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LE succÈs de l'expression génétique quanütative

vient essentiellement de la tuaduction française, en
1974, de l'ouvrage classique de Falconer (1960) : In-
troduÇtion to quantitatiÿe Genetics . Ces termes méri-
tent cependant quelques éclaircissements. En effet, la
problématique n'est pas de rechercher si la génétique

est "quantitative" ni de trancher sur la nature qualita-
tive ou quantitative de I'information généüque. Elle
est plutôt de déterminer si des caractères quanütatifs,

c'est-à-dire mesurables, peuvent avoir des détermi-
nants génétiques, simples ou complexes. La
démarche est donc d'analyser ces camctères afin de

remonter âux gènes qui en sont éverltuellement res-
ponsables. læs méthodes reposent sur l'interprétation
des variatio[s de ces caractères en fonction de divers
facteurs, génétiques ou non, que l'on tente de contlô-
ler En ce sens, la génétique quantitative est mieux
définie comme étant la génétique des variations
quantitatives (Wright, 1952), ou comme génétique

biométrique (Mather, 1949 ; Kempthorne, 1960).
I-lun des factews génétiques importants que

l'on peut contrôler est celui de la parenté. Il permet

d'établir la relation enhe le degré d'identité géné-

tique et les vadations du caractère étuüé. Uanalyse
de cette relation est Ie fondement de la généüque

mendélienne, qui est de comparer les caractères

observés chez les parents et chez les enfants afil d'en
déduire la façon dont ils se hansmettent.

Dans ce domaine du quantitatif, les tayaux de
Galton à la fir du dix-neuvième siècle sont exem-
plafues, à une époque où les lois de Mendel n'avaient
pas encore été '1edécouvertes". La figure 1 1. 1 dorure
un exemple ingénieux de la tertatiye qu'il f,t pour
effectuer des "prédictions" en s'appuyant sur la res-
semblance famiüale. Ces fiavaux sont d'ailleurs à

l'origine du concept de régression en biométrie. En
1918, Fisher proposa un modèle rendant compte de
cette ressemblarice enfte apparentés, en se fondant
sur les principes mendéliens de la Eansmission d'en-
tités "qualitatives" : les gènes. La figure 11.2 donne
une brève illustration de son approche,

Dans ce chapitre, on pose d'abord la question
de la nature d'un caractùe quantitatif. La question
suiyante porte sur la descripüon et l'interprétation
causale des variatio-ns d'un tel caractère. Quelques
figures proposent des exemples de distributions : sta-
ture dars une populaton (fig. 11.3), pression systo-
lique dans deux groupes distincts appartenant à une
meme population (frg. 11.4), cotrcentration en
magnésium dans les érythrocytes chez des couples de
jumeaux mono- el dizygotes (fig. 11.5). Ces
exemples monftent que les variations d'un caractàe
quantitaüf peuvent se situer à des niveaux différents
(chez un même individu, enne hdiyidus, entre popu-
lations) et que leum origines peuvent également etre
très diverses (génétiques, environnementales, etc.).
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Figure 11.1 : Relation entre lâ stature des enfants et la stature moyenne des parents établie à pârtir
d'un échantillon de 928 familles (Gâlton, 1885, iz Pearson, 1930).
Dâns la figure de gauche (a), Galton montre que lorsque les statures sont exprimées en écarts à la moyenne,
Ia stâture des enfants est, enÿiron, les 2/3 de la moyenne des stâtures des deux parents. I-:écart à Iâ moyenne
est toujours plus faible chez les enfânts que chez les parent§, d'où l'expression de /egressioz à Ia moyenne.
Gâlton proposa un système de poulies pour prédire la stature des garçons ou des filles à partir de celle du père
et de lâ mère O). Dans ce schéma, les diamètres des poulies À et B sont dans un rapport 2/3. Les échelles sont
différentes pour les hommes et pour les femmes- Ce travail historique de Galton sur la stature et ses premières
obseryations sur l'hérédité du poids des pois de senteur (1877, ia Pearson, 1930) sont à l,origine
de l'interprétation biométrique ile l'hérédité et du concept statistique de régressioo.

La science de l'hérédité, qui s'intéresse à la
transmission génétique et non génétique des carac-
tères, et la génétique quantitative qui s'intéresse à la
tansmission génétique des caractères mesurables
sont donc les deux concepts étoitements liés qui font
l'objet de ce chapitre.

Valeur phénotypique

La mesure d'un caractère quelconque à l'instant t
chez un individu i coNtitue ce que I'on appelle sa
Yaleur phénotypique 4,t.

Concrètement, le phénotype peut aussi bien être

la mesure du poids corporel d'un individu que son taux

de cholestérol plasmatique, la concentration ert magtré-

sium dans ses globules rouges, l'acüvité de ceftaines

enzymes dals ses f,rbres musculaires, la réponse cardio-

væculùe à une stimulation particulière, le score attri-

bué lors d'une épreuve comportemeltale, etc.

Cette vâleur phénotypique peut s'exPliquer
par l'existence d'un ce ain nombrc de variables
génétiques, Et, gz, gz,..., g., constituant l'ensemble
génétique G, :

29O Principes de génetique humaine

Gi= (gt, gz, Et, , 8t, , E )
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Figure 11,2 : Distribution d'un phénoh?e quântitâtif.
A, Ia dishibution est expliquée par la présence, en 3 locus indépendants, de deux formes alléliques (d ou À).
Sur l'échelle phénotypique, seul l'allèIe,4 apporte une contribution de 1 à Iâ vâleur du phénotne,
de telle façor que les génotJ,Ires homozygotes (aa.a-/aa.a) ea (AANAAA) ont les valeurs phénotJrlliques respectives
de 0 et 6. La forme de lâ distributio[ dépend de la fréquence des allèles a aux différetrts locus.
Les cas où la fréquence de l'allèle u sont de 0,8 et 0,5 pour Ies trois locus sont présentés ici.
B, Distribution en probabiüté du phénotrue des enfanh de corjoints hétérozygotes aux trois locus.
Cette distribution est lâ même que celle de la Egure A quand f(â)=0,5,
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Figure 11.3 : Distribution de la stature des conscrits
âgés de 17 à 27 ans en 1990 et mesurant plus
de 100 cm et moins de 240 cln (Oliÿier, 1991).
Une distribution est caractérisée par deux
paramètres, l'un définissant une yaleur centrale,
lâ moyenne m, et l'autre la dispersion, l,écart.type s.
Dans une distribution normale, 95 7o des individus
se situent dans l'intervâlle de m r 2s.
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Figure 11.4 : Distribution de la pression artérielle
systolique iles habitants de la Désirade (Atrtilles

fratrçaises) regroupés selon la proportion p de

leurs gènes d'origine africaine (p < 2il3 et p > 2,13)

(Darlu €, aL, 1990).
Des personnes üvant alans un enviroErement
homogène, mais ayant ales caractéristique§
génétiques différentes, peuvent donc montrer
une différeDce significative (P < 0,05) au niÿeau

al'une Yariable quantitative,
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Figure 11.5 : Relation e[tre la concentration érythrocytaire en mâgnésium chez de§ iumeaux mono' (MZ)

et dizygotes (DZ).
üobjet de lâ géDétique quantitatiye est d'interpréter le contraste entre lâ forte ressemblances ob§ervée chez

Ies MZ par rapport à celle des DZ, Llinterprétation peut être à lâ fois génétique (coeffrcient de paretrté de§ MZ
2 fois plus éleyée que celui des DZ) et ewirormementale (milieu plus homogène chez les MZ que chez les DZ).
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Ces variables peuvent traduire la présence ou I'ab-
sence de tel ou tel gène ou groupes de gènes, la pré-

sence ou 1'absence de telle ou telle forme allélique de

ces gènes, leurs interacüons ainsi que leur degré

d'expression ou d'inhibition réciproque.
La valeur phénotypique s'explique également

par l'influence que peuvent exercer plusieurs
variables de milieu, el, e2, ..., es, qui constituent l'en-
semble mésologique (ou environnemental) :

E, = (e,,er, er, ...., e,)

Principes de génétique humaine

Ces variables représentent, par exemple, des para-

mètres climatiques (température, pH), la présence

d'inhibiteus, la qualité de certains nutriments ingérés,

le niveau socio-économique, l'état sadtaire. etc.

Ces deux ensembles G, et 4 et leurs 61éments

respectifs n'ont pas de raison, a priori, d'être indé-
pendants les uns des autres, c'est-à-dire ne pas pré-

senter d'interactions. Ils ne sont pas non plus indé-

pendants du facteul temps. En effet, les gènes ne

s'expdment pas tous simultanément et une fois pour

toute, mais tout au long d'utr processus de dévelop-



Figure U,6 : Normes de réaction.
Exemples de variations du phénotype 4 en fonction tles modifications de l'etrsemble enürormemental E;,
pour deux ensembles génétiques distincts Gr et G2. Dans le cas de la figure A, lâ différence phénotypique ÀP

augmente, diminue, s'annule puis s'inYerse selon la valeur prise par E.
La ligure B illustre le cas où les différences phénoÉr?iques entre les deux ensembles génétiques Gr et G2

ne sont perceptibles que dans les enüronnements extrême§ (petites ou fortes yaleurs de E).
Le troisième exemple (C) pourrait être celui de deux fornes alléliques (G1 et G/ d'une même enzyme

dont la yariation d'actiyité (phénotrue P) serait différente selon la température (variable E).
Lâ dernière figure correspond à l'hpothèse particulière d'adalitiÿité où la variation phénotypique 

^Pest indépendante de Ia valeur prise par l'eDsemble enülonnementâl et ne dépend donc que de la différence
gfuétique entre Gl et G2.

(Adapté de Lewortin, 1974.)

pemert et de croissance. De leur côté, les différents
facteurs définissant le milieu fluctuent égalemeflt

avec le temps et peuvelt se modifier progressiveme[t

ou brusquemellt.
La valeur phénot)?ique Pi.r est donc une fonc-

tion temporelle des ensembles génotypique et méso-

logique, que 1'on peut écùe :

Pi.r= fr(Gi q)

Les questions alors pertinentes sont commetrt préciser

le conteflu de ces deux emembles, certainement forL

complexes, e[ quelle formulation domer à la fonction

f qui puisse être valable pour un ensemble donné d'in-

dividus. Enfin, quelles [mitaLions poseot de telles éva-

luations dans le cas de l'espèce humaine et quelles
sort les simplifications que l'on peut admetfie sans

prendre Ie risque de fausser les interprétations ?

I-lensemble Q est généralement ramené au

nombre minimal de variables compatible avec 1es

observadons. en se Iordant sur le princjpe - omni-
présent en génétique que l'hypothèse interprétatiye
la plus simple est toujous la meilleure. C'est, par

exemple, l'hypothèse d'ur locus présentant deux
allèles sans dominance. Le modèle génétique peut êtrc
compliqué progressivement jusqu'à ce qu'il rende

compLe des observations de manière satisfaisante.

11. Génétique des caractères quantitatifs



Seuls les modèles relaüvement simples peu-

vent être vérihés et testés dars l'espèce humaine,
dans la mesure où des raisons éthiques compréhen-

sibles ne permettent pas d'élaborer des plans expéri-
mentaux complexes comme cela est possible chez

l'animal.
Hormis des cas simples, le modèle explicatif

le plus commode est souvent le modèle polygénique
décrit par Fisher (1918), qui suppose l'action addi-

tive de nombreux gènes indépendants (c1. § 2.2.1 &
frs. tt.z).

L ensemble Ei est également délicat à définir
et dépend de la nahre du caractère abordé. Ainsi,
pour un gène dont l'expression est indépendante de la
qualité du milieu, un tel ensemble peut êtle considéré
comme vide. En revanche, pour un caractère physio-
logique comme la pression artérielle, le poids de nais-
salce, la cholestérolémie, ou l'activité de la catéchol-
O-méthy1-ûansf&ase, l'ensemble E, recouvre un
nombre élevé de variables plus ou moins corrélées :

qualiré et équilibre de l'alimentatioo. niveau socio-
économique, cadrc de vie, médication, etc.

Les difftcultés d'observation dans l'espèce
humaine co[traignent le plus souvent à ne retenir que

quelques variables mésologiques, qu'il faut donc
choisir aussi pertinentes que possible. Le risque
qu'une variable vraiment déterminante échappe à

l'investigation n'est pas toujous négligeable.
On insiste également sul le fait que la défini-

tion donnée du phénotype est une définition "poly-
factorielle", c'est-à-dfue due à plusieurs facteurs,
sans préciser l'origine de ces facteurs, à ne pas

confondre avec une déhnition qui ne serait que

"polygénique", c'est-à-dire due à plusieurs facteurs
shictement génétiques. Enfin, l'adéquation à un
modèle n'est jamais une preuve absolue de sa réalité
biologique, ni qu'il soit le seul possible.

La définition de la fonction ft est nécessaire

pour comprendre la nature causale et le rôle explicatif
des deux ensembles q et Ei sur la valeü phénoty-
pique. Pour évaluer cette fonction, la méthode
consiste à observer les modifications de Pt,, lorsque
l'on fait varier l'ensemble q tout en mairtenant
conslant l'ensemble q et, réciproquement, en faisant
varier l'ensemble E, en f,lxant l'ensemble G;. Cela per-

met ainsi de définir les modes de variation respectifs
de P1,u Q et Ei et d'établir ce que l'on appelle des

normes de réactions. La figure 11.6 donne quelques

exemples de ces normes de réactions, adaptés de

Lewontin (1974). La définition de f, impose donc

l'étude des variations des éléments qui la composent.

Dans le cas où l'on s'intéresse non à un individu et à

sâ valeur 4,r, mais à un ensemble d'individus d'une
population donnée, la méthode consiste à comParer

des populations aux structures génétiques différentes

et vivant dans le même envfuonnement d'une part et

à comparer des populations aux structures génétiques

identiques üvant dals des milieux conffastés d'aute
part. On retrouve ainsi l'une des méthodes les plus

couramment utilisées en anthopologie biologique
(Hârrisotr & Boyce, 1972).

2 Analyse de la valeur
phénotypique

Si I'on s'en tient à la définition du Larousse, I'héré-
d.ité représente "les mécanismes de tjansmission aux

enfants des caractères des parents". La science de

l'hérédité s'intéresse donc à la relation (a) entre Pi,t et
Pj,r (fig. 11.7), où i et j sont des apparentés. En ce

sens, l'hérédité ne peut se réduire à 1a seule étude des

mécanismes de trasmission de l'ensemble Gi du sujet

i au sujet j (relation b). Elle englobe également tous

les modes de tansmission non généüques de l'en-

4Gt'z)

",1 
In,

ÿv
t,(Gi,El

Figure 11.7 : Les ensembles génétiques G et non
génétiques E sont les élément§ al'une fonction
dépendante alu temps t et déEnissent le phénotype

P d'un intliüdu i.
Les transmissioDs des ensembles G et E d'une
personne à une autre, par exemple d'un pârent
à son enfânt, obéissent à des lois différentes
(flèches b et c). La diffrculté est de distinguer
entre ces deux modes de transmission dans
les familles nucléaires. I.|un des objets de

la génétique quantitatiye est d'inférer, à partir
des différences phénotypiques entre P;,1 et Pj,e
(flèche a) Ies modalités de ces trânsmissioDs.

o,l
ÿ

Pj,, =

Principes de génétique humaine



semble Ei (relation c) qui peut se réâliser selon des

modalités sociales. culturelles, économiques qui
n'obéissent évidemment pas aux lois de Mendel
(Cavalli-Sforza & Feldman, 1981)

Les problèmes sont alors les suivants :

comment distinguer les diff&ents types d'hé-
rédilé, c'est-à-dire les différents modes de ffansmis-
sion des caractères, à partir de la seule observation des

ressemblances phénotypiques entre Pi,t et Pj,t ?

- cette distinction est-elle aussi efficace quel
que soit le caractère P envisagé ? peut-elle se faire
sans ambiguilé et dans quelles ümites ?

En règ1e générale, il serait plus corect de ne
pas parler de "génétique" mais d"'hérédité" des

caractères quantitatifs, car il serait illusoire, sauf cas

hès particulieff ne posant pas de problème, de traiter
du mode de lransmission génétique sans preudre en

compte les autres modes de ûansmission pouvant

interférer avec lui. En effet, cela reviendrait à faire
abstraction de la fonction f, reliant les deux en-

sembles Gi et Ei. La connaissaace, même imparfaite
ou approchée, de cette fonction reste nécessaire pour
tenter de comprendre la nature causale et le rôle
explicatif que jouent les différentes variables g et e
sur la valeur phénotypique observée.

Étant donné 1a complexité aussi bien des

ensembles Gi et Ei que de la fonction f, qui les relie,
l'ambition de vouloir amlyser dans le détail une telle
complexité doit êtle limitée, daus la mesure où le
nombre d'inconnues intervenant dans le modèle
général est certainement bien supérieur au nombre
d'équaüons dont pourrait üsposer l'expérimentateur,

et à plus forte raison l'observateur dans le cas de

l'espèce humaine.
Des hypothèses simplificatrices sont donc

nécessaires, même si, dans une première étape, elles

doivent réduire le niveau de compréhension du phéno-

t,?e. Ces simpliications concemenL esse[tiellement

deux aspects, qui sont exarninés successivement :

- l'indépendance de la fonction f et du temps
(hypothèse H1) ;

- l'additivité des deux ensembles Gr et E;

au niveau de leurs effets sur 1a valeur phénotypique
(hypothèse H).

2.1 Facteur "temps" et valeur phénotypique

Les variations ou modifications du phénot)?e avec le
temps sont une évidence. Elles résultert à la fois du

fait qu'm phénotype s'exprime dans un contexte
temporel précis : heure, jour, saison. etc., mais aussi
que cette expression s'inscrit avec une certaine durée
dals un processus ontogénétique. Non seulement 1es

gènes participant au phénotype peuvent différer d'un
stade de développement à un auhe (Waddington,
1957), mais encore les effets du milieu se modifient
ou s'accumulent aYec le temps.

[,a méthode à suivre pour s'affranchir du facteur
temps consiste à étudier soigneusemetrt etr préalable les
variations du caractùe avec le temps, ou à les prendre

en compte systématiquement. Pour cela, il est néces-
saire de constituer un groupe d'individus que l'on aura
synchronisé avec une précision d'autaat plus grande

que le caractère étudié présente de grandes fluctuaüons
ayec le temps. Cela revient à distinguer avec soin les su-
jets selon leul stade de développement (les grouper en

classes d'âge, de mahrrité osseuse ou sexuelle, en géné-

rations, etc.) et à éaliser les observations dans les

mêmes conditions temporelles (mêmes saisons, heures

de la joumée, etc.). Quelles que soient les Fécautions
prises, l'analyse d'm phénotype n'a de sens que dans

certâines limites temporelles. En effet, l'expression
phénotypique d'ur ceflain ensemble génétique peut
fluctuer au couls du temps en fonction de facteum non

conffôlés et aléatoires, au point qu'à cet ensemble peu-

vent corespondre des valeurs phénot piques diffé-
rentes. Inversement, des erNembles génétiques diffé-
rents peuvent, en raison d'aléas de développement,

conduire à des convergences phénoqpiques. Ces no-
tioos sont bien illuskées à partir de ce que Waddington
appelait Ie "paysage épigénétique" (tg. 11.8).

Si l'otr accepte les ümites imposées par une
telle hypothèse H1, on peut écrire, en supprimant
f indice t de temps des formules :

Hr :+ fr(Gi,E) = f(Gi,E)

L importance du facteur temps est également iuustÉe
à propos de la discussion sur I'héritabilité (cf. § 5).

2.2 Additivité et valeur phénotypique

Une deuxième hypothèse simplif,catrice, celle d'ad-
ditivité (Hr), revient à définir Ia fonction f èomme la
somme de ûois fonctions distinctes ;

- l'une, G1, dépendant uniquement des

variables génétiques gk et qui représente donc la ftac-
tion du phénotype due aux seuls effets des gènes :

Gi = fi (8r, 82, Ez' ..., Ex, ..., E) ,

11. Génétique des canctères quantitatils



Figure 11.8 : Paysages épigénétiques.
Deùx sujet§ aux eNembles génétique§ di§tincts (G1 et G) se .îéptacetrt" au cours du temps t sur une surface

oùr de§ alternatives succe§§ives condui§ent à l,acqui§ition d'utr phénotype particuuer parmi plü§ieurs phénotype§

possibles (P1, P2 ou P3). Au cours du dévelopPement, représenté par l'axe vertical, un même génotype peut douc

conrtüre à des phéno§Te,s distincts et deux génotypes différent§ peùÿent aboutir à ùn màne phénotlTe'

(D'après'lvaddington, 1 957,)

- la deuxième, E1, est une fonction des seules

variables d'environnement et représente la ftaction
du phénotype due aux seuls effets du milieu ;

Ei = fz (er, E, %, ..., ei, ..., e) ,

- la troisième enfin R = GEi représente I'in-
teraction entre ces deux premières fonctions :

GEi = fs(Gr'E)

On peut donc écrire :

H2=Pi=q+Ei+GEi
Une telle définition a pour conséquence de dorner
une expression de la fonction génétique Gi et de la
fonction d'environnement q dans les mêmes unités

que la variable phénotypique, et cela bien que les va-

riables génétiques g1 ou mésologiques er n'aient pas

a priori de raisons d'être considérées sur uue même

échelle d'observation. Pour prendre 1'exemple

simple de la stature, doot on sait que le déteminisme
est à la fois génétique et environnemental, on ne peut

éüdemment pas dire que les 110 premiers centi-

mètes de la stature d'un homme de 170 cm sont dus

aux gètres et les 60 restants sont dus au milieu.
En fait, cette décomposition de Pj n'apporte au-

cune information sur les causes diverses qui produisent

&. EIle ne prend tout son sens que par l'étude des va-

riations de \, ce qui soulève alors les difEcultés propres

à l'analyse des variations phénoqpiques (cf. § 3).

2.2.1 CONTRIBUTIONGÉNÉNOUE

La contribution globale du génotype Gi à la valeur du

phéno[pe P, du sujet i peut, à son tour, être décompo-

sée en diverses contribulions que l'on considète comme

additives et exprimées dans les mêmes unités, soüevant

ainsi les mêmes problèmes que plécédemment. Ces

contributions sont les suivantes, si le caractère étudié

dépend de n locus bialléliques indépendants.

Lune résulte de la somme des effets cqk de

chacun des 2n allèles impliqués dans l'expression du

génotype. C'est l'effet additif :

2t

Ai=I slt
k=l

Cela signifie que chacun des 2n allèles âpPorte sa

contribution au génotyPe et que ces contributions

s'ajoutent.
Une deuxième fiaduit l'existence de phéno-

mènes de dominance, quantifiée ô1, entre les deux

altèles situés à un même locus j : c'est l'effet de

dominance D; qui signifie que deux allèles ne pro-

duisent pas, lorsqu'ils sont ensemble au même locus,

un effet éga1à la somme des effets de chacun d'eux.

S'il y a n locus, I'effet de dominance global s'écrit :

Di=X ôl
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Une troisième exprime les effets d'interaction 1ü entre

les allèles sihrés cette fois à différents locus : c'est l'ef-
fet d'épistasie I1. tr signiie qu'une combinaison d'al-
lèles sihrés à des locus diffûetrts est porteuse d'une

information différente de celle domée par la somme

des informations qu'âpporte chacun d'eux sépaïément :

2n(n l)

Ir=X ll,"
n=l

Cette contribuüon Ii représente, pour résumer, tous

les effets non décrits précédemment, par exemple

I'interaction entle les effets de dominance de deux

locus différents (effet DD) ou celle entre la dorni-
nance à un locus et I'additivité à un autre locus (effet

AD), entle les additivités à un locus et l'additivité à

un autre locus (effet AA). Dans ces conditions, la
fonction Gi = fi (gl, 92, 93, ..., gJ s'écrit donc :

G; =Ai+Di+Ii
Par ailleurs, l'hypothèse H3 que les effets Ii sont

négligeables par rapport aux effets additifs et de

dominance est souvent forrnulée, d'où :

H3=+G1=Ai+D'

Cette hypothèse H3 est cohérente aÿec la façon dont

sont estimés les divers effets génétiques. L estima-

tion de ces effets s'effectue en effet en minimisânt,
par des méthodes de moindres carrés par exemple,

les effets de dominance par rapport aux effets addi-

tifs, les effets d'interactions par rapport aux effels
addiüfs et de dominance. C est là une position a

priori qu'il ne faut pas perdre de vue et qui cofies-
pond au modèle proposé par Fisher (1918, 1941).

2.2.2 CONTBIBUTIONENVIRONNEMENTALE

La contribution globale de l'environnement Ei à la
valeur du phénotype Pi n'est que rarement décompo-

sée, mais le plus souvent considérée er bloc. Cette
position est révélalice de l"'asymétrie" (-ewontin,
1974) avec laquelle sont considérés les différents fac-
teurs affectant la valeur phénotypique d'un caractère

et sa variabilité, Certains auteus tentent cependant -
à la faveur d'un dispositif expédmental
approprié ou d'observatiors adéquates dont quelques

exemples sont donnés - d'éclat cette composante

Ei, en recherchant, par exemple, les effets dus au

milieu intra-utérin, à la santé et à l'état nutritionnel

de la mère, à la taille de la famiile, à l'orclre de nais-
sance, au niveau socio-économique, etc. Quoiqu'il en

soit, les problèmes soulevés précédemment à propos
de la décomposition de Ei se retrouvenl ici, en ce sens

que la plupart des variables considérées sont
interactives (non addiüves), d'une part, et que l'on ne

mesure que les effets de leurs variations, d'aute part.

2.2.3 CONTRIBUTIONDINTERACTION

La contribution d'interaction est le plus souvent
consid&ée comme nulle : GEi = 0. Cette hypothèse
présente l'avantage de simplifier grandement le
modèle proposé, car cela revient à supposer une
addiüvité simple enEe effets des gènes et effets du
milieu. Si cette position peut sembler confortable
pour un esprit cartésien, elle n'est cependant qu'une
sihraüon tlès particulière : elle traduit qu'une diffé-
rence généüque reste constante quelles que soient les

va.riations du rnilieu ou, inversement, qu'une varia-
tion d'environnement a les mêmes effets quelle que

soit la valeur du génotype. C'est le cas de la figure
11.6D des normes de réaction. Les problèmes relatifs
à l'hteraction ont été abordés par Haldane (1946) et
remis en mémoire par L,ewontin en 1975 à propos des

problèmes relatifs à l'hérédité de l'intelligence.

3 Analyse de la variabilité
phénotypique

La définirion de la fonction f (G;,81) n'est possible
qu'à la condition d'effectuer une analyse des modifi-
cations du phénotype lorsque varient les ensembles

génétiques Gi et environnemenLaux E,.

11 est possible, en utilisant les développe-
ments de Taylor et de Mac Laurin d'analyser les

variations AP de Pi en foncüon de celles des gk et el

(Lewontir, 1975 ; Jacquard, 1978) en écrivant :

âf(G.P) af(G.P)ÀP=a ÂC+b 
^EAG AE

a2f(c.P) àzI(G.P)+c----: -^C2+d ^E2ac2 aE2

a2flG.P)+e 
^G^E+...AGAE

où a, b, c, d, e sont des constantes numériques.
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PouI se ramener à un modèle additit il convient

de négliger 1es variations de degré 2 ou supérieur à 2

fies A(G)2 et Â@)2, etc.] ; il convie;t également que les

dérivés partielles puissert êtrc considérées comme
constantes lorsque G et E varient. Cela impüque donc

que la décomposition des variations du phénotype en

variations additives des effets des gènes et de l'environ-
nement n'est valable que localemenl, c'est-à-dire
lorsque les groupes étudiés sont suffisartrment homo-
gènes d'un point de lue génétique [A(G) fâible] et

vivent dals un milieu peu différencié [À@) faible].
L approche statisüque des variaüons de P, par

rapport à la moyeme de la population condüt aux
mêmes conclusions, Si l'on représente par P,r. la
valeur phénotypique du sujet i de génot)?e g et de

milieu e, alors on peut écrire :

(P,".-P )=(P" -P )
+ (P.." - P. )
+ [G.se - P...) - (Ps. - P. ) + (P." -P...)]
+ e.c"-P.)

^P=AG+^E+^R+€
où P... est la moyeone de la population et 

^P 
l'écart

enre la valeur phénotypique de l'individu i et la
moyenne de la population P . Cet écart se décom-

POSe en :

- 
^G, 

écart eûtre la valeur moyenne des indi-
vidus ayant le génot,?ique g (P.r.) et la moyenne de

la population ;

- 
^E, 

écart enûe la valeur moyenne des indi-
vidus ayant le même environnement e (P.J et la
moyenne de la population ;

- 
^R, 

écart dt à l'effet d'interaction, celui qui
ne s'explique pas par la somme des valeurs géno-

t ?iques I et environnementales e ;

- e, déviations de tous ordres, spécifiques de

l'individu i et dues aux erreurs de mesures.

I-i appücation de ce modèle d'analyse du phéno-

t}?e utiljsé dans l'éhrde des variations du phénotype,

implique que, comme 1e rappelle Iæwonün (1974) :

- 1es effets génétiques et environnementaux
sont exprimés dans les mêmes unités que Ie phéno-

type (problème d'unité, cf . § 2.2) i

- 1'on ne peut préciser si, par exemple, une

petite variation 
^E 

provient de ce que l'environne-
ment est homogène ou de ce que Ie génotype en

question est insensible aux yâriations de l'environne-
ment (problème de causalité) ;

- la décomposiüon fait intervenir à la fois la
moyenne générale de la population et 1es valeuis

moyeirnes des individus de même génotype, d'une
part, et de même environnement, d'auEe part. S'il
advient des modif,rcations quelconques de ces

moyennes, par exemple si les struchtres génétiques et

enviromementales de la populaüon se modifient, les

résultats donnés par la décomposition sont également

modifiés. En d'auûes temes, l'analyse des variations

du phénotype n'est valable que dans des limites spa-

tio-temporelles bien définies. Ce point est repds) à

propos de la discussion sur le concept d'héritabilité
(cf. § s).

Sans perdre de vue ces [mitations inhérentes

à toute analyse de variances, on peut ensuite écrte, si

les écarts de P.r., P." et P.se à leurs moyemes se dis-
tribuent normalement avec des variances respectives,

Vs, V", V. et VE,

vp=Vs+ve+vr+v€
+ 2 Cov(G,E) + 2 Cov[(G+E),R)]

De nouvelles simplifications sont souvent introduites
à ce niveau. La première (Ha) revient à supposer que

les effets d'interaction, R, sont indépendants des

effets génétiques et envtorlnementaux. Dans ce cas,

le demier terme de l'équation précédente est nul. I-a

deuxième (H) suppose l'absence de relation entre

les effets du génotype et ceux de l'environnement, au

niveau du goupe étudié. Lorsque ces effets soflt

indépendants, on a alors :

H5+Cov(G,E)=0

Donc, dans chaque environnement, tous les géno-

types sont équiprobables et, réciproquement, un
génotype donné se retrouve de manière équiprobable

dans tous les milieux possibles. En d'auhes temes,
l'appartenance d'un individu à un certain milieu
n'apporte aucune information sur la valeur de son

génotype et inversement.
La validité d'une telle hypothèse est, évide-

ment, forlement contestable dals le cas de l'espèce

humaine. En effet, s'il existe au sefur du gouPe que

l'on étudie une quelconque straüfication socio-éco-

nomique, professionnelle ou géographique par
exemple, il se peut qu'il existe également de facon

parallèle, une strâtification génétique. Certains
auteus l'ont monté, par exemple, à propos de la
stratitication professionnelle de la stature, de la stra-
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tihcation sociale et géographique de la pigmentation
au Japon, de 1a shatiûcation socio-économique de

taux de créaünine au Guatémala, de la relation eore
ordre de naissance et poids à la naissance, etc.

Dans ces conditions, et si les caractères pré-

sentent un certair déterminisme génétique, alors

l'hypothèse Cov (G, E) = 0 peut ne plus êtle vérifiée.
Comme on l'a mentionné, la valeur génoty-

pique a été décomposée en effets additifs, de domi-
narce ou d'épistasie. De la même façon, la variance
génotypique Vs peut se décomposer en variance

additive, de dominance et d'épistasie :

V,=V"+v6+Vi
avec V, = V", + V"a + Vdd + ....

4 Estimation de la ressemblance
génétique

La ressemblance génétique entre deux individus doit
être évaluée à partir de la ressemblance phénoty-

pique, la seule qui soit observable directement.

On suppose un couple de deux individus i et j
dort les valeurs phénotypiques s'éüivent, après avoir
retenu I'h)?othèse d'additivité sars irteraction des

effets des gènes et du milieu :

Pi=Gi+El
Pj=q+Ej

L intensité de la ressemblance entrc un ensemble de

couples (ij) peut êüe évaluée, poul un caractère

donné, par la covariance qui s'écrit :

Cov(Pi,P) = Cov(Q,Q) + Cov(E;,E)

avec l'hypoüèse H5 d'indépendance des effets G et
E:Cov(G,E)=0.

Le problème est donc de différencier ces deux

composantes de la ressemblaace, afin de préciser

dans quelle mesure on peut estimer Ia covariance
génétique à partir de la ressemblalce phénotypique.

Pour cela, il faut savoir au préalable estimer Ia cova-

riance génédque. d'une pan, et la covariance envi-

ronnementale, d' autre part.

4.1 Covariancegénétique

Lorsque deux individus sont apparentés, la cova-

riance génétique Cov (Gi, G.r) est fonction :

- des vâriances addiüves Vn, de dominance
V6, d'épistasie V1.

- du coefflcient de parenté e entre les deux
sujets i etj (cf. chap. 10). Ce coefficient de parenté g
est la probabilité pour qu'un allèle pris au hasard

chez i soit identique, par ascendance, à un allèle pris
au hasard, au même locus, chezj (Malécot, 1948) ;

- de la probabilité ô d'identité, pour un locus
donné, des deux allèles de i avec 1es deux allèles
de j.

Otr peut écrire en effet (Fishel 1918 ; Kemp-
thome, 1954, 1955):

Cov(Gi,g) = 29Va + ôV6 + 29ôVuu

+ 4g2V- + ô2vdd + .....

Par exemple :

- pour deux germahs (ftère-frère, frère-sæur
ou sceur-sceur) ou deux jumeaux dizygotes : g =1/4
(cf. chap. 10) et ô =1/4, d'où

Cov(G1,Q) = (1/2) v" + (1/4) vd + (U4) Vaa

+ (1/8) V"d + (1/16) Vdd + ...

- pour deux jumeaux monozygotes, g =1/2 et
E=1 :

Cov(Gi,q) = Va + Vd + Vua+ Vud + Vdd+....

- poul un parent et son enfant, rp =1/4 et
ô=0;

Cov(G;.G1) = l12ÿa+ 114Y""+ ....

Cependant ces formules simplifiées ne sont valables
que si l'on tient compte de l'ensemble des hypo-
thèses suiYantes :

- les différcnts locus qui contribuent à la
valeur du caractère sont considérés comme indépen-
dants les uns des autres et la population est supposée

en équilibre de üaison (cf. chap. 10) ;

les deux sujets i er j sont non consanguins.
Cette dernière hypothèse limitative peut être levée si

l'on retient une formulation plus complexe de la
covariance génétique proposée par Kempthome
(1955), cillois (1969) et Jacquard (1970).

Les conditions pour calculer cette coÿariance
génétique sont la connaissance préalable des coefE-
cients d'identité et de la structue génique de la
population, ainsi que l'h1.pothèse de locus indépen-
dants dans une population en équilibre de liaison.
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4.2 Covarianceenvironnementale

En l'absence de toute indication permettallt d'estimer
Cov(E1,E), l'attitude la plus fréquente consiste à

rechercher une situaüon expérimentale ou certâines

conditions d'observation qui peûnettent d'annuler ure
telle covariance. C'est le cas lorsque les caractéds-

tiques du milieu que l'or suppose pouvoir influencer
te phénotlpe sont 'landomisées", c'est-à-dire ttées
au sort entle chaque membre des couples d'individus
apparertés que l'on étudie. Alors, Cov(E, Ej) = 0.

Une telle situation est bien concevable en

expérimentation animale mais éthiquemert bien diffi-
cile à réaliser dans le cas de I'espèce humaine. Elle
peul s'observer cependant lorsque des frères, des

derni-frères ou des jumeaux sont séiarés, puis placés

de manière non sélecüve dans dds miüeux hétéro-
gènes. Cette séparation doit êtle aussi précoce que

possible, saus que l'on puisse espérer toutefois sup-

primer totalement cette covariance environnementale.
En effet, une partie de celle-ci est due à l'identité du
milieu intra-utérin, de l'eflüron.nemert matemel pré-

nata1, de l'envirornement familial précédant la sépa-

ration, etc. ; elle est donc pratiquement irréductible.
Une auhe possibiüté consiste à étuüer la covariance
entre demi-gerrnains de même père. Si les üffûentes
mères du même pùe ne soflt pas choisies sur des cri-
tères environnementaux communs et s'il n'existe pas

de relations entre l'environnement du père et ceux des

mères, alors on peut conclure que la corrélation envi-
ronnementale enhe de tels demi-germains est nulle :

Cov(E1, E;) = 0. Une telle covariance n'a pas de rai-
son d'ête nu1le dans le cas de demi-germains de

même mère, puisque ils partagent, au minimum. un

enviroDnement intra-utérin identique.
Une autre méthode pour prendre la mesure

des effets de covariabilité dus à des facteurs d'envi-
ronnement reüent à étudier la covariance phéno-

typique chez des jumeaux vivant ensemble, d'une
part, et chez des jumeaux vivant séparés, d'aute part
(mono- et/ou dizygotes). Si la variabilité génétique

n'est pas différente enfie ces deux groupes comparés,

alors les modif,cations de la ressemblance phéno-

typique erltre jumeaux d'un même couple, selon
qu'ils vivent ensembles ou séparés et selon la dulée
de leur séparaüon évenhrelle, donnent alors une esti-
mation de l'impâct des facLeurs de milieu sur cette

ressemblance.

4.3 Conclusion

L estimaüotr de la covariance génétique à partir de la
covariance phénotypique n'est donc possible qu'à la
condition de pouvoir prendre eD compte la coval
rjance environnementa.le. Cette coudition est impéra-

tive si l'on se donne pour projet de distinguer entre

h&édité génétique et hérédité culturelle. Lorsque

cette condition est rempLie, l'estimation des cova-

riarces entre apparentés de différents degés permet

dollc une estimation de la variance géréüque, addi-

tive et de dominance. Cette méthode est le fondement

de toutes les analyses génétiques, aussi bien des ana-

lyses de ségrégation, selon les modèles mixtes ou ré-
gressifs, que des analyses de üaison génétrque (lin-

&age), sur des traits quaLitatifs ou quantitatifs.

5 Héritabilité

5.1 Délinitions

Si l'on peut accepter les limites imposées par le
modèle additif et si I'on distingue enffe analyse des

causes et anâlyse des variations, l'héritabilité, qui est

un prolongement de l'atralyse de varia[ce, peut être

définie de deux façons distinctes :

- fhéritabiüté au sens large H représente

le râpport enüe la variance génotypique V, et la
variance phénotypique Vp ;

- lhéritabiüté au sens étoit h2 représente le

rapport enhe la variance additive Va et la variance phé-

notypique VD.'v"va
H=- :- h2=-

De telles définitions appellent un certain nombre de

remarques, qui permettent de préciser à la fois les

limites et les implications d'un tel concept.

L héritabilité est donc un rapport de variance

qui varie entre 0 et 1, selon que la part du génotype

darls le cas de H, ou seulemcnt sa fraction additive

dans Ie cas de h2, est faible ou forte dans la variabi-

lité phénotypique du caractère. Ces deux déhniüons

héritabilité au sens large H, héritabilité au sens

strict ou étroit h2 - se rejoignent quand les effets de

dominance et d'interaction sont négligeables devant

l'importance supposée des effets additifs.

La comparaison de ces deux hédtâbilités est

d'ailleurs un moyen d'estimer I'ampleur de ces effets
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non additifs, à la condition toutefois que le caractère

étudié ne soit soumis à aucune pression sélective-

Ces deux définitions de l'héritabilité (H et h2)

reposent sur l'analyse de la diyersité d'un groupe

humair donné. La valeu de l'héritabilité tlouvée est

donc étroitement dépeodante des facteurs influant sur

1a composition de ce groupe ; elle est donc dépen-

datrte à la fois de sa structure génétique (la varialce
additive par exempls est fonction de la fréquence des

gènes dans la population ; cf. encadré 11.1), de sa

stucture démographique et sociale ainsi que de I'in-
fluence que peut jouer l'environnement sur ces

diverses structures. Il s'ensuit qu'une héritabilité n'a
de sens qu'après avoir précisé ces structures.

ENcaDEÉ r1.1

Valeurs génoÿpiques et leurs variances

La moyenne et la variance d'un caractère quantitatil dans une population peuvent s'exprimer à partir d'un
modète génétique simple laisant intervenir un locus et deux allèles À, et 42, de fréquences p et q.

Génotypes Fréquences Valeurs génotypiques Décomposition en effets additifs et d'interaction

AlAl p2

A1A2 2pq
A2A2 q2

I

i
k

2 a1 + (aa)11

a1 + a2+ (aa)12

2 a2 + (aa\22

Les valeurs génotypiques associées aux trois génotypes possibles sont i, jet k. Ce sont les valeurs obser-

vées. Elles sont estimées par un modèle régressif où chacun des allèles apporte sa contribution (a1 et a2) :

i = 2 ar + (aa)rr i i = at + az+ (aa)tz ; k = 2 a2 + (aa)22

[écart à l'additivité est pris en compte par l'une des trois interactions possibles : (aa)11, (aa)12 et (aa)22.

Dans ce modèle statistique, I'interaction n'est autre que la dominance du modèle génétique.

Pour estimer les efiets a1 et a2 propres à chacun des allèles, et en supposant les données centrées, c'est-
à-dire que la moyenne solt égale à 0 :

m = p2 i+2 pqj +q2k=0

il suffit de minimiser les effets d'interactions. Pour cela, on calcule la somme I des carrés des écarts entre

la valeur génotypique observée et les effets additifs,

t = p2(i - 2 ai2 + 2 pq(1 - a1 - a2\2 + qz(k - 2 a2)2

puis on recherche les valeurs de a1 et a2 minimisant cette fonction, en annulant les dérivées partielles de {

en fonction de aj et a2. On obtient :

a1 =Pi +qj ;ar=Pj +qk

La variance additive est :

V a = p2(2 a)2 + 2 pq(a1 + a2\2 + q2( 2 a)2
v" = 2 pq [p(i -i) + qU - k)]

et la variance de dominance, égale à I, est :

Vd = p2q2 (i - 2j + k)2

Deux points importants sont à souligner :

- le modèle statistique revient à minimiser la variance de dominance ;

- la décomposition dp la variance génotypique en variance additive et de dominance est dépendante des

fréquences des allèlds A, et A2 dans la population comme l'illustre la figure 1 1.9. Cette décomposition n'est

donc pas a priori iddntique dans deux populations qui auraient des lréquences alléliques différentes.
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Figure 11.9 : Variâtions de la variance additive
calculée en un locus à deux allèles Al et.42, en
fonction de lâ fréquence de l'âUèle Al dâns la
population et du degré de dominance.

Dals la mesure où, de ce point de vue, deux
populatons ne peuvent etre identiques, la valeur
d'une héritabilité n'a donc de sens que dans la popu-
lation où elle a été étudiée, et au moment où elle a été

étudiée, sans qu'aucune généralisation soit possible,

sinon avec quelques risques d'eneur. Ce point rejoint
les conclusions à propos des limites spatio{empo-
relles de l'analyse de variance.

Il est nécessaire de remarquer également que

l'héritabilité n'apporte aucune informaüon sur le
mécarisme de trarsmission génétique d'un caractùe.
Celui-ci peut en effet êtle ftansmis de façon stricte-
ment génétique, en observant cependart une héritabi-
üté nulle : il suf[t pour cela que la variabilité géné-

tique dans la population soit nulle (Vs = 0), ou que les

effets de l'enyirorlllemellt sur ce caractère soie[t tIès
diversifiés (milieu tlès hétérogène, V" très élevée).

Les deux coefficients d'héritabilité, au sens

large et étroit, n'ont pas la meme signification. En
effet, du point de vue du généticien effectuant des

sélections expérimentales, seule 1'héritabilité au sens

étroit présente un intérêt, car les effets de dorninance,
pris en compte dans l'héritabilité au sens large, ne

sont pas trarsmissibles aux générations suiyantes.

Les allèles intervenant dans l'expression du caractère

ségrègent indépendammert : aussi les quantités atta-

chées à Ieurs arralgements ne peuvent pas ête trans-

mis à la descendance. Quant aux effets d'interaction
entue deux gènes, ils ne sont observables que tant
qu'il existe un déséquiübre de üaison.

L-héritabilité au sens étoit d'un caractère (h2)

est d'autant plus faible que ce caractère est davantage

impüqué dans Ie maintien de processus vitaux pour

l'organisme : cela ne signifie pas l'absetrce de déter-

minisme génétique pour ce caractère, mais seulement

une homogénéité plus gmnde des différents génotypes

individuels. Cette homogénéité est obtenue \raisem-
blablement à la suite de I'action des forces de sélec-

tior stabiüsante, forces qui sont d'autant plus vives
que le caractère étudié doit etle maintenu dans une

marge étroite pour assurer la suwie de I'organisme.

Tout écart à la valeur acquise par sélection au fil des

générations lui est alors néfaste. Cela se traduit par

une variabilité individuelle d'origine génétique faible.
Certe remarque ne s'applique qu'à l'héritabilité au

sens étoit, car la sélection diminue la variaace addi-

tive, mais non aux variances de dominance ou d'épis-
tasie, si elles existent, puisque celles-ci ne se tans-
mettent pas. L écart entre héritabilité au sens étoit et

large pour un caractère donné est donc un moyen glo-
bal de mesurer l'importance des effets de dominance

et d'épistasie, mais aussi de mesurer l'intemité et la
durée de l'action sélective sur ce caractère.

Une héritabilité n'est définie qu'à l'instatrt t,
car sa valeul peut varier au cours du temps- En effet,

les gènes ne s'expriment pas tous simultalément,
mais au contraire de façon échelonaée dans le temps.

Par ailleurs, la ftéquence des gènes intervenanl dam
la variance additive Vn et donc dans h2 varie avec le
temps pa-r pression sélecüve, ou par le seul hasard.

De plus, les effets du miüeu peuvent, eux aussi, fluc-
tuer dans le temps : s'ils s'homogénéisent, alors la
variance environnementale (Ve) diminue et I'hérita-
bilité h2 augmente ; s'ils se diversifient, V" augmente

tandis que h2 diminue.
Ce sont ces deux mécalismes qui. en agissant

conjointement, expLiquent les variations de l'héritabi-
üté observée au cours de la croissance pour les carac-

tères anthropométdques (Tamer & Israelsohn, 1963 ;

Susanne, 1969). Ils expüquent également les üffé-
rences d'hé tabilité selon les classes d'âge pour des

caractùes tels que le cholestérol (IvIartin et al., 19'13)

ou selon que Ies sujets apparentés vivent en milieu
homogène ou contrasté, ensemble ou séparément.

Principes de génétique humaine



Un autoe aspect du facteur temps ne doit pas

être négligé. En effet, ['une des particularités des

caractères physiologiques tient à l'importance de

leuls fluctuations dans Ie temps, ces fluctuations pre-

nant parfois l'aspect de rytlmes, circadiens ou sai-
sonniers par exemple.

Pow atteindre ure meilleure déf,nition de

l'héritabilité, il est donc nécessaire de tenir compte
de ces variations, en prelant soin d'effectuer de mul-
tiples mesues, espacées dans le temps, sur chaque

sujet. Les facteurs génétiques qui semblaient dispa-

raître - noyés sous l'amplification des facteurs de mi-
lieux apparernme[t exogènes prenant parfois l'aspect
des rythmes - resurgissent alors, une fois ceux-ci pris
en compte. Ainsi, par exemple, la pression
ârtérielle systolique qui présente une faible héritabi-
lité (hz = 0,15) lorsqu'une seule mesure est effectuée

sur chaque sujet, s'élève à h2 = 0,68 lorsque sont

effectuées 6 mesures par jour, sur chaque sujet ; de

même, le h2 de la diastolique passe de 0,0 à 0,60
(B?rçàl et o1.,1969).

Une telle analyse peut être extuapolée. Il est

en effet possible que l'amplitude des rythmes, et non
plus seulement le niveau moyen autour duquel il s'ef-
fectue, aient une composante généüque. C'est ce qui
a été observé pour la fréquence cardiaque et, de façon

moins probante, pour le taux d'AVM ûrinaire (Barcal

et a1.,1968).
Une étude d'héritabilité doit donc prerdre en

considération le facteur temps sous tous ses aspects :

variâtion entle générations, auxologiques (crois-

sance), chronologiques (rythmes, variabilité indivi-
duelle).

5.2 Estimation de l'héritabilité

Lorsque l'ensemble des conditions énumérées au

paragraphe 4.1 à propos de l'estimation de la cova-

riance génétique à partir de la ressemblance phénoty-

pique (essentiellement abselce de covariance envi-

ronnementale et de covariance gènes-milieu,
CovEiEj = 0 et CovGE = 0) sortt satisfaites, alors on

peut écrire :

- dans les cas où ô = 0, c'est-à-dire parent-

enfant par exemple (q =1/2) :

_ ^ V, Cov(P;.P;)

\/ \/'p p

- dans le cas contlùe or) ô + 0 ; seule 1a limite
supérieure de l'héritabilité stricte peut donc être
atteinte. En effet, dâns le cas de germains par exemple :

q = i/4 et Cov(Pi,Pj) = ll2 Y r+ 1/4 VAA + ...

2 Cov{P,.P,) V-
h2< '"r'=-a-+ 1l2Yd+ \12 Y aa+ ...

vp vp vp

La méthode gémellaire foumit également des estima-
tions d'héritabilité. Toutefois, il ne s'agit pas de l'hé-
ritabilité telle que l'on vient de la déf,nir, si bien qu'il
est préférable de parler, à propos des études gémel-
laires, d'indice d'héritabilité.

Un graad nombre de formulations de cet
indice ont été rappelêes par KaljLg et al. (1978). Elles
se fondent toutes sur l'estimation des ressemblances

intra- et ùterpaires de jumeaux et sur leuff comparâi-
sons selon que les jumeaux sont mono- ou dizygotes.

Ces indices peuvent être considérés comme
de simples rapports de variance : ils comparent ainsi
1a ressemblance entue jumeaux. Cependant, si l'on
veut approfondir I'analyse et attdbuer à ces index un
sens génétique précis, plusieurs hypothèses doivent
être retenues, comme le développent par exemple
Chrrstialt. et al. (1974) :

- les effets génétiques et les effets envirome-
mèntaux doivent êEe additifs, sans interaction, selon
le modèle ; P' = 6 *g '

- les covariances enhe les effets génétiques et
les effets d'envirorrement sont identiques, que l'on
prenne l'un ou l'autre membre du couple gémellaire :

Cov(G1,E1) = Cev(Çr,!r) =
CoY(Gt,E, = Cov (G2,Er)

- 1es entre les effets envùonne-
mentaux des membres du couple sont iden-
tiques chez mono- et chez les dizygotes. Parfois,
une forte exige qu'elles soient nulles :

,E) = Cov»z(E r,Ez)

Hx est égal à
ces conditions, l'index d'héritabilité

V, + 1/2 Vd + ....

Il ne s'

large,

donc pas de l'héritabilité au sens étoit ou
d'un rapport entre urte combinaison de

additive et de dominance et la variânce totale.

. Génétique des caractères quantitatifs
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