connus des micro-
satellites eucaryotes sont surtout nui-
sibles. Ainsi, la maladie de Huntington
(une dégénérescence du cerveau, carac-
térisée par une démence et une perte
progressive du contrôle moteur) est
provoquée par une version défectueuse
d’un gène codant une protéine, la hun-
tingtine, de fonction encore incon-
nue. Le gène normal de cette protéine
contient un long microsatellite à répé-
titions de triplets qui code une chaîne
de glutamines (des acides aminés) près
du début de la protéine.

Le nombre de glutamines présentes
au début de la protéine huntingtine est
généralement compris entre 10 et 30.
Cependant, les personnes atteintes
de la maladie de Huntington – ou celles
qui le seront – ont une série plus longue,
d’au moins 36 glutamines. L’héritage
d’un exemplaire seulement du gène
défectueux, de la mère ou du père, suf-
fit à provoquer la maladie. La manière
dont la longue série de glutamines
contribue à la maladie de Huntington
reste mystérieuse.

Une dizaine de maladies à répéti-
tions de triplets sont aujourd’hui
connues ; la plupart sont des mala-
dies neurologiques rares. Près de la
moitié des répétitions pathogènes sont
à l’intérieur de gènes et, pour la plu-
part, codent la glutamine. Les autres
sont suffisamment près des gènes pour
perturber leur fonction.

Ainsi, l’amyotrophie spino-bul-
baire résulte de l’allongement d’un
microsatellite à l’intérieur d’un gène
qui code le récepteur des androgènes
(des hormones masculines), sur le
chromosome sexuel X. Des hommes
possédant plus de 40 triplets succes-
sifs dans leurs gènes contracteront
la maladie. Par ailleurs, en 1997, Eu
Leong Yong et ses collègues de l’Hô-
pital de Singapour ont montré que
des séquences de seulement 28 à
40 répétitions dans le gène du récep-
teur aux androgènes prédisposent les
hommes porteurs à la stérilité. Enfin,
d’autres équipes de recherche ont
montré que les hommes possédant
23 répétitions, ou moins, ont des
risques accrus de cancer de la pros-
tate. Toutefois, ces cas sont rares.

La capacité d’évoluer

Pourquoi avons-nous ces «bombes
génétiques à retardement» dans notre
génome? Pourquoi autant de nos mala-
dies dues à des répétitions de triplets
concernent-elles les fonctions neuro-
logiques, et pourquoi aucune de ces
maladies n’est-elle connue chez les
autres primates? Ces maladies qui sem-
blent typiquement humaines sont-elles
une contrepartie génétique de l’évo-
lution rapide de notre cerveau? Cer-
tains longs microsatellites présents
dans certains gènes, ou près d’eux, ont-
ils contribué à l’apparition de nos fonc-
tions cérébrales, et auraient-ils persisté
tout au long de l’évolution malgré les
maladies provoquées par leur déve-
loppement parfois trop important?

En 1989, l’un d’entre nous (C. Wills)
a proposé que certains gènes aient la
capacité d’évoluer : ce serait un avan-
tage en cas de changement de l’envi-
ronnement, dû au réchauffement ou
au refroidissement du climat. Les «gènes
de secours» des bactéries sont de bons
exemples de gènes capables d’évoluer.
Leur fréquence de mutations élevée per-
met aux bactéries de s’adapter rapide-
ment aux variations prévisibles de
l’environnement, puis de retrouver leur
état antérieur quand réapparaissent
les conditions initiales.

Les microsatellites eucaryotes exer-
cent peut-être une forme de régulation
plus subtile que celle fournie par les
«gènes de secours» des bactéries. Chez
l’homme, on a découvert que la pré-
sence de microsatellites dans des gènes
influe sur la vitesse de production de
nombreuses protéines, telles celles qui
participent au métabolisme de l’hé-
moglobine ou à la synthèse des neu-
romédiateurs (les composés qui
transportent les messages entre les cel-
lules nerveuses). À l’Université de l’Illi-
nois, David King a comparé ces
microsatellites à des «boutons de
réglage» qui auraient évolué pour agir
à la manière de thermostats de la fonc-
tion des gènes, augmentant ou rédui-
sant la quantité de protéines produites
selon les besoins.

L’équipe de Walter Schaffner, à
Zurich, a montré que l’addition de
microsatellites qui codent des séries de
glutamines ou de prolines (un autre
acide aminé) au début d’un gène aug-
mente parfois sa capacité à produire
des protéines. Cette forme de régula-
tion des gènes est-elle apparue au cours
de l’évolution des organismes pluri-
cellulaires complexes parce qu’elle est
moins perturbatrice que l’activation des
«gènes de secours»?

Richard MOXON travaille sur les mala-
dies infectieuses à l’Université d’Ox-
ford. Christopher WILLS est professeur
de biologie à l’Université de San Diego.
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La protection des jeunes
chez les insectes
DOUGLAS TALLAMY

Les insectes de certaines espèces risquent leur vie pour protéger 
leur progéniture.

1. UNE «CRÈCHE» DANS LA FORÊT TROPICALE BRÉSILIENNE : des fourmis s’occupent de
jeunes membracides (Aetalion reticulatum), pendant que leurs mères surveillent des œufs
fraîchement pondus. Les fourmis se nourrissent d’une sécrétion sucrée des larves, le miel-
lat ; en retour, elles les protègent des prédateurs.
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S ur une feuille, une femelle de
l’espèce des punaises tingides,
du genre Gargaphia surveille
ses œufs et ses larves. Féroce

ennemie de Gargaphia, une punaise
de la famille des nabidés s’approche
en brandissant à la manière d’une
licorne son rostre rigide et pointu,
et s’attaque à toutes les larves. La mère
Gargaphia, dépourvue de telles
armes, détourne l’agresseur en bat-
tant des ailes et en grimpant sur son
dos pendant que les larves rescapées
se précipitent sur la nervure médiane
de la feuille. Elles s’enfuient par la

tige et se cachent dans une jeune
feuille encore repliée. Quand la mère
parvient à s’échapper, elle suit ses
larves et se place sur le pétiole de la
feuille, d’où elle peut intercepter le
prédateur qui les poursuit. Parfois,
quand elle parvient à repousser l’at-
taquant, elle guide ses larves vers une
autre feuille en apportant une brin-
dille qui sert de pont. Cependant, la
mère est souvent tuée par l’ennemi :
son sacrifice laisse aux larves le temps
de s’enfuir.

Le naturaliste suédois Adolph
Modeer a décrit pour la première fois

des soins parentaux chez les insectes
en 1764. Il observa les femelles de la
punaise à bouclier européenne Elas-
mucha grisea, qui restent fermement
sur leurs œufs et préfèrent affronter
les prédateurs plutôt que de s’envo-
ler. Toutefois, jusqu’en 1971, de nom-
breux entomologistes doutaient que
certains insectes prennent soin de
leur progéniture. Ceux qui admet-
taient cette idée pensaient que ces
mœurs étaient l’apanage des insectes
aux comportements très complexes.

Certes, un tel comportement res-
semble à celui d’espèces considérées




