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MUTATIONS, EVOLUTION et COVID-19

Ce diaporama fait suite aux cinq précédents diffusés les 19 mars, 27 mars et
1er Mai 2020 .

Il est destiné à fournir quelques éléments à ceux qui souhaitent mieux
comprendre les bases biologiques et génétiques des problèmes soulevés par
la pandémie COVID-19.

Parmi l’avalanche d’informations sur la pandémie COVID-19 et son agent le coronavirus SARS-CoV-2, le mot » mutation »
surgit à nouveau fréquemment. D’abord évoqué pour le mécanisme ayant permis le passage du coronavirus de l’animal à
l’Homme, il en est beaucoup question aujourd’hui d’une part au sujet de l’abattage de millions de visons d’élevage en
Europe, d’autre part en raison des craintes sur l’efficacité des vaccins dont la commercialisation s’approche.

Mais comment apparaissent les mutations et qu’elles en sont les conséquences ?

Petites histoires génétiques à propos de…

Le fonctionnement des êtres vivants est d’une grande complexité et cette présentation est nécessairement simplificatrice



ADN, gènes  (séquences codantes)
et séquences non codantes

Cette image SVG a été créée par Medium69. William Crochot —
http://www.ornl.gov/sci/techresources/Human_Genome/primer_pic.shtml, 

Domaine public, https://commons.wikimedia.org/w/index.php?curid=36425547

Avant de parler de mutations et d’évolution, il faut d’abord se rappeler comment est
portée et transmise l’information génétique : une présentation en avait été faite dans le
diaporama du 19 mars 2020 sous sa forme développée « Quelques notions pour comprendre
la COVID-19 » .

En résumé : dans la plupart des organismes, l’information génétique est portée par l’ADN,
double chaine en structure spiralée. Chez les Eucaryotes dont fait partie l’espèce
humaine, l’ADN est situé dans un compartiment spécial à l’intérieur des cellules : le
noyau. Le génome, ensemble de l’ADN d’une cellule, est répartie en plusieurs
chromosomes, 23 chez l’Homme. Les cellules sont souvent diploïdes, ce qui veut dire que
les chromosomes sont présents en deux exemplaires. Le génome humain mesure 3,2 Gbp,
ce qui veut dire 3,2 milliards de paires de nucléotides (les éléments de base de l’ADN),
répartis en 23 chromosomes, soit environ un mètre d’ADN, ceci en deux exemplaires. Il y a
donc chez l’humain deux mètres d’ADN dans le noyau de chaque cellule. Il y en a 50 fois
plus chez certaines espèces, ce qui fait donc 100 m d’ADN par cellule !

Une petite partie de cet ADN code (= porte l’information) pour des protéines : ce sont les
gènes de protéines (généralement appelés simplement « gènes »), estimés au nombre de
20 000 à 23 000 chez l’espèce humaine. Les protéines sont synthétisées hors du noyau,
dans le cytoplasme de la cellule.
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Une autre partie de l’ADN ne code pas pour des protéines mais pour des ARN qui ne seront pas traduits en protéines, mais
qui exercent des rôles variés et importants, entre autre dans les régulations de fonctionnement des gènes de protéines.
En effet, ces derniers ne doivent pas fonctionner en permanence, mais à bon escient, et cette régulation est
extrêmement sophistiquée.

La plus grande partie de l’ADN contient des séquences dites non codantes ne portant pas d’information mais jouant un
grand rôle pour l’individu ou pour l’espèce. Pour illustrer leur importance, voici une « petite histoire » sur une catégorie
de ces séquences.

Petite histoire de télomères

Les extrémités des chromosomes sont formées de petites séquences non
codantes répétées des centaines de fois à la queue leu leu ; l’ensemble de
ces séquences constitue le télomère. A chaque fois que les cellules se
divisent le mécanisme de copie de l’ADN implique nécessairement la perte
d’une partie de ces séquences, en bout de chromosomes. Au bout d’un
certain nombre de divisions (quelques dizaines), les télomères ont
disparu.
C’est ce qui se passe dans différents tissus animaux ; c’est un processus
naturel « voulu » qui conduit à ce qu’on appelle la « mort cellulaire
programmée » : les cellules portant des chromosomes sans télomère entrent
en sénescence car leurs chromosomes ne peuvent plus être recopiés
correctement et les tissus ne pourront plus se régénérer. On sait mesurer la
longueur des télomères dans les tissus humains : elle diminue dès la
naissance tout au long de la vie. C’est une mesure de l'âge biologique des
tissus. Nous avons l'âge de nos artères, mais surtout l'âge de nos télomères !
La longueur des télomères joue un rôle dans l’athérosclérose, dans
l’apparition des maladies dégénératives, etc.

https://www.inserm.fr/information-en-sante/c-est-quoi/ca-use-ca-use-c-est-quoi-telomeres
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La diminution de la longueur de la longueur des télomères s’inscrit donc dans la logique du vivant et de l’évolution : les
êtres vivants doivent mourir pour laisser la place à d’autres ayant des caractéristiques un peu différentes. Mais si à la
naissance les bébés ont de longs télomères, c’est bien que ceux-ci ont pu être maintenus chez leurs parents ?

Effectivement, dans certains tissus les télomères ne diminuent pas. C’est le cas des cellules dites souches, par
exemple celles qui permettent de produire sans arrêt des leucocytes (globules blancs) bien viables. Et c’est le cas dans
les tissus produisant les cellules germinales, cellules qui vont produire les gamètes (spermatozoïdes et ovocytes) chez
les animaux.

Pour empêcher la disparition des télomères, il existe en effet un processus impliquant une enzyme, la télomèrase. Ce
processus est régulé et peut donc fonctionner, beaucoup, un peu ou pas du tout. Ainsi chez l’espèce humaine, dans les
cellules somatiques (celles qui ne sont pas germinales, et que constituent les tissus du corps) les télomères diminuent
plus vite chez l’homme que chez la femme, ce qui implique une espérance de vie réduite de plusieurs années…

Quand on demande à un(e) centenaire le secret de sa longévité, la réponse n’est jamais « c’est parce que j’ai
hérité de longs télomères ». Et pourtant, la taille des télomères est clairement l’un des facteurs de
longévité et dépend de l’expression (du fonctionnement) de plusieurs gènes. Dolly, la première brebis clonée,
a vieilli prématurément : elle avait à la naissance l'âge biologique de sa mère du fait de télomères déjà
raccourcis. Certaines populations ont un avantage semblant liés à la longueur de leurs télomères…

Mais alors, si on pouvait empêcher le raccourcissement des télomères, ce serait un pas vers l’immortalité ?

C’est bien un des rêves des transhumanistes, et des élixirs de jouvence censés limiter le raccourcissement des
chromosomes sont commercialisés…

Mais rien n’est simple et empêcher la réduction de taille des télomères n’est pas sans danger : la
caractéristique fondamentale des cellules cancéreuses est de pouvoir se multiplier indéfiniment ; on peut
les cultiver in vitro : on dit qu’elles sont immortalisées. Les cellules devenues cancéreuses mettent en place
un système qui évite la réduction de leurs télomères. En cancérologie, une des stratégies testées est
d’essayer de rendre les cellules cancéreuses à nouveau mortelles par blocage de l’enzyme télomérase qui
permet le maintient de télomères longs.

Télomères trop courts qui contribuent au vieillissement ; télomères trop longs qui favorisent le maintient des
cellules cancéreuses… Tout ça à cause de petites séquences même pas codantes !

Tu as de beaux 
télomères, tu 
sais !

Adam et Eve, par Rubens



Les mutations

Un « mutant » est généralement perçu comme un être altéré, aux caractéristiques diminuées ou au contraire
extraordinaires, mais souvent maléfiques. Pour beaucoup, une mutation ne peut donc être que mauvaise et
pernicieuse.

Il est important de bien comprendre ce qu’est une mutation.

Et d’abord, lorsqu’on dit « muté », c’est par rapport à quoi ? Il faut une référence, un point de départ.
Ce « point de départ » est toujours arbitraire, c’est celui que l’on choisit.

Lorsqu’un ADN est recopié (on dit répliqué) afin qu’une cellule se multiplie pour donner deux cellules, il faut
éviter qu’il y ait des erreurs de copie, bien que cette synthèse s’effectue à toute vitesse. Interviennent
plusieurs systèmes de vérification et de réparation des erreurs. Mais il en subsiste toujours, et là où elle se
sont produites, ce sont des mutations !

Les altérations qu’a pu subir l’ADN avant d’être répliqué conditionnent beaucoup le taux de mutation. Les
agents mutagènes, facteurs altérant l’ADN sont nombreux. On peut citer :

- les rayonnements ultraviolets, qui provoquent des liaisons chimiques anormales sur l’ADN ;

- Les radiations ionisantes (rayons X ou gamma, etc.) qui provoquent au contraire des cassures de l’ADN ;

- Les dérivés réactifs de l’oxygène (peroxydes, etc.) qui altèrent l’ADN par oxydation ;

- les agents alkylants qui rajoutent des chaines carbonées ;

- Les agents intercalants qui se glissent entre les deux chaines d’ADN (benzène, thalidomide, psoralène,
etc.).
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Une des nombreuses BD de mutants



Tous ces agents altèrent la réplication de l’ADN et malgré les réparations mises en œuvre des défauts subsistent. Lorsque ces
altérations concernent d’autres cellules que celles de la lignée germinale, elles ne sont pas transmises à la génération
suivante. Ce sont des mutations somatiques. Par contre si elles affectent la lignée germinale produisant les gamètes
impliqués dans la reproduction sexuée, elles deviennent héréditaires.

En fait, l’ADN est en modification perpétuelle. C’est la clef de l’évolution des êtres vivants, c’est la base de la biodiversité.

Toutes les mutations ne sont pas défavorables. Depuis l’apparition de la vie sur Terre, il y a au moins 3,5 milliards d’années,
c’est par des modifications constantes que ce sont diversifiés les êtres vivants. En effet, en plus des mutations qui surviennent
à cause des agents mutagènes cités plus haut, interviennent de nombreux mécanismes visant à favoriser la variabilité du
génome (de l’information portée par l’ADN). Voici quelques uns d’entre eux.

Unesco : journée internationale pour la biodiversité 
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Tout d’abord la reproduction sexuée : mais pourquoi faut-il donc un mâle et une femelle pour la perpétuation des
espèces ? Cela implique des processus compliqués à des niveaux très variés. Est-ce donc impossible de faire plus
simple ? Pas du tout !

D’ailleurs les jardiniers le savent bien : quand on multiplie des plantes par bouturage, marcottage, division des
bulbes (tulipe) ou des rhizomes (iris), la reproduction sexuée n’intervient pas. Toutes les plantes ainsi produites sont
génétiquement identiques. Ce sont des clones, dont le sens premier est « population d’individus ayant le même
patrimoine génétique ».

La parthénogenèse chez certaines espèces animales est un peu différente car ce sont des femelles qui, sans
fécondation, donnent naissance à de nouveaux individus : pendant l’été c’est comme ça que prolifèrent les pucerons.
Chez certaines reptiles comme le varan (dragon) de Komodo des femelles peuvent aussi avoir une descendance
parthénogénètique. Varan malais, cousin du varan de Komodo

Photo Paul NICOLAS



Cependant ces multiplications asexuées chez les organismes pluricellulaires, animaux ou végétaux, restent toujours
transitoires. L’uniformité génétique est un handicap à long terme.

Même chez les organismes unicellulaires, dont les bactéries, qui se multiplient par scissiparité (en se coupant en
deux) il existe de nombreux mécanismes permettant d’échanger du « matériel génétique » (ADN) entre individus.
Ceci ne se fait pas seulement à l’intérieur d’une même espèce, mais entre espèces différentes.
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Dans l’histoire de l’évolution, certaines espèces ont même carrément « avalé » une
autre espèce lui apportant des caractéristiques intéressantes. Comment nos cellules
utilisent-elles l’oxygène permettant de leur fournir l’énergie en « brûlant » (dégradant)
des substrats carbonés ? Grâce aux mitochondries, qui à l’origine sont des bactéries et
qui gardent toujours un ADN particulier. Comment les végétaux peuvent-ils réaliser la
photosynthèse, qui permet aux photons lumineux de cliver les molécules d’eau
(photolyse de l’eau), formidable réaction chimique qui permet in fine de fixer le
carbone du CO2 atmosphérique et de l’utiliser pour fabriquer les molécules organiques
(avec atomes de carbone) de la plante ? Parce qu’il y 1,5 milliard d’années des cellules
primitives ont « avalé » des cyanobactéries. Les chloroplastes dans les cellules
végétales sont les descendants de ces cyanobactéries et gardent eux aussi un ADN de
type bactérien.

Autre exemple : 8% du génome humain est constitué de séquences originaires de
rétrovirus, une forme particulière de virus…

Il intervient bien d’autres processus par lesquels un organisme intègre du matériel
génétique provenant d'un autre organisme sans en être le descendant : on appelle
cela le transfert horizontal de gènes.

Nous sommes donc tous des OGM !

Chloroplastes à l’intérieur de cellules végétales
Source : Wikipedia



Dans toutes les espèces, l’information génétique est donc en perpétuelle 
modification.

Ces mutations, différences qui surviennent par rapport à une situation 
antérieure, peuvent avoir des répercussions très variées :

• lorsqu’elles affectent une fonction vitale, elles sont incompatibles 
avec la survie des individus qui les portent et sont dites létales ;

• lorsqu’elles altèrent fortement le bon fonctionnement des individus 
concernés, elles provoquent des maladies génétiques ;

• beaucoup  entrainent des modifications morphologiques et 
physiologiques, contribuant au polymorphisme intraspécifique : à 
l’intérieur d’une même espèce, les individus sont différents.

Chérie, il est 
temps de 
participer à la 
transmission de 
la biodiversité ! 8

Certaines mutations peuvent être défavorables dans une situation donnée et bénéfiques dans
d’autres situations. Une mutation survenue à un moment donnée et apparemment sans
conséquence peut s’avérer d’un intérêt majeur plusieurs générations après. Toutes les
situations existent.

Surtout, c’est la combinaison entre tous les gènes et toutes les séquences non codantes qui
est importante. De nouvelles combinaisons exploitant les variations intervenues au niveau de
toutes ces séquences peuvent assurer de nouvelles performances.

C’est le rôle de la sexualité de brasser l’information génétique, puiqu’elle implique la
participation de deux parents, n’ayant pas exactement le même patrimoine génétique, et
dont les descendants auront de nouvelles combinaisons des séquences du génome. Lors de la
formation des gamètes (spermatozoïdes, ovocytes) interviennent plusieurs mécanismes pour
maximiser le brassage. La diversité génétique est un atout majeur pour la survie des
espèces et pour l’apparition de nouvelles espèces adaptées à des conditions
environnementales variés et variables.

Couple de perroquets aras
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