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INTRODUCTION 
 

 

Le chat des forêts sibériennes, ou Sibérien, est une race qui ne cesse de gagner en popularité 

en France. En 2019, il était classé en huitième place en nombre de naissances enregistrées au 

LOOF (Livre Officiel des Origines Félines). Sa carrure imposante, son poil mi-long et épais et 

son tempérament agréable sont quelques-uns des atouts de ce chat attachant.  

 

Parmi les caractéristiques propres à chaque individu félin, l’une d’entre elles oriente souvent 

le choix des propriétaires quant à leur futur compagnon : la couleur. Les chats Sibérien 

présentent une grande diversité de couleurs de robe, parmi lesquelles, ces dernières années, a 

émergé une couleur dorée propre à la race : le « golden », aussi appelé « sunshine ». Intrigante 

tout autant qu’intéressante pour les éleveurs, elle se caractérise notamment par sa combinaison 

possible avec une autre couleur appelée « silver », donnant ainsi des chats qualifiés de 

« bimétals ». Parmi les éleveurs, Eleonora Ruggiero, aussi juge internationale en compétitions 

félines, fut la première à s’intéresser à cette couleur si particulière du Sibérien.  

 

La mise en évidence de la transmission héréditaire de la couleur sunshine, ou plus 

précisément de la modification de la couleur appelée sunshine, a conduit à l'émergence de 

nombreuses questions, qui ont participé à la genèse de ce travail de thèse : comment définir 

phénotypiquement le sunshine ; quelle est son origine génétique et la probabilité de 

transmission à la descendance ? Était-il possible d'identifier le gène et la mutation en cause, et 

ainsi d’aboutir à la création d'un test de dépistage des reproducteurs pour la détection de cette 

couleur ? 

 

La première partie bibliographique de notre travail a été consacrée à la présentation des bases 

de la mélanocytogénèse et de la mélanogénèse, au déterminisme moléculaire de la couleur du 

pelage chez le chat, ainsi qu'au déterminisme génétique des différentes couleurs et patrons de 

robe félines. Dans cette partie nous avons également abordé l'origine de la race Sibérien et 
rappelé les stratégies qui permettent de rechercher des gènes et mutations chez le chat 

domestique. 

 

Dans la seconde partie, expérimentale, nous avons présenté l’étude de la modification de la 

couleur sunshine du chat Sibérien : sa définition phénotypique, son mode de transmission et 

son origine moléculaire (recherche du gène et de la mutation en cause).  La discussion présentée 

à la fin de ce travail avait de plus pour vocation de mettre en perspective le sunshine du Sibérien 

avec d’autres couleurs proches, décrites chez d’autres races de chats, en espérant ouvrir la 

possibilité à d’autres études, fortes des connaissances apportées par le travail initié chez le 

Sibérien.  
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PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE 
 

LA MELANOCYTOGENESE, LA MELANOGENESE ET LEUR 
CONTROLE GENETIQUE CHEZ LE CHAT 
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I. RESUME DES MECANISMES DE LA MELANOCYTOGENESE ET DE LA 
MELANOGENESE 

 

 

Les mécanismes de la pigmentation sont des mécanismes complexes, faisant intervenir de 

très nombreux gènes. Ce que l’on appelle alors le génotype (composition génétique de 

l'individu) a donc une grande influence sur le phénotype, c’est-à-dire ici l’aspect macroscopique 

de la couleur de l’animal.  

La variation de ce phénotype se fait à deux niveaux : 

- au niveau de la distribution spatiale de la pigmentation sur le corps ; 

- au niveau de la densité et de la disposition de la pigmentation dans chaque poil. 

Le contrôle de ces phénomènes s’effectue tout au long de la mélanocytogénèse, de la 

formation des mélanoblastes à la formation et à la migration des mélanocytes (Hoekstra, 2006). 

A. Embryogénèse et mélanocytogénèse 

 

Il a été montré que toutes les cellules pigmentaires des vertébrés partagent une origine 

commune : la crête neurale. Ces cellules de la crête neurale vont ensuite devenir des 

mélanoblastes, cellules souches à fortes capacités prolifératives, qui vont alors migrer, suivant 

deux voies différentes (détaillées dans la fig. 1), en direction de différents sites de la peau, entre 

autres (Cichorek et al., 2013). 

 

 
Figure 1 : Migration des mélanoblastes durant l’embryogénèse (d’après Cichorek et al., 2013) 

NCC = cellules de la crête neurale ; ces cellules migrent par deux voies, la voie principale, dorso-

latérale entre somites et ectoderme, donnant les mélanocytes de l’épiderme et des poils, et la voie 

accessoire, ventrale, entre le tube neural et les somites, donnant certains éléments du système nerveux 

périphériques, et quelques autres mélanocytes de la peau 

 

Cette migration est sous le contrôle de nombreux gènes, certains codant des facteurs de 

transcription, comme PAX3 (paired box 3) et MITF (microphthalmia-associated transcription 

factor), d’autres pour des facteurs de croissance, tels que PDGF (platelet derived growth factor) 

et EDNRB (récepteur à l’endothéline type B), permettant notamment de réguler la prolifération 

des mélanoblastes en même temps que leur migration (Alhaidari et al., 2002). 
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Les mélanoblastes colonisent ainsi l’épiderme et s’y différencieront en mélanocytes, des 

cellules capables de synthétiser les pigments de mélanine grâce à, entre autres, la tyrosinase, 

une enzyme incorporée dans la paroi des mélanosomes. Les mélanosomes, organites spécialisés 

où est effectuée la synthèse des pigments, peuvent ensuite être transférés aux kératinocytes de 

l'épiderme ou du poil (fig.2). On observe une distinction entre mélanocytes folliculaires (qui 

donnent leur couleur aux poils) et non folliculaires ou épidermiques (déterminant la couleur de 

la peau). Les premiers colonisent le follicule pileux et plus exactement la papille dermique, et 

les seconds se distribuent dans l’épiderme. Ces deux populations peuvent, chez l’humain, être 

régulées de façon indépendante, grâce à l’intervention de divers gènes (Allen et al., 2014). 

 

 
Figure 2 : La mélanocytogénèse et la mélanogénèse et leur régulation génétique  

(d’après Alhaidari et al., 2002) 

En italique sont indiquées des mutations de souris dont le gène est impliqué dans l'étape concernée. 

B. Fonctionnement des mélanocytes 

 

Les mélanocytes sont des cellules spécialisées capables de produire des pigments, les 

mélanines, que l'on classifie habituellement en deux grands types : les mélanines foncées ou 

eumélanines (plutôt brunes à noires) et les mélanines claires ou phéomélanines (plutôt jaunes à 

rouges) (Slominski et al., 2004). 



 

29 
 

 

1. Répartition des mélanocytes 

 

En plus des mélanocytes cutanés (qu’ils soient folliculaires ou épidermiques), il existe aussi 

des mélanocytes non cutanés, constitués, entre autres, par les mélanocytes de l’œil, de l’oreille 

interne ou du cœur (fig.3) (Aoki et al., 2009). 

 

 
Figure 3 : Localisation des mélanocytes dans le corps et présentation de leurs fonctions 

supposées (d’après Plonka et al., 2009) 

EPR = épithelium pigmentaire rétinien, DRO = dérivés réactifs de l’oxygène 

 

La répartition histologique des mélanocytes varie selon l'organe concerné. Ainsi, dans la 

peau, ils sont situés au niveau de la couche basale de l’épiderme, au niveau de la jonction dermo-

épidermique (fig.4). Dans le follicule pileux, ils sont répartis au niveau du bulbe de celui-ci 

(fig.5 ; Haskell, 2010). 
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Figure 4 : Localisation des mélanocytes dans le derme (Haskell, 2010) 

La flèche pointe un mélanocyte. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 : Localisation des mélanocytes dans le follicule pileux 

À gauche : coupe histologique d’un follicule pileux (flèche du haut : enveloppe, flèche du bas : 

bulbe) (Haskell, 2010) 

À droite : marquage immunohistochimique de TYRP1 (tyrosinase related protein 1) permettant de 

localiser les mélanocytes dans le bulbe (Commo et Bernard, 2000) 

 

Des mélanocytes ont également été mis en évidence dans différentes régions comme l'oreille 

interne ou l'iris (fig.6). 

 

 
Figure 6 : Mise en évidence par immunohistochimie de la présence des mélanocytes et de leur 

répartition dans différents tissus (d’après Aoki et al., 2009) 

Un anticorps anti-KIT (KIT proto-oncogene, receptor tyrosine kinase) a été utilisé. KIT est un 

récepteur exprimé par les mélanocytes. Les pointes de flèche montrent les mélanocytes. 
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Chez l'homme, il a été montré que la densité des mélanocytes ne variait pas en fonction de 

la couleur de peau des individus. En effet, une personne à la peau foncée a en moyenne la même 

densité de mélanocytes qu’une personne à la peau claire (entre 12,2 et 12,8 mélanocytes par 

mm2 de peau). Ce n’est donc pas la densité, mais le fonctionnement des mélanocytes qui permet 

la variation de couleur d’une région à l’autre du corps, et d’une personne à l’autre (Yamaguchi 

et al., 2006). 

 

2. Structure d’un mélanocyte 

 

Les mélanocytes possèdent des mélanosomes, des lysosomes modifiés où s'effectue la 

synthèse des mélanines. La formation des mélanosomes est complexe et fait intervenir de 

nombreux gènes (Alhaidari et al., 2002).  

La structure des mélanosomes varie selon le pigment qu’ils sont capables de synthétiser. En 

effet, il a été montré, en microscopie électronique, que les mélanosomes produisant de 

l’eumélanine (autrement appelés eumélanosomes) présentaient des dépôts d’eumélanine 

ordonnés en fonction des fibres de leur matrice, tandis que les phéomélanosomes, produisant 

de la phéomélanine, avaient une structure complètement désordonnée. Ces différents types de 

mélanosomes spécialisés peuvent exister de façon conjointe dans un même mélanocyte, qui 

sera alors capable de produire les deux types de pigments (fig.7 ; Slominski et al., 2004). 

 

 
Figure 7 : Mélanosomes vus en microscopie électronique (Slominski et al., 2004) 

Les figures a à f représentent des eumélanosomes à différent stades de leur développement (I à IV), 

tandis que les figures g à j représentent des phéomélanosomes. On distingue le dépôt de mélanine 

ordonné en lamelles dans les eumélanosomes. 

 

La pigmentation de l’épiderme est due au transfert des mélanosomes aux kératinocytes, 

cellules qui constituent la majeure partie de la couche cornée de l'épiderme, avec lesquelles les 

mélanocytes sont en association tout au long de leur vie (Slominski et al., 2004). Plusieurs 

mécanismes ont été proposés pour ce transfert, que nous ne détaillerons pas ici, mais qui sont 

résumés dans la figure 8. 
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Figure 8 : Transfert des mélanosomes aux kératinocytes (d’après Wu et Hammer, 2014) 

Le transfert des mélanosomes des mélanocytes aux kératinocytes pourrait se faire selon différentes 

voies : (1) la cytophagocytose : phagocytose de l'extrémité de l'extension du mélanocyte, (2) la fusion 

de membranes, (3) la séparation d'une vésicule de l'extension du mélanocyte puis sa phagocytose ou 

(4) l'exocytose puis endocytose : le mélanosome serait expulsé dans l'espace intercellulaire puis 

récupéré par le kératinocyte. Le mélanocyte est représenté en rose, le kératinocyte en vert.  
 

C. Production des pigments 

 

1. Types de pigments : eumélanine et phéomélanine 

 

Les eumélanines sont considérées comme des pigments « noirs ». Elles varient en fait du 

marron clair au noir.  

Les phéomélanines sont considérées comme des pigments « jaunes », pouvant prendre une 

teinte allant du jaune pâle au roux/fauve. Il en existe des variantes, les trichochromes, qui 

donneraient leur couleur intense aux chats roux, ainsi que d’autres types de pigments plus rares, 

comme des phéomélanines foncées, ou des pigments mixtes (Napolitano et al., 2001).  

Ces pigments sont à l’origine de l’apparence du poil, notamment grâce à leur répartition sur 

sa longueur, qui fait varier l’aspect de la couleur du pelage à l’œil nu (Prieur et Collier, 1981). 
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2. Mécanismes de la synthèse 

 

Les différents pigments sont synthétisés dans les mélanosomes, à partir d'un précurseur : la 

tyrosine (fig. 9).  

 

 
Figure 9 : Bilan de la biosynthèse des différents pigments mélaniques 

(d’après Slominski et al., 2005 ; Marks et Seabra, 2001) 

Il existe deux voies de synthèse des pigments menant à l'eumélanine et à la phéomélanine. Trois 

enzymes sont impliquées dans la synthèse de l'eumélanine : la tyrosinase et les tyrosinase related 

protein 1 et 2 (nommée TRP1 et TRP2 ici). Seule la tyrosinase est nécessaire à la synthèse des 

phéomélanines. 

 

Il a été montré que le choix entre la production d’eumélanine ou de phéomélanine était 

directement corrélé à l’absence ou à la présence de cystéine (Slominski et al., 2004). 

L'enzyme tyrosinase (TYR) est essentielle à la synthèse des pigments. Elle catalyse d’abord 

l’hydroxylation de la L-tyrosine en L-DOPA, puis l’oxydation de la L-DOPA en 

DOPAquinone. Les protéines TYRP1 (tyrosinase related protein 1) et TYRP2 (tyrosinase 

related protein 2) sont à l’origine des dernières réactions de l’eumélanogénèse (Saternus et al., 

2015). 

Il a été démontré que la tyrosinase, bien qu’ayant une activité moindre lors de la 

phéomélanogénèse que lors de l’eumélanogénèse, y avait cependant une activité plus précoce 

(Slominski et al., 2004). 

Enfin, il a été mis en évidence que la tyrosinase était une cible pour la régulation des 

processus de pigmentation et que son activité était le processus limitant de la synthèse des 

pigments. Son activité dépend de la présence ou non de cystéine mais aussi du pH du 

mélanosome ou de l’inhibition directe par un pigment mélanique, entre autres (Slominski et al., 

2004).  
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3. Contrôle génétique, les gènes TYR, TYRP1 et TYRP2 (Slominski et al., 2004) 

 

La tyrosinase est codée par le gène TYR situé au locus C (colour). Ce gène contrôle la 

présence ou non d'un contraste dans la robe le chat (fig.10), et à ce jour cinq allèles différents 

ont été mis en évidence. 

L'allèle C+, sauvage, gouverne une répartition homogène du pigment dans la robe (Lyons et 

al., 2005a). 

L'allèle cb gouverne le patron sépia, faiblement contrasté (Lyons et al., 2005a). 

L'allèle cs gouverne le patron colourpoint, fortement contrasté (Lyons et al., 2005a). 

L'allèle cm gouverne le patron mocha, moyennement contrasté (Yu et al., 2019). 

L'allèle c (dont deux versions ont été identifiée à l'échelle moléculaire) gouverne un 

albinisme oculocutané (Imes et al., 2006 ; Abitbol et al., 2016). 

 

Les relations entre les allèles ont été établies comme suit : C+> cb = cs > c. Pour ce qui est 

de cm, il est suspecté que cet allèle soit codominant avec cb (Yu et al., 2019).  

 
Figure 10 : Patrons associés aux allèles du gène TYR chez le chat 

À gauche : patrons colourpoint (a) et sépia (b) (Lyons et al., 2005a) 

Au milieu : patron albinos (Imes et al., 2006) 

À droite : patron mocha chez un Burmese (Yu et al., 2019) 

 

 

Il a été montré que le gène TYRP1, situé au locus B (brown) codait l'enzyme TYRP1 qui contrôle 

une des étapes finales de la synthèse d’eumélanine et en permet la stabilisation (Schmidt-

Küntzel et al., 2005). 

Chez le chat, trois allèles de TYRP1 ont été mis en évidence. Cela se traduit par les couleurs 

noir (allèle B+), chocolat (allèle b) et cannelle (allèle bl) (fig.11). La relation de dominance entre 

les trois allèles est simple, avec B+ > b > bl (Lyons et al., 2005b). 
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Figure 11 : Chats colourpoint, chocolat, et cannelle (source : Bombadillo Kittens) 

De gauche à droite sont présentés : un chat chocolat colourpoint, un chat chocolat, un chat cannelle 

puis un chat chocolat.  

 

Le gène TYRP2 ou DCT (daupachrome tautomerase) code la DCT qui transforme la 

DOPAchrome (molécule fortement toxique pour le mélanocyte) en un composé appelé DHICA 

(acide 5,6-dihydroxyindolecarboxylique), et permet de diminuer la cytotoxicité des processus 

de la mélanogénèse. Aucune couleur n’a pour l’instant été associée à des mutations de ce gène 

chez le chat (Slominski et al., 2004).  

 

TYR, TYRP1 et DCT sont des enzymes qui sont intégrées dans la paroi du mélanosome. 

Notons enfin qu'il a été mis en évidence que les gènes TYR et TYRP1 étaient des gènes dont les 

mutations conduisaient à de l'albinisme oculocutané chez l'homme et dans diverses espèces 

animales (OCA, oculocutaneous albinism).  

 

4. Contrôle hormonal 

 

Il été mis en évidence que plusieurs hormones influençaient la régulation de la pigmentation 

cellulaire. 

 

a. Les MSH (melanocyte stimulating hormone) 

 

Les MSH sont des hormones mélanotropes, dont l’α-MSH (alpha-melanocyte stimulating 

hormone) et l’ACTH (adrenocorticotropin hormone) font partie. Il a été mis en évidence 

qu'elles étaient sécrétées par l’hypophyse et produites à partir d'un précurseur, la pro-

opiomélanocortine, produit du gène POMC (proopiomelanocortin) (Saternus et al., 2015). Bien 

que l’α-MSH ait de nombreux rôles, le rôle qui nous intéresse principalement ici est celui de la 

stimulation de l’eumélanogénèse en tant que ligand d'un récepteur membranaire appelé MC1R 

(melanocortin 1 receptor). L'activation de MC1R contrôle le taux de tyrosinase active et donc 

le type de pigment produit par le mélanocyte (Slominski et al., 2005). Il a été mis en évidence 

que la stimulation de la tyrosinase par cette hormone se faisait directement, en contrôlant la 

transcription, la traduction et certains mécanismes post-traductionnels de la synthèse de la 

tyrosinase (Slominski et al., 2004). 
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La figure 12 résume les étapes de la régulation de la mélanogenèse. 

 

 
Figure 12 : Régulation de la mélanogenèse par MC1R et l' α-MSH chez l’homme  

(d’après Saternus et al., 2015) 

La synthèse de mélanine à l’origine de la pigmentation dépend des enzymes TYR, TYRP1 et DCT 

(=TYRP2), elles-mêmes sous l’influence d'un processus faisant intervenir la liaison de l'α-MSH sur 

MC1R, qui augmente le taux d'AMP cyclique (cAMP) grâce à l'action de l'adénylate cyclase (AC), 

entrainant l'activation de la protéine kinase A (PKA) qui va stimuler la transcription des gènes TYR, 

TYRP1 et DCT via l'action de CREB1 (cAMP responsive element-binding protein 1) et du facteur de 

transcription MITF. 

Nucleus : noyau ; Cell membrane : membrane cellulaire ; Melanin synthesis : synthèse des 

mélanines. 

 

b. La mélatonine 

 

Il s’agit d’un antagoniste des hormones précédemment citées. L’action combinée des MSH 

et de la mélatonine est à la base des variations saisonnières de couleur de pelage chez les 

mammifères. Les UV (ultra-violets) ont aussi un rôle de stimulation de la mélanogénèse 

(Slominski et al., 2004). 

 

c. Autres hormones (Slominski et al., 2004) 

 

Il a été montré que la mélanogénèse était également influencée par de nombreuses autres 

molécules. Ainsi, dans la littérature, on retrouve la stimulation du récepteur MC1R, et donc de 

l’eumélanogénèse, par les opioïdes, les endothélines, l’histamine, les catécholamines, les 

oestrogènes et androgènes, et la vitamine D. 

Dans les inhibiteurs, en plus de la mélatonine, il a été identifié la sérotonine, la dopamine, 

l’acétylcholine, les cytokines et la vitamine E, parmi d’autres. 

Enfin, certaines molécules ont été identifiées comme étant des régulateurs, comme les 

glucocorticoïdes ou les rétinoïdes. 
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D. Le switch eumélanine/phéomélanine et son contrôle  

 

Il a été montré que la production de la phéomélanine et de l'eumélanine était régulée de 

manière spatiale et temporelle au niveau du mélanocyte.  

La fixation de l’hormone α-MSH sur le récepteur MC1R oriente vers l’eumélanogénèse. En 

effet, la fixation de l’α-MSH active MC1R et déclenche une cascade réactionnelle, résultant en 

la synthèse d’eumélanine (fig.12) (San-Jose et al., 2017). On peut ainsi dire que MC1R et ses 

ligands (ACTH et α-MSH) sont des régulateurs positifs de l’eumélanogénèse (Slominski et al., 

2004). 

Si MC1R n’est pas activé par l’α-MSH (en raison d’un récepteur inactif, ou d’une protéine 

inhibitrice comme Agouti, voir après), la synthèse s’oriente alors vers la phéomélanogénèse, 

comme schématisé en figure 13 (Enshell-Seijffers et al, 2010). 

 

 
 

Figure 13 : Contrôle du switch entre production de phéomélanine et d’eumélanine 

(d’après Hoekstra, 2006) 

En l’absence d’Agouti, l’α-MSH active le récepteur transmembranaire MC1R, qui lui-même émet 

un signal via l’AMPc. La tyrosine est oxydée en dopaquinone, réaction catalysée par la tyrosinase. Les 

enzymes TYR, TYRP1 et DCT transforment la dopaquinone en dopachrome puis DHICA (acide 5,6-

dihydroxyindolecarboxylique) pour aboutir à l'eumélanine. 

En cas de présence d’Agouti, la concentration en AMPc est grandement diminuée car MC1R est 

inhibé, permettant un switch vers la phéomélanogénèse, possible uniquement si de la cystéine est 

présente dans le mélanosome. Notons que seule l'enzyme TYR est nécessaire à la synthèse de la 

phéomélanine. Les réactions qui conduisent de la dopaquinone à la phéomélanine ne sont alors pas 

catalysées (voir fig.9). 

 

La fixation de l’α-MSH et d'Agouti sur MC1R régule de manière temporelle, au cours du cycle 

du follicule pileux (voir paragraphe E) et de manière spatiale (sur les différentes zones du corps 

de l'animal) la production d'eumélanine et de phéomélanine (Hoekstra, 2006). 

Il a également été montré que le type de pigment synthétisé était contrôlé par 

l’environnement cellulaire. Ainsi, par exemple, le pH à l’intérieur du mélanosome peut 

influencer le type de pigment produit (Ginger et al., 2008). 

Notons que la protéine Agouti est le principal antagoniste du ligand α-MSH sur le récepteur 

MC1R. Chez le chien, un autre ligand de MC1R, intervenant dans la pigmentation, a été 

identifié (Candille et al., 2007). Nous évoquerons ce mécanisme en détails dans le chapitre 

IV.D.6. 
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E. Cycle pilaire et mélanogénèse 

 

Le cycle pilaire a été divisé en trois phases (fig.14) : 

- la phase de croissance, dite anagène, elle-même divisée en 6 phases ; 

- la phase de régression, dite catagène ; 

- la phase de quiescence, dite télogène. 

 

 
Figure 14 : Phases du cycle pilaire (d’après Houschyar et al., 2020) 

Le cycle pilaire comprend trois phases qui sont appelées anagène (phase de croissance), catagène 

(phase de régression) et télogène (phase de quiescence). 

 

Il a été montré que la mélanogénèse n’a lieu qu’au cours des quatre dernières phases 

anagènes (notées III à VI, fig.15), donc une fois par cycle. Ainsi, en cas de mort prématurée de 

mélanocytes au cours du cycle (comme c’est le cas pour certaines mutations chez la souris), le 

poil ne sera coloré qu’à son extrémité, donnant un aspect clair au pelage (Slominski et al., 2004). 

 

 
Figure 15 : Les différentes stades de la phase anagène (d’après Mesler, 2018) 

Le passage du télogène à l'anagène lors du cycle pilaire, provoque la prolifération des cellules 

souches du bulbe (en bleu) qui entourent la papille dermique (en jaune) et l'activation des cellules 

souches du bulge (qui contient les mélanoblates chez la souris, voir figure suivante). A l'étape 6, la 

nouvelle tige pilaire pousse l'ancienne hors du canal pilaire. La mélanogénèse n'a lieu qu'à partir de 

l'étape 3, quand la papille dermique et les différentes gaines du poil sont mises en place. 
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À chaque nouveau cycle pilaire, on a observé une activation des mélanoblastes (situés dans 

un renflement appelé le bulge chez la souris, fig.16), qui sont responsables de la régénération 

des différents mélanocytes au cours de ces cycles folliculaires (Joshi et al., 2018). La 

coordination du comportement synchrone des mélanoblastes est contrôlée par un facteur de 

transcription, NFIB (nuclear factor I/B), dont il a été mis en évidence que la mutation altèrerait 

la couleur du pelage en déstructurant la prolifération et la division des mélanoblastes (Chang et 

al., 2013).  

 

 
Figure 16 : Structure d'un follicule pileux (d’après Mesler, 2018) 

A) Les différentes couches cellulaires du follicule pileux sont indiquées en couleur. La partie 

permanente du follicule est présentée au-dessus de la ligne en pointillé, la partie éphémère en-dessous. 

Le bulge contient les mélanoblastes chez la souris. B) Les cellules de la matrice se multiplient avant de 

se différencier en kératinocytes du poil. C) Grossissement de la structure du follicule pileux à sa base. 

CL : companion layer = gaine épithéliale externe ; IRS : inner root sheet = gaine épithéliale interne. 
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F. Gènes impliqués dans la mélanocytogénèse et la mélanogénèse chez le chat 

 

Toutes les étapes de la mélanocytogénèse et de la mélanogénèse sont sous un contrôle 

génétique complexe. De nombreux gènes ont été identifiés chez l’homme et la souris, et ont été 

retrouvés, par homologie, chez le chat (Peterschmitt et al., 2009). 

Nous ne développerons, dans ce manuscrit, que le fonctionnement des gènes impliqués dans 

des mécanismes qui peuvent être à l'origine de la modification de la couleur observée chez le 

Sibérien, sujet de notre étude. Le tableau I présenté en partie II, récapitule les loci de coloration 

connus à ce jour chez le chat. 
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II. DETERMINISME GENETIQUE DE LA COULEUR DANS L’ESPECE 
FELINE 

 

A. Récapitulatif des loci identifiés jusqu’ici 

 
Depuis 1918 (Whiting, 1918) les scientifiques ont tenté de caractériser les modes de 

transmission des couleurs chez le chat. Grâce aux progrès de la génétique, au moins 12 loci ont 

été décrits, avec leurs allèles correspondants. Ils sont présentés dans le tableau I. 

 

Tableau I : Récapitulatif des loci, allèles et gènes associés à différentes couleurs dans 

l’espèce féline 
(d’après Abitbol, 2012 ; Lyons, 2010 ; Lyons, 2012 ; Lyons, 2015 ; Whiting, 1918) 

 

Locus Allèles Action Phénotype Gène Mécanisme 

biologique 

Référence 

bibliographiques 

A A+ > a 

 

A+ = poil agouti 

a = poil non-

agouti (uni) 

 

APb = patron 

charbonné 

A2, ALs et Ajc = 

phénotypes non 

identifiés 

Répartition de la 

phéomélanine et 

de l'eumélanine 

dans le poil  

Agouti (= tabby) ou 

non-agouti (= uni) 

ASIP 

(Agouti 

Signaling 

Protein) 

 

Switch 

eumélanine/ 

phéomélanine 

Eizirik et al., 2003 

Gershony et al., 

2014 

B B+ > b > bl 

 

B+ = 

eumélanine noire 

b = eumélanine 

chocolat 

bl = eumélanine 

cannelle 

Couleur de base 

de l'eumélanine 

Noir, brun 

(chocolat) ou brun 

clair (cannelle) 

TYRP1 

(Tyrosinase 

Related 

Protein 1) 

Synthèse des 

pigments 

Lyons et al., 

2005b  

Schmidt-Küntzel 

et al., 2005 

C C+> cb = cm=cs >ca 

 

C+ = pas de 

contraste 

cb = patron 

sépia 

cs = patron 

colourpoint 

ca  ou c = 

albinisme 

cm = patron 

mocha 

Répartition 

(contraste) de la 

couleur sur le 

corps 

Patrons sépia, 

colourpoint, mink, 

albinos et mocha 

TYR 

(Tyrosinase) 

Synthèse des 

pigments 

Lyons et al., 

2005a 

Schmidt-Küntzel 

et al., 2005 

Imes et al., 2006 

Yu et al., 2019 

D D+ > d 

 

D+ = coloration 

intense 

d = coloration 

diluée 

Intensité de la 

couleur 

Dilution : noir 

devient bleu, 

chocolat devient 

lilas, cannelle 

devient faon, roux 

devient crème 

MLPH 

(Melano 

-philin) 

Migration des 

mélanosomes 

dans les 

dendrites des 

mélanocytes 

Ishida et al., 2006 
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Dm Dm > dm+ 

 

Dm = 

modification de la 

dilution 

dm+ = pas 

d'effet 

Assombrissement 

et brunissement 

de la couleur 

diluée 

Modifications 

caramel (bases bleu, 

lilas, faon) et 

abricot (base 

crème) 

NA ?  

E E+ > e= ec = er 

 

E+ = pas d'effet 

 

e = ambre 

(Norvégien) 

ec = copal et 

carnelian (Kurilian 

Bobtail) 

er = russet 

(Burmese) 

Diminution de la 

production 

d'eumélanine 

Ambre, copal, 

carnelian et russet 

MC1R 

(Melanocort

in 1 

Receptor) 

Switch 

eumélanine/ 

phéomélanine 

Peterschmitt et 

al., 2009 

Gustafson et al., 

2017 

Abitbol et Gache, 

2019 

Bychkova et al., 

2020 

G Gl+ > gl 

 

Gl+ = pas d'effet 

gl = gantage 

Panachure 

restreinte aux 

pattes 

Extrémités des 

pattes blanches (= 

gants) 

KIT 

(KIT Proto-

Oncogene, 

Receptor 

Tyrosine 

Kinase) 

Migration des 

mélanocytes 

Yang et al., 2018 

I I > i+ 

 

I = inhibition 

i+ = coloration 

intense 

Eclaircissement 

de la 

phéomélanine 

Argent (silver) et 

fumé (smoke) 

NA Synthèse des 

pigments 

Menotti-Raymond 

et al., 2009 

O XO et Xo 

 

XO = coloration 

rousse 

Xo = coloration 

eumélanique 

Changement de la 

couleur des 

pigments 

eumélaniques en 

roux (orange) 

Roux, non-roux et 

écaille de tortue 

(tortie) 

NA Synthèse des 

pigments 

Grahn et al., 2005 

Schmidt-Küntzel 

et al, 2009 

T TaM> TaB 

(seulement si chat 

Ti+/Ti+) 

 

Ti+=TiA 

 

TaM = patron 

mackerel 

Ti+ = patron 

sauvage 

TiA = patron 

abyssin 

TaB = patron 

blotched 

Proportion et 

répartition en 

motifs des poils 

agoutis par 

rapport aux poils 

unis 

Ticked (abyssian), 

mackerel (striped, 

tigré), blotched 

(classic, marbré), 

spotted (non 

identifié) 

TAQPEP 

(pour 

mackerel 

et 

blotched),  

(Trans 

-membrane 

amino 

-peptidase 

Q) 

 

NA (pour 

ticked) 

? Lyons et al., 2006 

Eizirik et al., 2010 

Kaelin et al., 2012 

Wb Wb > wb+ 

 

Wb = tipping 

wb+ = 

coloration normale 

Elargissement de 

la bande de 

phéomélanine sur 

le poil 

Effacement du 

motif tabby (motif 

shaded) 

NA ?  
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W W > WS > w+ 

 

W = blanc 

wS = panachure 

blanche 

w+ = pas d'effet 

Absence de 

pigmentation 

(robe blanche 

unie) et taches 

blanches 

(panachure) 

Blanc uniforme, 

patrons de 

panachure : 

bicolore, arlequin et 

van 

KIT 

(KIT Proto-

Oncogene, 

Receptor 

Tyrosine 

Kinase) 

Migration et 

survie des 

mélanocytes 

Cooper et al, 2006 

David et al., 2014 

 

B. Locus Agouti 

 

1. Déterminisme Génétique (Gershony et al., 2014) 

 

Au locus Agouti siège le gène ASIP (agouti signaling protein), situé sur le chromosome A3 

félin. Plusieurs allèles ont été mis en évidence, dont : 

- A+ : l’allèle sauvage du chat domestique aussi appelé AFc (Felis catus) (fig.17) 

- APb : l'allèle sauvage du petit chat léopard du Bengal (Prionailurus bengalensis) 

- a : l’allèle non-agouti du chat domestique (fig.17) 

 

 
Figure 17 : Chat brown tabby (A+/a ou A+/A+) et chat non-agouti ou « solid » (a/a) noir avec 

médaillon blanc (Lyons, 2015) 

 

Les relations de dominance sont les suivantes :  

Chez les chats domestiques autres que le Bengal, A+ est dominant sur a, et donne le 

phénotype dit « sauvage ». 

Chez le Bengal, il existe d’autres allèles, et notamment APb. À l’état hétérozygote (APb/a), 

on obtient alors un mélanisme incomplet, donnant une couleur dite « charbonnée », qui n’est 

pas présente à l’état homozygote (APb/APb) (fig.18). 
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Figure 18 : Patrons charbonnés chez le chat Bengal (Gershony et al., 2014) 

Sur une base silver (a), colourpoint (b) et brown tabby (c) et leurs contreparties non-charbonnées 

(d, e et f) 

 

D’autres variants sont encore à l’étude, parmi lesquels l'allèle A2, trouvé chez le Bengal et 

le Savannah, ALs, trouvé chez le Serval (Leptailurus serval) et le Savannah et Ajc, trouvé chez 

le chat des marais (Felis Chaus) et le Chausie. Aucun phénotype particulier associé à ces allèles 

n’a pour l’instant été identifié.  

 

2. Mode d’action 

 

Les allèles sauvages codent une protéine Agouti fonctionnelle, molécule paracrine de 

signalisation qui régule la pigmentation en se fixant sur le récepteur MC1R en tant 

qu’antagoniste compétitif de l'α-MSH (Slominski et al., 2005). Cela empêche la production 

d’eumélanine. La production est déviée vers la phéomélanine. 

Il a été montré que l'α-MSH, un des activateurs de MC1R, et Agouti, se liaient au récepteur 

MC1R de façon mutuellement exclusive, bien qu’ils se fixent en deux sites différents. Agouti 

n’a pas d’effet direct (inactivation ou séquestration) sur l'α-MSH (Ollmann et al., 1998). 

Chez la souris, il a aussi été démontré qu’Agouti possède une action inhibitrice sur les 

protéines de l’eumélanogénèse TYRP1 et TYRP2, en réduisant leur niveau d’expression durant 

la phase anagène précoce, niveaux qui augmentent ensuite durant le reste de cette phase, lorsque 

l’expression d’Agouti décline. Ce sont ces variations de l’expression d’ASIP au cours de la 

phase anagène qui expliqueraient l’alternance de bandes eumélaniques et phéomélaniques sur 

les poils agoutis. En effet, MC1R est exprimé sur les mélanocytes durant toute la phase de 

croissance du poil, tandis qu’ASIP, exprimé au niveau la papille dermique, ne s’exprime que 

par pics, d’où une courte fenêtre permettant le dépôt de phéomélanine en zone subapicale du 

poil tandis que le reste du poil est eumélanique (Enshell-Seijffers et al., 2010). 

Il a été montré que l’allèle a, muté, codait une protéine agouti modifiée et tronquée (présence 

d’un codon stop) qui perdait tout ou une grande partie de sa fonction inhibitrice de 

l’eumélanogénèse, ce qui conduisait à des poils dits non-agoutis, donnant un pelage 

eumélanique uni (Eizirik et al., 2003). 

Deux promoteurs d’Agouti ont jusqu’ici été mis en évidence chez la souris, et sont situés 

dans l’intron 1 du gène. L’un, actif uniquement au milieu du cycle pilaire, s’exprimant après la 
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naissance, est responsable des bandes de pigments phéomélaniques donnant l’aspect 

caractéristique du poil agouti. L’autre, spécifique de la zone ventrale chez l’animal, et 

s’exprimant dès l’embryogénèse, explique la coloration généralement plus claire de cette zone 

du corps chez l’animal par rapport à la partie dorsale, dont les poils sont généralement plus 

riches en eumélanine. Les différences d’expression entre ces deux promoteurs sont responsables 

de divers motifs chez les mammifères (Vrieling et al., 1994 ; Millar et al., 1995). 

 

 

3. Phénotype 

 

Les poils agoutis sont des poils caractérisés par une alternance de dépôt de pigments 

phéomélaniques et eumélaniques, donnant un aspect éclairci, et en général dans les tons 

marrons, au pelage. 

Les poils non-agoutis (dits unis) ne possèdent qu’une bande basale de phéomélanine, 

commune à tous les types de poils (fig.19) (Slominski et al., 2005).  

 

 
Figure 19 : Répartition des pigments mélaniques sur le poil félin (Brisson, 2016)  

 

Il existerait d'autres types de poils constitués de bandes alternatives non visibles à l’œil nu 

et appelés poils agoutis transformés. L’alternance de l’eumélanine ne se ferait pas avec de la 

phéomélanine, mais avec un mélange eumélanine/phéomélanine, constituant la trame de fond 

sombre du pelage. La robe unie peut donc elle aussi posséder un motif sous-jacent, qui n’est 

cependant (presque) pas visible à l’œil nu. On parle alors de marquage fantôme. Ce type de 

marquage fantôme est bien visible chez certains félins sauvages (panthères noires observées au 

soleil, fig.20) et chez les chats domestiques non-agouti (unis) lorsqu'ils sont jeunes, en 

particulier pour les couleurs eumélaniques diluées comme le bleu, le lilas ou le faon. 
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Figure 20 : Marquage fantôme chez un jaguar (source : Tom Lee) 

 

C. Locus Extension 

 

1. Déterminisme Génétique 

 

Au locus Extension siège le gène MC1R (melanocortin 1 receptor), situé sur le chromosome 

E2 félin. Plusieurs allèles ont été mis en évidence : 

- E+ : l’allèle sauvage, dominant, sans effet 

- e : récessif, responsable de l’ambre chez le Norvégien (Peterschmitt et al., 2009) 

- ec : récessif, (c pour copal), responsable du carnelian chez le Kurilian bobtail (Abitbol et 

Gache, 2019 ; Bychkova et al., 2020), aussi appelé es (s pour serdolic) 

- er : récessif, responsable du russet chez le Burmese (Gustafson et al., 2017) (fig.21) 

 

 
Figure 21 : Ambre chez le Norvégien (a), carnelian chez le Kurilian bobtail (b) et russet chez 

le Burmese (c) (d’après Peterschmitt et al., 2009 ; Abitbol et Gache, 2019 ; Gustafson et al., 

2017) 

 

2. Mode d’action 

 

Le locus Extension code la protéine transmembranaire MC1R, qui, comme vu précédemment 

(paragraphe I.D.) contrôle le switch entre la phéomélanogénèse et l’eumélanogénèse. 

Les mutations perte de fonction, récessives, concernant ce locus affectent donc toutes le ratio 

phéomélanine/eumélanine, qui est en l’occurrence augmenté. Chez le Norvégien, la mutation 

sur ce locus provoque une déstructuration de la protéine MC1R, limitant son affinité pour  
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l’α-MSH, menant à une diminution de l’eumélanine dans les poils, remplacée par de la 

phéomélanine (Peterschmitt et al., 2009).  Pour le russet du Burmese, le changement de 

coloration pourrait être dû à une diminution de la capacité de la protéine MC1R à stimuler la 

production d’AMPc, malgré la présence de l’α-MSH (Gustafson et al., 2017). Enfin, pour le 

carnelian, le mécanisme exact n’a pas encore été élucidé.  

 

3. Phénotype 

 

Les couleurs liées aux mutations félines du locus Extension sont des couleurs évolutives, via 

le remplacement progressif de l’eumélanine par de la phéomélanine. Les chats homozygotes 

mutés présentent ainsi un marquage tabby plutôt foncé à la naissance, avant de s’éclaircir à 

l’âge adulte (fig.22), au point pour certains d’en devenir presque unis (Peterschmitt et al., 2009). 

 

 
Figure 22 : Evolution de la couleur carnelian chez le Kurilian bobtail (Abitbol et Gache, 

2019)  

L’individu est ici présenté à deux semaines (a) et un an (b). 

 

Il existe une particularité chez le Norvégien, chez les chats ambre et non-agouti. En effet, 

ceux-ci présentent des marques fantômes particulièrement importantes à la naissance (fig.23), 

qui s’effacent progressivement à l’âge adulte, bien que le noir persiste sur diverses parties du 

corps, et notamment sur le nez et les coussinets. Les Norvégien tabby et ambre, dont le 

marquage s’éclaircit avec le temps, présentent un nez et des coussinets roses, bien que les 

coussinets foncent avec la croissance (Peterschmitt et al., 2009). 

 

 
Figure 23 : Norvégien ambre non-agouti, à deux mois (c) et à neuf mois (d)  

(Peterschmitt et al., 2009) 
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Enfin, chez les Kurilian, une équipe russe a mis en évidence des chats de couleur « Silver 

Carnelian » (ou « Serdolic Silver »), c'est à dire des chats possédant la mutation Silver (allèle I, 

voir paragraphe suivant) en plus de la mutation Copal (= Serdolic), leur donnant un aspect 

argenté en région dorsale et doré en région ventrale, comme ce qui est observé chez les chats 

Sibérien qualifiés de « bimétal » (fig.24, Bychkova et al., 2020). 

 

 
Figure 24 : Kurilian bobtail de couleur Serdolic Silver (Bychkova et al., 2020) 

 

D. Locus Inhibitor 

 

1. Déterminisme génétique (Menotti-Raymond et al., 2009) 

 

Le locus Inhibitor, parfois aussi appelé SILVER, a été cartographié sur le chromosome félin 

D2. Mais à ce jour, le gène en cause n'a pas encore été mis en évidence. 

Le locus comporterait deux allèles : 

- I : dominant, responsable des robes smoke (fumée, unie) et silver tabby, en fonction du 

patron du chat concerné (non-agouti et agouti respectivement)  

- i+ : l’allèle sauvage, sans action (fig.25) 

 

 
Figure 25 : Chatons roux (à gauche), silver tabby (deux individus au milieu) et brown tabby 

(deux individus à droite)  

(source : Pixabay, photographie libre de droits) 



 

49 
 

 

2. Mode d’action (Menotti-Raymond et al., 2009) 

 

Le locus I = SILVER du chat est distinct de celui de la souris et du chien. L'allèle I altère la 

synthèse des pigments phéomélaniques, sans influence démontrée sur l’eumélanine. L’un des 

gènes candidats potentiels, situé dans la région candidate du locus SILVER est un Solute 

Carrier (échangeur d’ions) : le gène SLC18A2. D’autres Solute Carriers, comme SLC45A2 et 

SLC36A1 étant impliqués dans le déterminisme génétique de la pigmentation (et causant 

respectivement le crème et le champagne chez les chevaux, entre autres (Cook et al., 2008)), 

SLC18A2 semble être un gène candidat plausible, sans qu'à ce jour aucune mutation causale 

n'ait encore été identifiée.  

 

3. Phénotype 

 

La base du poil chez un chat smoke est argentée (presque sans couleur, fig.26), tandis que le 

reste du poil possède une pigmentation normale. Ces chats ont donc des poils non-agouti et 

agouti transformés avec une base quasi transparente, parfois si courte qu’il est difficile de les 

différencier des chats unis non-smoke.  

Les chats silver tabby présentent des poils agoutis dont la bande phéomélanique est devenue 

argentée et dont la base des poils est également argentée (fig.27). 

Notons que la phéomélanine peut persister chez certains individus hétérozygotes I/i+, 

donnant ce qui est alors appelé du tarnishing (Menotti-Raymond et al., 2009). 

 

 
Figure 26 : Poils de chats silver (a) et smoke (b) comparés à des poils non modifiés (c) 

 (Menotti-Raymond et al., 2009) 
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Figure 27 : Influence du locus I sur la répartition des pigments chez le chat (Brisson, 2016) 
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III. LE CHAT SIBERIEN 
 

A. Historique de la race  

 

Le chat Sibérien, aussi connu sous le nom de chat des forêts sibériennes, est une race dite 

naturelle. Bien que ses origines exactes n’aient jamais été clairement élucidées, la naissance de 

la race a été retracée jusqu’à la Transcaucasie (Géorgie, Arménie et Azerbaïdjan), où l’on 

retrouve encore aujourd’hui un chat sauvage ressemblant étrangement au Sibérien, le Felis 

silvestris caucasica. Les traces ont ensuite mené au nord de la Russie, ou plus exactement, 

comme le nom de la race l’indique, aux forêts sibériennes (https://www.fff-asso.fr/). 

La caractéristique « poil long », notamment, serait une mutation prenant son origine chez les 

chats russes comme le Sibérien et s’étant propagée ensuite vers la Perse et la Turquie, donnant 

respectivement les Persan et les Angora (Morris, 1999). 

Lipinski et collaborateurs ont montré que le Sibérien est une race avec une diversité 

génétique marquée, avec un coefficient de consanguinité de 0,05 et proche des anciennes 

populations sauvages, laissant à penser que la race possédait une large population fondatrice. 

La tendance actuelle étant à l’hypersélection des morphotypes d’un point de vue purement 

esthétique dans de nombreuses races, les scientifiques ont suggéré de conserver cette diversité 

lors de la sélection pour la reproduction et l’élevage de la race (Lipinski et al., 2008). 

 

À noter que le Sibérien est aussi parfois considéré comme un chat « hypoallergénique ». Il a 

été mis en évidence que de nombreux spécimens de la race possèderaient des mutations de Ch1 

et Ch2, les gènes codant la production de l’allergène Fel D1 (habituellement produit dans les 

glandes salivaires, sébacées et anales), mutations corrélées avec un niveau d’excrétion de 

l’allergène faible. D’autres études sont cependant nécessaires pour confirmer que les chats 

Sibérien sont bien des chats à faible potentiel allergénique (Sartore et al., 2017). 

 

B. Standard de la race 

 

Il est utile de noter que, bien que des ressemblances existent entre ces races et que les arbres 

phylogénétiques permettent de leur trouver des ancêtres communs, le Sibérien n’est ni un Maine 

Coon, ni un Norvégien (Lipinski et al., 2008). C’est d’ailleurs pour cela que des clubs de races 

ont été créés, déterminant les standards de la race, le premier d’entre eux étant le Kotofei Cat 

Club à Moscou, en 1987, rapidement suivi par d’autres clubs indépendants (https://tica.org/). 

Depuis, les standards de races ont été harmonisés, notamment grâce à la FIFe (Fédération 

Internationale Féline). Leur standard est l’un des plus utilisés en France, ainsi que celui du 

LOOF (Livre Officiel des Origines Félines), par les juges lors des expositions félines 

(Fédération Féline Française). 

 

1. Standard LOOF  

(https://www.loof.asso.fr/) 

 

« Le Sibérien possède un corps puissant, à la musculature développée, et est pourvu d’une 

épaisse fourrure, adaptation au climat de son pays d’origine. Le Sibérien n’arrive à maturité que 

vers l’âge de 3 ans, et fait preuve d’un dimorphisme sexuel marqué (mâles plus imposants que 

les femelles). 

https://www.fff-asso.fr/
https://tica.org/
https://www.loof.asso.fr/
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NB : les Sibériens colourpoints sont traditionnellement nommés « Sibériens Neva 

Masquerade».  

 

Tête : En forme de triangle adouci, large avec des contours arrondis. De face, les pommettes 

ne sont ni saillantes ni proéminentes. Large, le crâne, est plutôt plat. Vu de profil, le front est 

légèrement arrondi et est prolongé par une légère déclivité au niveau des yeux. Le nez est 

moyennement court et plat.  

Museau : Rond et fort, le museau doit être sans pinch. Les femelles ont souvent un museau 

plus fin que les mâles. Le menton est arrondi sans être en galoche. Les moustaches sont longues 

et épaisses.  

Yeux : Grands, presque ronds, les yeux sont bien espacés l’un de l’autre, séparés au 

minimum par la largeur d’un œil. Ils sont implantés légèrement de biais, sans pour autant avoir 

d’expression orientale. Toutes les couleurs d’yeux sont admises sans qu’il y ait de relation avec 

la robe, sauf chez les colourpoints qui ont les yeux bleus.  

Oreilles : De taille moyenne, les oreilles sont larges à la base et séparées par une distance 

équivalente à une largeur d’oreille à une et demi. Vu de profil, elles sont légèrement pointées 

vers l’avant. De forme arrondie à leur extrémité, elles sont recouvertes à l’extérieur d’une 

abondante fourrure qui cache presque complètement leur base. L’intérieur des oreilles est 

également garni de poils abondants. Des « lynx tips « (plumets) sont appréciés.  

Encolure : Ronde et courte, l’encolure est puissamment musclée.  

Corps : De format semi-cobby, le corps, massif, lourd et musclé, a une forme caractéristique 

dite « en tonneau « due à la rondeur de ses côtes et de sa musculature. La croupe est arrondie et 

plus haute que les épaules. La sangle abdominale est très puissante.  

Pattes : De hauteur moyenne, les pattes sont robustes et musclées avec une ossature 

puissante.  

Pieds : Grand et ronds, les pieds montrent une importante pilosité interdigitale.  

Queue : La queue est large à la base puis va en s’effilant jusqu’à un bout arrondi. Elle est 

fournie d’une abondante fourrure. Idéalement, elle doit arriver à hauteur de la base des 

omoplates.  

Robe et texture : Mi-longue à longue, la fourrure du Sibérien est composée des trois types 

de poils : poil de garde, poil de jarre et sous-poil. L’encolure, les épaules et le dos sont 

recouverts de poils de garde plus épais et brillants. La collerette part de l’arrière de la tête pour 

rejoindre la gorge. Le sous-poil est abondant. Les poils du ventre peuvent friser légèrement sans 

que ce caractère soit particulièrement recherché.  

Chez les particolores : toute proportion de blanc est acceptée quels qu’en soient la taille et 

l’emplacement.  

Pénalités : Taches et médaillons blancs chez les chats autres que particolores. Profil droit. 

Stop. Oreilles trop rapprochées chez les adultes. Museau étroit ou pointu. Yeux en amande. 

Pattes hautes.  

Refus de tout titre : Manque de structure ou ossature fine. » 

 

 

2. Standard FIFe 

(http://fifeweb.org/) 

 

La race a été reconnue par la FIFe en 1997, et la dernière mise à jour du standard date de 

2014. Ce standard est récapitulé dans le tableau II. 

 

 

 

http://fifeweb.org/
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Tableau II : Récapitulatif du standard FIFe pour le chat Sibérien 

 

Caractéristiques Description 

Généralités Taille Moyenne à grande, les femelles sont 

généralement plus petites que les mâles 

Tête Forme Un peu plus longue que large, légèrement 

arrondie, massive. Front large, très légèrement 

arrondi. Pommettes bien développées. Nez de 

longueur moyenne, large, légèrement incurvé de 

profil, sans stop. Menton légèrement fuyant. De 

profil, dessine une courbe avec la ligne supérieure 

du nez 

Oreilles Forme De taille moyenne, bien ouvertes à la base. 

Extrémités arrondies. L’intérieur présente des poils 

bien développés et des touffes de poils. 

Placement Bien écartées, légèrement penchées en avant. 

Yeux Forme/Placement Grands, de forme légèrement ovale. Un peu 

obliques, bien séparés. 

Couleur Toutes couleurs permises. Il n’y a pas de relation 

entre couleur des yeux et de la robe, sauf chez les 

Neva Masquerade, chez qui les yeux sont bleus. On 

préfèrera une couleur bien nette. 

Corps Structure Bonnes ossature et musculature. Cou puissant, 

poitrine large. Les proportions du corps donnent une 

apparence rectangulaire. 

Membres  Forts, de hauteur moyenne, ils forment un 

rectangle avec le corps. Pattes grandes et rondes, 

touffes interdigitales bien développées. 

Queue  Longueur moyenne, épaisse, extrémité arrondie. 

Recouverte de toute part d’une fourrure dense, sans 

poils qui traînent. 

Fourrure Structure Mi-longue, bien développée, très dense, sous-poil 

non couché, fourrure imperméable, légèrement 

rêche au toucher. Robe d’été nettement plus courte 

que celle d’hiver. La robe d’hiver présente un jabot 

bien développé, une collerette complète et des 

culottes. 
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C. Couleurs de robes  

(http://fifeweb.org/) 
 

« Toutes les couleurs sont permises, sauf le chocolat, lilas, cannelle (cinnamon) et faon 

(fawn), avec toutes les variétés de blanc admises.  

Une distinction particulière est faite pour les colourpoints, groupés sous le dénominatif Neva 

Masquerade, et pour lesquels les couleurs admises sont seal (= noir), bleu, roux, crème, écaille 

seal/bleu, smoke, tabby et/ou silver/golden. » 

Dans ce travail, le golden spécifique du Sibérien sera rebaptisé sunshine, terminologie 

permettant de le distinguer du golden du Persan, différent autant par ses mécanismes que par 

son apparence. Quant à l’appellation « bimétal », elle sera utilisée pour les chats présentant un 

mélange de golden et de silver, qui seront étudiés un peu plus loin dans ce travail. 

Certains articles utilisent aussi le sigle sg, pour différencier le golden du Sibérien du golden 

traditionnellement retrouvé chez le Persan, ou encore d’autres abréviations, sans qu’aucune ne 

soit communément admise.  

Des exemples de Sibérien sont présentés dans les figures 28 à 30. 

 

 
Figure 28 : Sibérien de couleur brown tabby (source : https://www.fff-asso.fr/) 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 29 : Sibérien silver tabby (source : 

https://www.fff-asso.fr/)  

 

Figure 30 : Sibérien sunshine tabby 

(source : Anna Ahtiainen)

http://fifeweb.org/
https://www.fff-asso.fr/
https://www.fff-asso.fr/
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Lors d’expositions, les chats Sibérien sont jugés sur leur couleur par groupes, dont la 

classification est régie par la FIFe : 

 

« Groupe 1 : noir/bleu 

Groupe 3 : noir/bleu tabby et  

noir/bleu golden 

Groupe 5 : roux/crème/écaille +/- tabby ou 

golden  

Groupe 7 : smoke et silver  

Groupe 9 : blanc 

Groupe 2 : noir/bleu avec blanc  

Groupe 4 : idem groupe 3 avec blanc 

 

Groupe 6 : idem 5 avec blanc  

 

Groupe 8 : idem 7 avec blanc » 

 

Les Neva Masquerade sont jugés à part, en deux groupes (groupe 1 sans blanc, groupe 2 

avec blanc).  

 

Dans la suite de ce manuscrit, la classification des couleurs a été calquée sur celle du système 

EMS (Easy Mind System) développé par la FIFe, dont les abréviations sont récapitulées dans le 

tableau III. 

 

Tableau III : Code EMS utilisé pour la description de la robe chez le Sibérien  

(source : http://fifeweb.org/) 

 
 

On pourra donc remarquer que les couleurs qui nous intéressent sont essentiellement les ny 

(golden sur base de noir) et ay (golden sur base de bleu) déclinées en 21, 22, 23, 24, 25, soit 

diverses formes de tabby. Une notation « u » non officielle présente sur Pawpeds 

(https://www.pawpeds.com/) a aussi été définie pour le sunshine.  

Dans notre manuscrit, toutes les couleurs de robes seront mentionnées par leur dénomination 

anglaises, la plus fréquemment retrouvée dans les articles, qu’ils soient francophones ou 

anglophones.  

http://fifeweb.org/
https://www.pawpeds.com/
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D. Historique de la couleur sunshine 

 

Eleonora Ruggiero, une éleveuse italienne de différentes races, mais aussi et surtout une juge 

internationale en exposition féline et présidente de club de race du Sibérien à la WCF (World 

Cat Federation) a été l’une des premières à se pencher sur la nouvelle coloration étrange 

apparue chez le Sibérien. Elle a supposé qu’il s’agissait, contrairement à ce qui est observé chez 

le Persan, d’une couleur due à une mutation récessive (notamment grâce à l’existence de chats 

bimétal, couleur qui serait impossible sur un Persan à l'allèle Wb dominant), dont l'origine 

remonterait à des lignées russes.  

Elle a décrit une robe évolutive, qui s’éclaircit avec le temps. De plus, elle a rapporté que les 

chats qu’elle suivait avaient tous été testés pour l’ambre (mutation du locus Extension, gène 

MC1R, Peterschmitt et al., 2009) et le russet (autre mutation féline du gène MC1R, Gustafson 

et al., 2016) et qu’aucun ne présentait ces mutations, supposant donc qu’il s’agissait d’une 

nouvelle mutation non explorée jusqu’à ce jour. 

Elle a, de plus, mentionné dans ses recherches initiales la race Kurilian Bobtail, qui possède 

une couleur très similaire et partage une origine commune avec le Sibérien. Des recherches 

effectuées par la suite sur la couleur du Kurilian Bobtail ont montré cependant qu’il ne s’agissait 

pas de la même mutation, mais d’une nouvelle mutation de couleur propre au Kurilian (Abitbol 

et Gache, 2019). 

En France, Alyse Brisson, éleveuse, juge et écrivaine s’intéressant de près à la génétique des 

couleurs, a commencé elle aussi à collecter des informations sur le golden, ou plutôt le sunshine, 

chez le Sibérien. Elle a rapporté des résultats similaires à ceux d’Eleonora Ruggiero après 

analyse des pedigrees de chats sunshine. 
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IV. QUELLE APPROCHE POUR RECHERCHER LA MUTATION A 
L’ORIGINE DE LA COULEUR SUNSHINE ? 

 

 

La recherche de gènes et de mutations dans l'espèce féline peut s'effectuer à l'aide de 

différentes stratégies, utilisant différents outils statistiques et de biologie moléculaire. Nous 

n'allons détailler que quelques-unes de ces stratégies, nécessaires à la compréhension du travail 

expérimental présenté dans la deuxième partie de ce manuscrit. 

A. Etudes d’association (d'après Gandolfi et al., 2018) 

 

Les études d'association font partie des études dites pangénomiques (genome wide en 

anglais) qui visent à identifier un gène à partir de sa localisation sur les chromosomes. Le 

principe général est d'évaluer l’association qui peut exister entre un marqueur génétique 

(actuellement un marqueur de type SNP : single nucleotide polymorphism) et un caractère. Pour 

ce faire, il est nécessaire de recruter un groupe de chats «cas», qui présentent le caractère étudié, 

et un groupe de chats «contrôles», qui ne le présentent pas. Les deux groupes sont génotypés 

pour un ensemble de marqueurs SNP répartis sur tous les chromosomes du chat et on évalue, à 

l'aide d'un test statistique, l'association entre chaque marqueur SNP (dont on connait exactement 

la position sur un chromosome) et le caractère étudié. Si on arrive à identifier une association 

pour un ou plusieurs marqueurs, c'est que très probablement (cela dépend de la signification 

statistique de l'association) le gène responsable du caractère étudié et le marqueur sont proches 

sur un même chromosome, et que leurs allèles ont tendance à être transmis ensemble au cours 

des générations. 

Pour faciliter le génotypage des chats pour les marqueurs SNP, on dispose actuellement d'un 

outil : la puce à marqueurs SNP féline, qui permet de génotyper un individu pour plus de 60 

000 marqueurs SNP en une fois. Ce génotypage se base sur le principe de l’hybridation de brins 

complémentaires d’ADN (acide désoxyribonucléique). Ainsi, de courts segments d'ADN 

spécifiques chacun d'un marqueur SNP sont disposés sur une puce à ADN (une plaque en verre 

ou de silicium). Ces différents segments d’ADN, appelés sondes, peuvent s’hybrider avec des 

fragments de l’ADN de l’animal à génotyper (la cible). Le résultat final est ensuite lu par une 

machine (généralement un scanner à fluorescence), qui analyse la présence des deux allèles, 

pour chaque SNP, chez l'individu génotypé.  

La puce féline actuellement disponible est la puce commercialisée par le laboratoire Illumina 

et dite 63k car elle comporte 63 000 SNP dont 59469 SNP autosomiques, 2724 SNP liés à X et 

126 SNP caractéristiques de caractères d'intérêt (couleur par exemple) ou maladies, ainsi que 

quelques SNP spécifiques de petits félins sauvages comme Prionailurus bengalensis, le chat 

léopard du Bengal, à l'origine de la race Bengal. La puce Illumina 63k permet de génotyper 

n'importe quel chat domestique, en se basant sur la version du génome félin Felis_Catus 6.2 

(Willet et Haase, 2014 ; Gandolfi et al., 2018). 

 

L'analyse statistique des résultats du génotypage passe généralement par la comparaison des 

génotypes des «cas» et des «contrôles», pour chaque SNP. La méthode la plus simple consiste 

à utiliser un test du Chi2. 

 

Les résultats sont généralement présentés sous la forme d'un graphique appelé Manhattan 

plot (fig.31). 
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Figure 31 : Exemple de résultats de génotypage sur puce féline pour le caractère «poil long» 

(Gandolfi et al., 2018) 

En abscisse sont représentés les chromosomes félins. En ordonnées sont représentées les p-value de 

l'étude d'association entre le caractère et chaque SNP, à gauche en valeurs brutes (Praw) et à droite en 

valeurs corrigées après 100 000 permutations pour tenir compte des tests multiples effectués 

(Pgenome). Chaque point représente un marqueur SNP. Les marqueurs sont représentés en fonction de 

leur position sur chaque chromosome. On observe que plusieurs SNP sont associés avec le caractère 

«poils longs» au niveau du chromosome B1. Le gène responsable du «poil long» est donc très 

probablement situé sur le chromosome B1 félin. 

 

Les études d'association sont souvent nommées GWAS pour Genome Wide Association 

Studies. 

B. Séquençage de génomes entiers 

 

Un séquençage de génome entier (WGS en anglais pour Whole Genome Sequencing) a pour 

but de déterminer l’enchaînement exact de tous les nucléotides de l’ADN d’un individu. La 

séquence obtenue peut ensuite être analysée, notamment en la comparant à ce que l’on appelle 

communément une séquence de référence. Il s'agit de la séquence du génome d'un individu de 

l'espèce, qui sert de référence. Chez le chat domestique c'est la séquence d'un chat Abyssin, 

disponible dans les bases de données (Pontius et al., 2007). 

La technique de séquençage utilisée actuellement pour le WGS est une technique de 

séquençage à très haut débit, permettant de séquencer plusieurs dizaines de milliers à millions 

de courtes séquences en une seule expérience. Cette technique, ou plus précisément cet 

ensemble de techniques (car il existe des procédés différents), s'appelle le NGS : Next 

Generation Sequencing (Yoshinaga et al., 2018). 

Nous ne rentrerons pas les détails des procédés techniques, mais le séquençage aboutit à 

générer des millions de courtes séquences qui sont alignées sur un génome de référence. 

Dans le cas du chat domestique, le génome de référence est constitué de la séquence d'un 

chat Abyssin, mais l'assemblage de ce génome a connu plusieurs améliorations. La première 

version à avoir été publiée en 2007 était de qualité moyenne (Pontius et al., 2007). Une 

deuxième version puis une troisième version, améliorées, nommées Felis_catus 6.2 puis 

Felis_catus 8.0 ont été publiées en 2014 (Montague et al., 2014) et 2016 (Li et al., 2016). La 

dernière version disponible à ce jour, nommée Felis_catus 9.0, a été publiée en juin 2018 

(www.ensembl.org). 

La comparaison du génome séquencé et du génome de référence permet généralement de 

mettre en évidence des dizaines de milliers de variants génétiques de plusieurs types : des SNP 

et des INDEL (courtes insertions ou délétions) ou des remaniements de plus grande taille. La 

difficulté dans l'analyse des données consiste à trouver le ou les variants causaux du phénotype 

étudié, parmi ces milliers de variants. Pour cela, il est souvent nécessaire de disposer d'autres 

génomes d'individus de la même espèce déjà séquencés, qui permettent de filtrer les variants et 

http://www.ensembl.org/
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de s'affranchir des simples polymorphismes dus à des différences entre individus et entre races 

(Mauler et al., 2017 ; Aberdein et al., 2017). 

De plus, on peut orienter la recherche de variants d'intérêt en ciblant des gènes particuliers. 

En effet, il est souvent possible de s'appuyer sur des données acquises dans d'autres espèces que 

le chat (homme, souris, chien, chevaux) pour accélérer la recherche d'un gène et d'une mutation. 

Par exemple, dans le cas de la recherche d'une mutation responsable d'une couleur de pelage, 

les gènes ciblés en priorité pour la recherche de variants dans le génome séquencé seront ceux 

impliqués dans une couleur similaire dans d'autres espèces. On peut ainsi, avant d'analyser tous 

les variants du génome, dresser une liste de gènes candidats à explorer en priorité. 

C. Etudes d’homozygotie 

 

Les études d’homozygotie se basent sur un génotypage par puce (comme vu précédemment) 

et ont pour but de mettre en évidence des régions homozygotes et partagées par au moins deux 

individus présentant le phénotype étudié. Ce type d'analyse n'est donc possible que pour des 

individus dont on est certain qu'ils sont homozygotes pour la mutation recherchée, c'est à dire 

essentiellement pour les caractères récessifs. 

Ce type d'analyse repose sur le principe que la transmission des allèles se faisant par blocs 

lorsque les locus sont proches (une combinaison d'allèles situés sur une même portion de 

chromosome et héritée en bloc s'appelle un haplotype), il est très fréquent qu’une zone avec une 

mutation à l’état homozygote soit entourée de fragments d’homozygotie de taille relativement 

élevée. La taille de la région homozygote encadrant la mutation dépend essentiellement de 

l'ancienneté de la mutation et des brassages génétiques intervenant au cours des générations. 

On recherche donc ces régions d’homozygotie chez tous les chats présentant le phénotype 

muté et on les compare aux chats de phénotype sauvage (qui ne doivent donc logiquement pas 

présenter des régions homozygotes pour les mêmes allèles).  

L'analyse peut être réalisée par inspection manuelle des génotypes ou à l'aide de logiciels 

dédiés, en paramétrant en particulier la longueur (en paire de bases) des régions d'homozygotie 

recherchées (Abitbol et al., 2015).  

 

Un exemple illustrant un résultat d'étude d'homozygotie chez le chat est présenté dans la 

figure 32. 
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Figure 32 : Exemple de résultat d’une étude d’homozygotie chez une famille de chats Sphynx 

présentant une myasthénie congénitale autosomique récessive (Abitbol et al., 2015) 

Chaque colonne représente un individu. Chaque ligne représente un marqueur SNP. Les deux 

allèles que porte chaque chat pour chaque marqueur sont indiqués. Les génotypes homozygotes sont 

surlignés en vert, les génotypes hétérozygotes en jaune. Remarquez les deux blocs verts 

d’homozygotie pour les deux chats affectés, tandis que les chats indemnes présentent de 

l'hétérozygotie dans la même région (en jaune). Chr = chromosome. Status = statut pour la maladie. bp 

= paire de base. Dam = mère. Sire = père. Proband = cas. Brother = frère. Grandfather = grand-père. 

Grandmother = grand-mère. Proband's littermate = frère de portée du cas. Healthy carrier = porteur 

sain. Affected = atteint. Non carrier = non porteur. Putative healthy carrier = porteur sain probable. 

 

Que l'on ait mis en œuvre une étude d'association ou une étude d'homozygotie, le résultat de 

l'étude abouti à la mise en évidence d'une région candidate contenant le gène en cause. Une fois 

la région candidate cernée, il est nécessaire de faire l'inventaire des gènes présents dans cette 

région, classer ces gènes par ordre de priorité d'analyse (en fonction par exemple de leur rôle 

biologique connu ou supposé) puis d'analyser chacun de ces gènes. L'analyse de ces gènes, dits 

gènes candidats, peut passer par des études d'expression si l'on dispose de prélèvements de 

tissus adéquats, ou par le séquençage de ces gènes chez un individu «cas» et chez un individu 

«contrôle». Cependant, si en parallèle de l'étude d'association ou d'homozygotie on a séquencé 

le génome d'un chat «cas» on peut rechercher les variants génétiques de la région candidate 

dans son génome. Les différentes approches décrites précédemment peuvent donc être 

complémentaires. 

D. Gènes candidats majeurs pour la modification sunshine du Sibérien 

 

Ainsi que nous l'avons évoqué dans le paragraphe B, dresser une liste de gènes candidats, 

pour un phénotype donné, peut aider à accélérer la recherche d'une mutation causale. Dans le 

cas du phénotype sunshine du Sibérien, de nombreuses données étaient disponibles concernant 

des gènes de pigmentation. Ces données avaient été acquises lors d'études portant sur 

différentes espèces dont l'homme, la souris, le chien, le cheval. Nous avons donc dressé une 

liste des gènes candidats qu'il nous semblait prioritaire d'étudier.  
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1. MC1R 

 

a. Mode d’action 

 

Comme nous l’avons vu précédemment, le récepteur MC1R régule la production de la 

phéomélanine et de l’eumélanine, en interaction avec de nombreuses enzymes (dont TYR, 

TYRP1, DCT), notamment via la fixation de son ligand activateur l'α-MSH et de son 

antagoniste Agouti.  

 

b. Phénotypes résultants  

 

De nombreuses mutations pertes de fonction (en général récessives) de MC1R ont été 

identifiées, dans de nombreuses espèces animales, ainsi que chez l'homme. Elles produisent, 

chez l'homme les cheveux roux à blond vénitien et chez les animaux des phénotypes allant du 

roux au fauve clair (Abitbol et al., 2014). Les pertes de fonction de MC1R conduisent à des 

phénotypes phéomélaniques (fig.33). 

 

 
Figure 33 : Représentation en deux dimensions de la structure transmembranaire de MC1R 

chez l’âne et des mutations pertes de fonction chez les mammifères (Abitbol et al., 2014) 

Les acides aminés sont représentés par des cercles. Les mutations faux-sens sont représentées par 

des cercles, les non-sens par des carrés. Les mutations donnant les cheveux roux chez l’homme sont 

représentées en vert, les mutations récessives e donnant du roux chez les autres mammifères sont en 

bleu. Le début de la mutation « frameshift » (décalage du cadre de lecture) chez la souris est 

représentée par un hexagone. La délétion chez le lapin est représentée par des losanges. Le résidu D84, 

en bleu, est la partie mutée chez les chats ambre mais est aussi associé à du roux chez l'homme. La 

mutation récessive e identifiée chez l’âne est représentée en rouge. Lorsqu’un résidu diffère entre l’âne 

et les autres espèces, il est représenté entre parenthèses. Beach mouse = souris des sables, mouse = 

souris, human = homme, cat = chat, horse = cheval, rabbit = lapin, cattle = bovin, goat = chèvre, pig = 

porc, bear = ours, dog = chien, extracellular = extracellulaire, cytoplasm = cytoplasme. 
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De plus, chez les otaries à fourrure, il a été mis en évidence une mutation de MC1R qui donne 

une hypopigmentation de leur pelage due à une production réduite de mélanine, semblable à 

celle des chiens Labrador fauve clair (fig.34, Peters et al., 2016). 

 

 
Figure 34 : Phénotypes sauvage (à gauche) et muté (à droite) chez des otaries à fourrure 

d’Antarctique (Peters et al., 2016) 

 

Quant aux mutations de MC1R chez le chat domestique, nous les avons évoquées 

précédemment : le russet chez le Burmese, l’ambre chez le Norvégien, et le carnelian = serdolic 

chez le Kurilian Bobtail donnent tous les trois des couleurs évolutives avec perte d’eumélanine 

au cours de la croissance, pour arriver à différentes variantes de couleur proches du roux 

(Gustafson et al., 2017, Peterschmitt et al., 2009, Abitbol et Gache, 2019).  

Chez les jaguars, une mutation dominante activatrice dans MC1R est à l’origine de la couleur 

noire, contrairement à ce qui a été observé chez les chats domestiques chez lesquels le noir uni 

est dû à une mutation perte de fonction d'ASIP (Eizirik et al., 2003). Une autre mutation 

dominante donnant du noir existe aussi chez les chèvres Murciano-Granadina et maltaises 

(fig.35). Ces mutations dominantes donnent un récepteur MC1R constitutivement actif 

(Fontanesi et al., 2009).  

 

 
Figure 35 : Chèvres Murciano-Granadina présentant les phénotypes noir (dominant) et roux 

(récessif) liés à des mutations sur MC1R (Fontanesi et al., 2009) 
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2. ASIP 

 

a. Mode d’action 

 

Comme nous l’avons vu précédemment, la protéine Agouti est un antagoniste compétitif de 

l’α-MSH, qui empêche la production d’eumélanine et oriente vers celle de phéomélanine en se 

fixant sur le récepteur MC1R à sa place, ainsi qu’en inhibant la production des enzymes TYRP1 

et TYRP2.  

 

b. Phénotypes résultants  

 

Les mutations du locus Agouti peuvent affecter la protéine en elle-même, comme par 

exemple la mutation a chez le chat domestique, ou le profil d'expression d'Agouti. 

Chez la souris, on a identifié trois allèles principaux contrôlant la formation des motifs 

agoutis. Aw, donnant un agouti avec un ventre clair, A, l’agouti traditionnel, dont le ventre n’est 

que très légèrement éclairci, et at, donnant une coloration « black and tan » (traditionnellement 

traduit par « noir et feu », mais phénotypiquement ici plutôt un « noir et beige »), tous les trois 

dominants par rapport au a non-agouti (fig.36). Les différences de coloration ventro-dorsales 

sont liées à une expression plus ou moins longue d’agouti en fonction de la zone du corps. 

(Vrieling et al., 1994).  

 

 
Figure 36 : Phénotypes des souris agouti à ventre clair (A), agouti (B) et « black and tan » (C) 

(Vrieling et al., 1994)  

À gauche, les poils agoutis sont situés uniquement en région dorsale, avec des poils constitués 

uniquement de phéomélanine en région ventrale. Au centre, l’animal possède des poils agoutis sur 

toute sa surface, bien que la coloration soit plus marquée en région dorsale. À droite, la souris possède 

des poils eumélaniques (noirs) en région dorsale et phéomélanique (comme la souris de gauche) en 

région ventrale. 

 

Chez le chien, quatre allèles ont été identifiés au locus Agouti, donnés ici par ordre de 

dominance :  

- l'allèle fauve/sable (Ay), donnant une couleur jaune à rousse, avec présence possible de 

poils à la pointe noire en région dorsale ou de poils noirs distribués dans le pelage (robe 

charbonnée) ; 

- l'allèle wild sable ou agouti wild (aw), sauvage, donnant la présence de poils agoutis comme 

par exemple chez le berger Allemand ou le spitz de couleur gris-loup. Il s'agit de l'allèle retrouvé 

chez le loup et le coyote ;  



 

64 
 

- l'allèle noir et feu (at), donnant un noir avec des marques fauves restreintes au niveau des 

sourcils, des joues, des ischions, du bas des pattes ; caractéristique par exemple du Beauceron, 

du Dobermann ou du berger Allemand ; 

-  et un allèle noir récessif (a) très rare, restreint à quelques races (dont le berger Allemand), 

donnant un pelage entièrement noir (fig.37) (Kerns et al., 2004, Berryere et al., 2005, Dreger et 

Schmutz, 2011). 

 

 
Figure 37 : Spitz-loup de couleur gris-loup (A), Dobermann noir et feu (B), berger des 

Shetland fauve charbonné (C) et berger Allemand noir (D) (Dreger et Schmutz, 2011) 

 

 

3. RALY 

 

Il existe un phénotype appelé lethal yellow (littéralement « jaune létal », fig.38) chez la 

souris, initialement attribué à un allèle d'Agouti appelé Ay, donnant une coloration entièrement 

jaune à la souris, et associé à l’état hétérozygote à de l’obésité, du diabète et une sensibilité 

accrue aux tumeurs, et étant létal à l’état homozygote (Bultman et al., 1992, Michaud et al., 

1993). 

 

 
Figure 38 : Phénotype lethal yellow chez une souris hétérozygote (Wilson et al., 1999) 

Notez l'obésité.  
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L'analyse génétique de ce phénotype a montré que la mutation causale n'était pas une 

mutation du gène ASIP mais une délétion touchant trois gènes, RALY (RALY Heterogeneous 

Nuclear Ribonucleoprotein), Eif2s2 (Eukaryotic Translation Initiation Factor 2 Subunit Beta) 

et ASIP. La délétion induit une expression ectopique d'ASIP chez les souris mutantes (Duhl et 

al., 1994). 

 

Chez la souris, le gène RALY ne serait donc pas seul en cause dans le phénotype de couleur. 

En revanche, chez le chien, une duplication de 16 paires de bases a été identifiée dans le gène 

RALY canin, insertion qui serait responsable de la différence entre le phénotype noir et feu et le 

phénotype fauve à manteau. Le mécanisme d'action de RALY n'est pas connu à ce jour (fig.39, 

Dreger et al., 2013).  

 

 
Figure 39 : Chiens fauves à manteau et noirs et feus (d’après Dreger et al., 2013) 

A) Caractéristiques de la robe fauve à manteau qui est une robe évolutive. Le chien nait noir et feu 

et progressivement les marques feu envahissent le pelage pour ne laisser qu'un manteau sombre. B) 

Chien noir et feu. C) Génotypes associés aux robes fauve à manteau (homozygote sauvage ou 

hétérozygote pour la duplication, deux chiens de gauche) et noir et feu (homozygote pour la 

duplication, chien de droite). 
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4. CORIN  

 

a. Mode d’action 

 

Une mutation du gène CORIN (Corin, serine peptidase) a été mis en évidence chez des tigres 

dont la couleur a été qualifiée de dorée, et présentant des rayures très éclaircies comparées à 

celles des autres tigres (fig.40, Xu et al., 2017). 

 

 
Figure 40 : Comparaison entre les phénotypes d’un tigre roux et d’un tigre doré (Xu et al., 

2017) 

Le temps d’effet plus long d’ASIP conduirait à une production de phéomélanine plus importante, et 

à une augmentation de la taille des bandes de phéomélanine sur les poils, leur donnant une couleur 

plus claire qu’un poil agouti traditionnel (Golden tiger = tigre doré). Le phénotype sauvage est 

présenté au-dessus (Orange tiger = tigre roux). 

 

L'étude d'un mutant de souris pour CORIN a mis en évidence que ce gène n'était pas requis 

pour la formation du poil, mais qu'il agissait en aval d'Agouti et se comportait comme un 

suppresseur d'Agouti (Enshell-Seijffers et al., 2008). 

Il a été montré que ce gène était principalement exprimé dans la papille dermique et qu'il 

codait une protéase transmembranaire. Le gène CORIN non muté (l'allèle sauvage) régulerait 

l’activité d’ASIP en diminuant sa durée d'action. Une mutation de CORIN pourrait donc 

conduire à une augmentation du temps d'action d’ASIP et donc à une production prolongée de 

phéomélanine lors du cycle pilaire (Xu et al., 2017). 

À l'heure actuelle, le mécanisme d'action exact de CORIN sur ASIP n'est pas encore élucidé. 

CORIN ayant une activité de sérine protéase, il a été postulé que CORIN pourrait dégrader 

directement la protéine ASIP par clivage protéolytique. Un tel mécanisme a été mis en évidence 
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pour un des autres rôles de CORIN, qui est de réguler la pression artérielle par action directe 

sur le proANP (pro atrial natriuretic peptide) dans le cœur, en le clivant et en donnant ainsi 

naissance à l'ANP actif (Avigad Laron et al., 2019). 

La mutation identifiée chez les tigres dorés engendre un remplacement d’une histidine par 

une tyrosine en position 587 dans la protéine. Au niveau de son mode de transmission, seuls les 

tigres homozygotes récessifs présentaient un phénotype altéré. Le phénotype des hétérozygotes 

est non différenciable des individus normaux. Il semblait donc qu’il s’agisse d’une transmission 

autosomique récessive (Xu et al., 2017). 

 

b. Phénotypes résultants  

 

La mutation sur CORIN entraîne un éclaircissement important des bandes eumélaniques chez 

les tigres « golden «, leur donnant une couleur presque dorée (voir figure 40 précédente).  

L’extension des bandes aux pôles basal et apical du poil se ferait de façon indépendante et 

la différence de couleur entre poil agouti normal et poil agouti modifié par CORIN serait plus 

marquée chez le jeune, bien que persistant à l’âge adulte, en tout cas chez la souris (Enshell-

Seijffers et al., 2008).  

Chez la souris, une mutation de CORIN a été identifiée et nommée « dirty blonde » soit 

blond cendré. Les souris mutées présentent un phénotype de couleur éclaircie par rapport aux 

souris agouti (fig.41). 

 

 
Figure 41 : Effets de Corin sur les phénotypes de souris agoutis (Enshell-Seijffers et al., 2008) 

Les souris de gauches sont hétérozygotes Aw/a, tandis que celles de droites sont homozygotes 

Aw/Aw. Pour chacun des groupes sont présentées des souris homozygotes mutées Corin (Corin -/-), plus 

claires et homozygotes non-mutées (Corin +/+), plus sombres. 

 

 

5. SLC24A5 

 

a. Mode d’action 

 

Il a été mis en évidence que SLC24A5 était un gène qui codait l’échangeur d’ion NCKX5 

(sodium/potassium/calcium exchanger 5), permettant l’échange de Na+ et Ca2+ sous 

dépendance du K+. Cet échangeur a principalement été retrouvé dans les mélanocytes, et les 

mélanophores chez les amphibiens (Williams et al., 2017). Il a été montré qu'il était le seul 

échangeur de la famille des NCKX (échangeurs sodium/potassium/calcium) à être exprimé 

exclusivement dans les mélanocytes et le seul situé en position intracellulaire, plus précisément 
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au niveau de l’appareil de Golgi (Rogasevskaia et al., 2019 ; Wilson et al., 2013), contrairement 

aux autres échangeurs qui sont membranaires.  

Le mécanisme proposé de fonctionnement pour cette pompe est le suivant : NCKX5 ferait 

pénétrer le Ca2+ cytoplasmique dans le mélanosome grâce à un gradient sodique, lui-même créé 

à partir d'un échangeur Na+/H+ et d'une ATPase. Ainsi, l'accumulation de calcium dans le 

mélanosome activerait une protéase calcium-dépendante, qui participerait à la maturation des 

protéines mélanosomales, parmi lesquelles TYR et TYRP1 (Ginger et al., 2008). 

Un variant humain de la protéine SLC24A5 (substitution d’une alanine par une thréonine en 

position 111 dans la protéine), aurait une activité bien plus limitée que la version sauvage de la 

protéine (Wilson et al., 2013). Dans ce cas, une réduction de l'activité d'échange de NCKX5 

causerait une acidification importante à l'intérieur du mélanosome en limitant l'activité de 

l'échangeur Na+/H+, acidification qui favoriserait la production de phéomélanine en limitant 

l’activité de la tyrosinase, et donc une pigmentation plus claire de la peau chez les humains 

porteurs du variant. L’hypothèse semble viable, le pH des mélanosomes ayant été démontré 

comme étant plus élevé dans les populations à peau foncée, en comparaison aux populations 

caucasiennes (Wilson et al., 2013). 

Certains articles suggèrent que SLC24A5 aurait aussi un rôle direct sur l’appareil de Golgi, 

en affectant la maturation de la tyrosinase, sans qu’aucune étude n’en ait encore apporté la 

preuve (Ginger et al., 2008). 

Le fonctionnement de l'échangeur NCKX5 dans le mélanocyte est présenté dans la figure 

42. 

 
Figure 42 : Fonctionnement de l’échangeur NCKX5 dans un mélanocyte épidermique  

(Jalloul et al., 2016) 

L’ATPase et l’échangeur Na+/H+ permettent de créer le gradient sodique à l’intérieur des 

mélanosomes. On observe ici qu’une diminution de l’activité du transporteur NCKX5 amènerait à une 

persistance de H+ à l’intérieur du mélanosome, et donc à une acidification du milieu  

Epidermal melanocyte = mélanocyte épidermique, RER = réticulum endoplasmique rugueux, 

nucleux = noyaux, Na+/H+ antiporter = échangeur Na+/H+, V-ATPase = ATPase 
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Une expérience menée par Williams et ses collaborateurs, sur des amphibiens (Xenopus 

laevis) a permis de montrer que le knockdown de SLC24A5 induisait une diminution marquée 

de la pigmentation chez les xénopes, ainsi qu’une réduction significative du taux de marqueurs 

des mélanosomes (dont les enzymes TYR et TYRP1), sans diminution des marqueurs 

lysosomaux ainsi qu'une perte de MC1R (Williams et al., 2017 ; Ginger et al., 2008). Cela 

semblait suggérer que SLC24A5 était impliqué dans la formation précoce des mélanosomes. 

Ces résultats ont été corroborés par d’autres études. En effet, après un knockdown de 

SLC24A5, on aurait une altération du fonctionnement de MC1R, mais aussi de l'expression des 

gènes intervenant dans l’homéostasie du cholestérol, provoquant une élévation du cholestérol 

intracellulaire (dont le rôle sur les mélanocytes et leur fonction est suspecté). On aurait aussi 

une expression diminuée de plusieurs gènes impliqués dans la pigmentation, comme TYR, 

TYRP1 et PMEL17 (Premelanosome protein 17). SLC24A5 serait de plus lié fonctionnellement 

à MC1R et ASIP aurait un rôle régulateur négatif sur SLC24A5 (Wilson et al., 2013). 

 

b. Phénotypes résultants 

 

D’un point de vu phénotypique, SLC24A5 a été identifié comme étant responsable de la 

couleur golden chez le poisson zèbre (Lamason et al., 2005).  

Un variant du gène a été associé à une pigmentation plus claire dans les populations 

humaines européennes (Ginger et al., 2008), et serait plus précisément associé à des yeux bleus 

et cheveux blonds (de Araújo Lima et al., 2015). Chez l’humain, SLC24A5 est aussi impliqué 

dans une forme d’albinisme oculo-cutané (fig.43) : il s’agit d’un caractère autosomique récessif, 

caractérisé par une hypopigmentation de la peau, des cheveux et des yeux, et associé à des 

troubles de la vision, un nystagmus et de la photophobie (Morice Picard et al., 2014 ; Vogel et 

al., 2008). 

 

 
Figure 43 : Variations phénotypiques de patients atteints d’albinisme oculocutané de type 6 

(OCA6) (Morice Picard et al., 2014) 

La couleur des cheveux est présentée à gauche, et le phénotype oculaire à droite, par 

transillumination (patient 110299) ou par observation du fond d’œil (patients 100404 et 120233). 
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Chez la souris, des mutations de SLC24A5 causent principalement une hypopigmentation au 

niveau des yeux (Ginger et al., 2008). Chez la poule, il s’agit d’une hypopigmentation des 

plumes (Liu et al., 2011). 

Chez le cheval, une mutation récessive de SLC24A5 est à l’origine de la couleur diluée crème 

et donne à l’état hétérozygote les robes palomino et isabelle (fig.44). En effet, l’état 

hétérozygote n’influence que la phéomélanine, tandis que l’état homozygote influence 

phéomélanine et eumélanine (Mariat et al., 2003).  

 

 
Figure 44 : Cheval isabelle, présentant la dilution crème à l’état hétérozygote 

(source : https://www.animalgenetics.us/) 

 

Une mutation récessive de SLC24A5 serait aussi à l’origine du phénotype « tiger-eye » (iris 

jaune vif à orangé) chez le cheval de race Paso Fino (fig.45 ; Mack et al., 2017). 

 

 
Figure 45 : Echelle phénotypique utilisée pour déterminer la couleur d’œil chez le cheval Paso 

Fino (Mack et al., 2017)  

A gauche, les phénotypes tiger-eye jaune, ambre et orange ; au milieu, les phénotypes exclus, bleu, 

marron clair et gris ; à droite, le phénotype sauvage marron foncé à noir. 

https://www.animalgenetics.us/
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6. CBD103 

 

Chez le chien, un troisième locus intervient dans la régulation du switch 

eumélanine/phéomélanine, en plus des loci Extension (MC1R) et Agouti (ASIP) : le locus K 

(BlacK), où le gène CBD103 (beta défensine 103) a été identifié. Une mutation dans le gène de 

cette défensine produit une protéine à forte affinité pour MC1R et donne, selon les allèles 

concernés, un pelage uni eumélanique appelé par simplification noir dominant, ou de la 

bringeure (fig.46 ; Candille et al., 2007 ; Kerns et al., 2007). 

 

 
Figure 46 : Production régulée des eumélanines et phéomélanines chez le chien  

(Candille et al., 2007) 

Premier cas (en haut) : les trois gènes (ASIP, MC1R et CBD103) sont à l’état sauvage. Les 

protéines produites sont normales. On a alors antagonisme d’Agouti sur MC1R et un pelage fauve 

avec des poils agoutis et noirs. La production des deux types de pigments est régulée. 

Deuxième cas (au milieu) : MC1R a subi une mutation entraînant une perte de fonction. Peu 

importe l’état d’Agouti et de CBD103, l’animal aura un pelage fauve, uniquement pigmenté par de la 

phéomélanine. 

Troisième cas (en bas) : si Agouti et MC1R sont sauvages mais que CBD103 est mutée, la protéine 

CBD103 mutée se fixe sur MC1R et l'active de manière permanente, orientant la production vers de 

l'eumélanine. Le chien est noir. 

Pheomelanin = phéomélanine, Eumelanin = eumélanine, Yellow Great Dane = Dogue Allemand 

fauve, Yellow Labrador Retriever = Labrador retriever sable, Black Curly Coated Retriever =  

Retriever à poils bouclés noir
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Trois allèles ont été identifiés sur ce locus, donnés ici par ordre de dominance (Kerns et al., 

2007) : 

- KB, responsable du pelage eumélanique dominant, à l’état hétérozygote comme 

homozygote ; 

- kbr, responsable de la bringeure ; 

- ky (ou k), récessif, considéré comme l’allèle sauvage, sans action sur MC1R, donnant alors 

un pelage fauve. 
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PARTIE EXPERIMENTALE 
 

ETUDE PHENOTYPIQUE, GENEALOGIQUE ET GENETIQUE DE LA 
COULEUR SUNSHINE 
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I. BUT DE L'ETUDE 
 

 

Le but de cette étude était triple : 

- caractériser la modification de couleur sunshine ; 

- identifier le mode de transmission du sunshine ; 

- rechercher le gène et la mutation en cause dans le sunshine. 

Pour ce faire, nous avons cherché à déterminer ce qu’était exactement le sunshine, par une 

étude phénotypique. Une étude généalogique nous a ensuite permis d'étudier le mode de 

transmission de cette couleur, et donc de la mutation concernée. Des études de cartographie 

génétique ont ensuite été entreprises, en se basant sur les résultats précédents, afin de tenter de 

trouver la mutation causale. 
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II. MATERIEL ET METHODE 

A. Animaux 

 

1. Chats 

 

Cent soixante-sept chats ont été inclus dans l’étude : 

- 98 chats de race Sibérien ; 

- 69 chats d'autres races en qualité de contrôles. 

 

Le tableau répertoriant les informations (sexe, couleur, statut pour le sunshine, analyses 

réalisées) des chats Sibérien inclus dans l'étude est présenté en annexe 1. 

 

2. Méthode de recrutement 

 

Les chats Sibérien ont été recrutés : 

- lors d’expositions félines ;  

- grâce à l’aide du LOOF qui a communiqué le protocole de l’étude et les fiches de 

prélèvement aux éleveurs de Sibérien ; 

- grâce au Cercle des Amateurs de chats Sibérien (CASib) qui a communiqué sur l’étude 

auprès de ses adhérents ; 

- grâce à l’aide de la juge internationale féline Eleonora Ruggiero. 

Les chats des autres races ont été recrutés grâce à la biobanque FeliDNA gérée par VetAgro 

Sup et Antagene (www.antagene.com). 

 

3. Critères d’inclusion 

 

L’inclusion des chats Sibérien dans l’étude se basait essentiellement sur la couleur (sunshine 

ou non). Les chats roux n'ont pas été retenus pour l'étude phénotypique (poils) et génétique 

(recherche de la mutation), la modification sunshine étant difficile à apprécier sur le roux. 

 

4. Fiche de prélèvement, consentement et éthique 

 

Les chats Sibérien ont été inclus dans l’étude à la demande de leur propriétaire, après 

signature de la fiche de prélèvement et de consentement à l’utilisation des prélèvements pour 

des recherches en génétique (annexe 2). 

Les chats des autres races ont été collectés dans le cadre de la biobanque FeliDNA et après 

signature de la fiche de prélèvement et de consentement de chaque propriétaire (annexe 2). 

Tous les animaux étaient des animaux de propriétaires. Aucune procédure invasive n’a été 

réalisée sur les animaux inclus dans l’étude. Il n’y a pas d’expérimentation animale au sens de 

la Directive Européenne (Subject 5f of Article1, Chapter I of the Directive 2010/63/UE of the 

European Parliament and of the Council). 

Cette étude a fait l’objet d’une déclaration au Comité d’éthique de VetAgro Sup Lyon. Elle 

a reçu l'avis favorable n° 2013 (annexe 3). 
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B. Arbres généalogiques  

 

Les données de pedigree ont été collectées auprès des propriétaires en même temps que les 

échantillons d’ADN.  

Les arbres généalogiques, constitués à partir des pedigrees des chats inclus dans l’étude, ont 

été dessinés à l’aide du logiciel Genopro (http://www.genopro.com/fr/).  

Les autres arbres généalogiques (plus anciens, chats non inclus dans l’étude mais dont la 

couleur était reconnue phénotypiquement comme étant sunshine) utilisés dans l’étude pour 

permettre le déterminisme du mode de transmission de la mutation ont été extraits de la base de 

données Pawpeds (https://www.pawpeds.com/) et de la base de donnée Russe des pedigrees de 

chats Sibérien (http://tree.sibcat.info/), répertoriant notamment les chats avec leurs photos par 

couleur, ainsi qu'à partir du site MessyBeast (http://messybeast.com/). 

 

C. Analyse des phénotypes 

 

Les phénotypes de couleur des chats ont été évalués à l'aide de différents documents fournis 

par les éleveurs : 

- photographies ; 

- comptes rendus de jugements d'exposition ; 

- pedigrees ; 

et avec l'aide de la juge internationale Eleonora Ruggiero. 

 

Des poils de certains des chats inclus dans l’étude ont été envoyés par les propriétaires et les 

éleveurs pour contribuer à l'analyse phénotypique. Ces poils ont été collés sur des feuilles 

blanches et pris en photo. 

 

D. Extractions des ADN  

 

Les prélèvements des chats inclus dans l’étude ont été envoyés directement par les 

propriétaires ou collectés par le Dr Marie Abitbol (brossettes buccales) ou par le vétérinaire 

traitant du chat, dans le cadre d’une visite médicale vétérinaire annuelle (sang). 

 

1. Extraction de l’ADN à partir des échantillons sanguins  

 

Le sang a été prélevé dans des tubes avec anticoagulant EDTA (Éthylène Diamine Tétra-

Acétique) et l’extraction de l’ADN a été réalisée à l’aide de l’automate Maxwell16 de Promega 

(Madison, Wisconsin, USA : fiche d’utilisation en annexe 4) en se conformant aux 

recommandations du fabriquant.  

Les ADN en solutions ont ensuite été conservés au réfrigérateur à +4°C.  

 

2. Extraction de l’ADN à partir des brossettes buccales  

 

L’ADN a été extrait à l’aide de l’automate Maxwell16 de Promega (Madison, Wisconsin, 

USA) en suivant les recommandations du fabriquant (annexe 4). Les ADN en solutions ont 

ensuite été conservés au réfrigérateur à +4°C.  

 

http://messybeast.com/
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3. Concentration des ADN  

 

La concentration des ADN a été mesurée à l’aide d’un spectrophotomètre (Nanodrop 2000).  

 

E. Génotypage sur puce 

 

Les chats ont été génotypés à l’aide de la puce féline à marqueurs SNP Illumina 63K 

(www.illumina.com).  

Après extraction et mesure de la concentration des ADN, ces derniers ont été envoyés au 

laboratoire NEOGEN pour le génotypage (www.neogen.com), effectué sur une plateforme 

Illumina (www.illumina.com) selon les recommandations du fabriquant. 

La réassignation de certains SNP, initialement positionnés sur le génome de référence 

Felis_catus 6.2 publié en 2013, au génome de référence Felis_catus 9.0 publié en 2018 

(www.ensembl.org) a été effectuée à l'aide de l'utilitaire BLAST, en comparant les 200 paires 

de bases entourant chaque SNP (fournies par le laboratoire NEOGEN) avec le génome félin 

Felis_catus 9.0 (https://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi). 

 

F. Séquençage de génome entier 

 

Un séquençage complet du génome d’un chat Sibérien sunshine a été réalisé. 

Ce séquençage complet a été effectué par le laboratoire GATC (GATC Biotech, Eurofins, 

Ebersberg, Allemagne). Le séquençage a été réalisé sur une plateforme Illumina HiSeq3000 

(www.illumina.com), avec la technologie paired-end (fragments de 150pb) et une profondeur 

de 30X. Les alignements sur le génome de référence du chat (Felis_catus 8.0, 

www.ensembl.org) et l’extractions des variants génomique de type SNP et Indel ont été réalisés 

par GATC. 

 

G. Analyses statistiques des génotypes 

 

Les fréquences alléliques ont été comparées à l’aide d’un test du Chi2 et une correction de 

Bonferroni pour les tests multiples a été appliquée. Le logiciel PLINK a été utilisé 

(http://pngu.mgh.harvard.edu/~purcell/plink/). 

 

H. Prédiction de l'effet des variants SNP 

 

Nous avons utilisé les logiciels en ligne PolyPhen-2 (http://genetics.bwh.harvard.edu/pph2/) 

et PROVEAN (http://provean.jcvi.org/seq_submit.php) pour prédire l'effet des variants de type 

SNP sur les protéines. 

  

http://pngu.mgh.harvard.edu/~purcell/plink/
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I. Génotypage pour le variant

Le génotypage pour le variant c.2383C>T de CORIN a été effectué par PCR (polymerase 

chain reaction) puis séquençage Sanger à l'aide de 100 ng d'ADN génomique et des amorces 

5'- ACCCGCTGTCTTTCCTGC-3' et 5'- GCAATGAGGACACAGCCAC-3'. Une 

amplification à une température d'hybridation des amorces de 58°C et 35 cycles a été réalisée à 

l'aide du kit GoTaq G2 Hot Start® (Promega Corporation, Madison, USA), conformément aux 

préconisations du fabriquant. Les amorces ont été dessinées à l’aide du logiciel Primer3 

(http://primer3.ut.ee/). Les produits de PCR ont été envoyés à GATC (GATC Biotech 

AG, Konstanz, Allemagne) où ils ont été séquencés dans les deux sens. Les chromatogrammes 

obtenus ont été visualisés à l’aide du logiciel FinchTV 

(https://digitalworldbiology.com/FinchTV). Les séquences obtenues ont été comparées avec les 

séquences de référence. L’alignement des séquences a été réalisé à l’aide de l’utilitaire Multalin 

(http://multalin.toulouse.inra.fr/multalin/multalin.html). 

J. Alignement des protéines

Les séquences protéiques de CORIN de différentes espèces ont été extraites de la banque de 

données Ensembl (www.ensembl.org). L’alignement des séquences obtenues a été réalisé à 

l’aide de l’utilitaire Multalin (http://multalin.toulouse.inra.fr/multalin/multalin.html). 

http://primer3.ut.ee/
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III. RESULTATS 
 

Nous avons d’abord étudié le phénotype de la couleur sunshine, pour en déterminer les 

caractéristiques et les différentes variantes. 

Nous avons ensuite procédé à l’établissement d’arbres généalogiques pour les chats intégrés 

à l’étude.  

Enfin, l’étude moléculaire visait à rechercher le gène et la mutation en cause dans le 

phénotype sunshine.  

A. Etude phénotypique 

 

1. Patron brown sunshine tabby 

 

. Couleur des poils : tous les chats inclus dans notre étude n'ont présenté le sunshine 

qu'associé à un patron tabby (avec les quatre variations possibles : mackerel, spotted, blotched 

ou ticked, bien que la variation ticked ait été peu souvent observée). 

Les chatons naissaient avec une couleur de base brown tabby (= black tabby). La couleur 

semblait évolutive, avec un éclaircissement de la robe plus ou moins marqué avec l’âge, menant 

le marquage tabby à devenir brun-clair à abricot chez certains individus (fig.47 à 50). 

La base du poil était entre un blond et un noisette (fig.48). C’est ce qui donnait cette couleur 

caractéristique « dorée » au pelage. Bien que s’éclaircissant parfois aussi, elle était sujette à des 

changements moins drastiques que les marques tabby (fig.50). 

Analysés individuellement, les poils agoutis (formant le fond de robe) présentaient une 

bande de phéomélanine allongée et une pointe d’eumélanine, rappelant les poils tipped, bien 

que la bande foncée soit plus longue que chez ces derniers. Les poils non-agoutis (situés dans 

les marques tabby) présentaient le même aspect, avec une pointe d’eumélanine qui semblait 

plus longue encore que sur les poils agoutis modifiés sunshine (fig. 49). 

Les chats sunshine présentaient une décoloration blanche autour du nez et de la bouche, ainsi 

qu’un triangle éclairci au-dessus du nez, caractéristiques. Cette décoloration s’étendait 

généralement jusqu’au plastron, avec une plage blanche, plus ou moins marquée. Ils 

présentaient de plus un « M » classique du tabby sur le front (fig.50). 

A noter que le plumeau de la queue était toujours noir, tout comme les poils en zone palmaire 

et plantaire. 

. Couleur de la truffe : elle était rose, avec une absence de liseré eumélanique (ou liseré 

limité aux coins supérieurs externes et peu prononcé).  

. Couleur des yeux : ils étaient généralement jaunes à verts. 

. Couleur des coussinets : ils étaient noirs chez les chats brown tabby et sunshine. 
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Figure 47 : Sibérien sunshine mackerel 

tabby                       

Figure 48 : sous-poil d’un chat sunshine 

mackerel tabby 

(Photographies : Marie Abitbol) 

Notez l'impression de doré de l'ensemble du chat et la base des poils de couleur doré-abricot. 

 

 

 

  
Figure 49 : Photo de poils de chat brown sunshine tabby et répartition des pigments 

A. Deux poils de chat Sibérien brown sunshine tabby. Noter la base des poils qui est gris-blanchâtre, 

suivie d'une longue bande de phéomélanine dorée à rousse puis l'extrémité des poils qui est noire. 

B. Répartition schématique des pigments dans les poils d'un chat sunshine tabby. 

(Photographie : Marie Abitbol ; dessin personnel) 

 

 

A 

B 
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Figure 50 : Sibérien brown tabby avec et sans modification sunshine 

A. Sibérien sunshine tabby – femelle adulte. Remarquez les marques tabby éclaircies et l'aspect très 

doré de l'ensemble. B. Sibérien brown tabby et blanc non sunshine – mâle adulte. Notez les marques 

tabby foncées, le cuir de la truffe rouge brique et son liseré noir. 

(Photographies : Ghislaine Cabos) 

A 
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Dans la figure 51 sont présentées les caractéristiques faciales du sunshine. Le contour 

de la bouche et du nez étaient blancs, avec un triangle éclairci au-dessus de la truffe. La truffe 

était rose, sans liseré. On observait le marquage en « M » sur le front (fig.51).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 51 : Caractéristiques faciales de la modification sunshine 

A. Sibérien brown sunshine tabby – femelle adulte (Photographie : Eleonora Ruggiero). B. Sibérien 

brown tabby non sunshine – mâle adulte (Photographie : Pascal Degory). 

Notez la large zone éclaircie sous le menton et autour du nez, le triangle au-dessus du nez, la truffe 

rose sans liseré chez le chat en A. 

 

La figure 52 présente un chat sunshine et permet d'apprécier la pigmentation noire du bout 

de la queue, des coussinets et poils les entourant. 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 52 : Sibérien brown sunshine tabby adulte 

(Photographie : Alyse Brisson) 

Cette photo permet d’apercevoir les coussinets noirs, ainsi que les poils qui les entourent, eux aussi 

noirs. 

A 
B 
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Bien que la couleur de la truffe semblait être en général un rose franc et sans contour, nous 

avons observé des chats Sibérien sunshine possédant un très léger liseré autour du nez, se 

cantonnant à la bordure des ailes des celui-ci (fig.53).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 53 : Sibérien brown sunshine tabby et blanc, mâle adulte 

(Photographie : Eleonora Ruggiero)  

Notez le très léger marquage sombre sur l'aile du nez. La truffe est rose. 

 

Nous avons observé que la modification sunshine était évolutive (fig.54), la couleur de 

pelage du chat s'éclaircissant lorsqu'il passait du stade chaton à adulte et que cette modification 

persistait à l'âge adulte, en étant stable. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 54 : Evolution de la modification sunhine chez le chat brown tabby 

(Photographies : Eleonora Ruggiero) 

A. Deux chatons brown sunshine tabby (à droite) âgés de trois semaines, avec leur mère. Notez les 

marques tabby noires. B. Chaton à deux mois (même chaton que le deuxième en partant de la droite 

sur la photo A). Notez l'éclaircissement des marques tabby très net sur la face et le bout de la queue 

noir. 

 
 

A B 
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En résumé, nous avons défini la modification sunshine, sur une base brown tabby, ainsi : 

- couleur évolutive, pour laquelle le noir du marquage tabby s’éclaircit progressivement, 

avec persistance de la couleur plus foncée au niveau de l'extrémité de la queue, de la ligne du 

dos et de la face palmaire/plantaire des membres ; 

- décoloration blanche autour de la truffe et de la bouche, s’étendant généralement au 

plastron ; 

- présence d’un triangle éclairci au-dessus de la truffe ; 

- truffe rose, sans liseré eumélanique ou avec liseré très peu marqué persistant uniquement 

sur les ailes du nez ; 

- coussinets noirs. 

 

Remarque : n'ayant pas observé la modification sunshine sur la base blue tabby, nous ne la 

décrirons pas. 

 

2. Couleurs dérivées du sunshine 

 

a. Modification sunshine sur une base silver tabby, aussi appelée bimétal 

 

Nous avons observé des chats black silver tabby présentant la modification sunshine. 

 

. Couleur des poils : pour rappel, le patron black silver tabby, présente un éclaircissement 

(blanchiment) de la phéomélanine de la base du poil et de la bande subapicale des poils agoutis. 

La couleur black silver sunshine tabby semblait là encore évolutive. On a observé une division 

dorso-ventrale de la coloration chez les chats silver sunshine, avec une couleur abricot rappelant 

le sunshine traditionnel au niveau du ventre et des membres, et un éclaircissement silver du 

patron au niveau de la ligne du dos, commençant entre les deux oreilles et s’étendant jusqu’au 

bout de la queue (fig.55 à 57). 

Chez les chats sunshine silver, les poils agoutis (formant le fond de robe) étaient globalement 

divisés en deux catégories, ceux de la région ventrale présentaient une pigmentation très 

éclaircie (base blanche et pointe noire peu étendue et peu marquée), et ceux de la région dorsale 

présentaient une répartition entre eumélanine et phéomélanine modifiée : l'eumélanine était 

repoussée à la pointe du poil comme chez les chats brown sunshine tabby et la phéomélanine 

ayant subi la dilution liée à I (allèle inhibition, locus I) apparaissait blanche-grise à transparente. 

Les poils non-agoutis (marquages tabby) présentaient une apparence similaire à celle des poils 

non-agouti des chats brown sunshine tabby mais avec une phéomélanine plus jaune que rousse-

dorée (fig. 57 et 58). La délimitation entre les deux catégories de poils (région dorsale et région 

ventrale) n'était pas exclusive. Certains chats possédaient les deux catégories de poils sur le dos 

et les flancs. 

Le pourtour du nez et de la bouche était blanc. Le dessous des membres était foncé.  

. Couleur du nez : il était rose, sans liseré (fig.55 et 56). 

. Couleur des yeux : ils étaient généralement jaunes à verts (fig.55 et 56). 

. Couleur des coussinets : ils étaient noirs. 
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Figure 55 : Sibérien black sunshine silver tabby, femelle adulte 

 (Photographie : Eleonora Ruggiero) 

Notez les yeux verts, la partie dorsale silver tabby, la queue noire et la partie ventrale abricot. 

 

 
Figure 56 : Sibérien black sunshine silver tabby, jeune femelle 

(Photographie : Eleonora Ruggiero) 

Notez la truffe rose et sans liseré, les yeux jaunes, la partie ventrale du chat avec des marques tabby 

abricot, et le silver tabby sur le front. 
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Figure 57 : Photographies de poils d'un chat black sunshine silver tabby 

À gauche sont présentés des poils de la région ventrale du chat : noter la base blanchâtre, puis une 

bande de phéomélanine jaune pâle à dorée et enfin une pointe noire. 

À droite sont présentés des poils de la région dorsale : noter que la quasi-totalité de la longueur des 

poils est blanchâtre (comme un poil silver) avec une pointe noire. Seul le poil de droite présente une 

pointe noire très réduite et une coloration jaune sous cette pointe noire. 

(Photographie : Marie Abitbol) 

 

 

 
Figure 58 : Répartition schématique des pigments dans les différents types de poils observés 

chez un chat black sunshine silver tabby (dessin personnel) 

La représentation est schématique. Sur le dos et les flancs des chats sunshine silver tabby, des poils 

des quatre catégories ont été observés. Sur le ventre étaient plutôt présents les poils dits «face 

ventrale». 
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Remarque : n'ayant pas observé la modification sunshine sur la base blue silver tabby, nous 

ne la décrirons pas. 

 

b. Modification sunshine sur le patron colourpoint, Sibérien de variété Neva masquerade 

 

La variété Neva masquerade correspond à la présence du patron colourpoint. 

 

. Couleur des poils : la base de la robe est blanc ivoire, sauf au niveau de la face et des 

extrémités (bout de la queue et des membres) qui conservent un patron sunshine tabby ou 

sunshine silver tabby.  

Nous avons observé que le pourtour du nez et de la bouche étaient blancs, avec triangle 

éclairci au-dessus du nez. Nous avons observé des poils foncés au niveau du plumeau de la 

queue et en face palmaire/plantaire des membres (fig. 59 et 60). 

. Couleur du nez : il était rose, sans liseré (fig. 59 et 60). 

. Couleur des yeux : ils étaient du bleu caractéristique des chats colourpoint (fig. 59 et 60). 

. Couleur des coussinets : ils étaient noirs. 

 

 
Figure 59 : Sibérien sunshine Neva masquerade, mâle adulte 

(Photographie fournie par le club de race du Sibérien CASib) 

Notez la coloration restreinte aux extrémités du chat et les yeux bleus (patron colourpoint), le triangle 

blanc au-dessus du nez, le cuir du nez rose et sans liseré (modification sunshine) 

 

Il s’agit de chats colourpoint, dont la base serait alors un sunshine (ou un bimétal, bien que 

la distinction sur un chat colourpoint soit particulièrement complexe à faire). Cette couleur est 

sous l’influence du locus C (génotype cs/cs, voir partie 1, paragraphe I.C.3.), donnant ce qui est 

communément appelé chez le Sibérien un patron Neva masquerade. 
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Figure 60 : Sibérien sunshine (et probablement silver) Neva masquerade, mâle adulte 

(Photographie fournie par le club de race du Sibérien CASib) 

Notez la coloration restreinte aux extrémités du chat et les yeux bleus (patron colourpoint), le triangle 

blanc au-dessus du nez, le cuir du nez rose et sans liseré (modification sunshine) et la couleur générale 

du chat très blanche. 

 

Remarque : n'ayant pas observé la modification sunshine sur la base blue point tabby, avec 

ou sans silver, nous ne la décrirons pas. 

B. Etude généalogique et déterminisme génétique 

 

1. Etude généalogique 

 

Nous avons remonté les généalogies de certains chats de l'étude, afin d'apprécier la 

transmission de la modification sunshine dans les pedigrees. 

Nous présenterons ici le cas de la femelle Sibérien brown sunshine tabby ayant servi au 

séquençage de génome entier (fig.61). 

 

 
Figure 61 : Sibérien brown sunshine tabby femelle à cinq mois  

(Photographie : Ghislaine Cabos) 
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Elle possédait la modification de couleur caractéristique du sunshine. Elle a été enregistrée 

comme brown spotted tabby (golden). Ses deux parents ont été déclarés de couleur brown tabby, 

sans golden. On a retrouvé, à la génération précédente, deux chats enregistrés en brown tabby 

(golden), un de chaque côté de l’ascendance.  

La figure 62 représente l’arbre généalogique partiel de cette femelle, montrant la 

transmission du sunshine dans son pedigree. 

 

 
Figure 62 : Arbre généalogique partiel de la femelle brown sunshine tabby dont le génome a 

été séquencé 

Les carrés représentent les mâles, les ronds les femelles ; l’allèle responsable du sunshine est 

représenté en jaune clair. Un chat sunshine est supposé homozygote pour cet allèle sous l'hypothèse 

d'un mode de transmission autosomique récessif du sunshine (symbole complètement jaune), tandis 

que les porteurs (symbole à moitié jaune) seraient hétérozygotes. Les points d'interrogation 

représentent les chats de statut inconnu pour le sunshine.  

 

L’arbre généalogique complet de la femelle a été tracé, afin de mettre en évidence les 

individus « de fondation », qui représentent les premiers individus à avoir présenté le phénotype 

sunshine ou transmis celui-ci. Cet arbre complet est représenté en figure 63. 
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Figure 63 : Arbre généalogique de la femelle dont le génome a été séquencé 
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Légende figure 63 : Les carrés représentent les mâles, les ronds les femelles ; l’allèle responsable du 

sunshine est représenté en jaune clair. Un chat sunshine est supposé homozygote pour cet allèle sous 

l'hypothèse d'un mode de transmission autosomique récessif du sunshine (symbole complètement 

jaune), tandis que les porteurs (symbole à moitié jaune) seraient hétérozygotes. Les points 

d'interrogation représentent les chats de statut inconnu pour le sunshine. Les individus avec un point 

au centre de leur symbole étaient silver. 

 

Plusieurs individus de fondations ont été identifiés. 

Parmi eux, nous avons identifié Indiana Abakan. Enregistrée en « ny » dans la base de 

données de pedigrees Pawpeds (https://pawpeds.com/), soit golden, elle a cependant été 

enregistrée en « n » sur la plupart des autres pedigrees, dont la base de données SibCat 

(http://tree.sibcat.info), soit un brown tabby traditionnel. Malheureusement, la seule photo que 

nous possédions d’elle était floue et mal exposée et permettait peu de distinguer sa couleur 

exacte. Il apparaissait qu’elle possèdait un ton très clair, presque sunshine, mais avec un liseré 

assez marqué autour du nez.  

Malgré cette incertitude quant à sa couleur, sa portée avec Unique Onix Gloria, un chat uni 

noir, a mené à la naissance de deux chatons enregistrés comme golden (et possédant, au vu des 

photos, un léger liseré noir autour du nez) : Losana Itamkhash de Germinal et Leopoldina 

Itamkhash de Germinal (non représentée sur l’arbre généalogique). 

D’autres de ses descendants ont permis de conforter la présence du sunshine, notamment à 

travers de nombreux porteurs hétérozygotes (ayant donné naissance à des chats sunshine), 

comme Gelios Onix Gloria.  

Un autre individu qui pouvait être considéré comme de fondation, était Kusma Litvik. 

Indéniablement sunshine d’après les photos existantes, on retrouvait à la fois Unique Onyx 

Gloria et Indiana Abakan dans ses ancêtres côté paternel. La provenance de l’allèle du sunshine 

du côté maternel a été difficile à déterminer, au vu du manque d’informations sur les chats qui 

en constituaient l’arbre. Kusma Litvik et Indiana Abakan ont de plus eu une portée ensemble, 

donnant naissance à Wonder-Gold Itamkhash de Germinal et Wasiliy-Gold Itamkhash de 

Germinal (non représenté sur l’arbre généalogique), deux chats enregistrés comme golden. La 

photo de Wonder-Gold montrait un chat effectivement sunshine, bien que possédant encore un 

très léger liseré autour du nez.  

Une autre femelle de fondation nous a semblé être Murashka. Bien que ne possédant aucune 

photo pour le confirmer, elle a été enregistrée comme « ny », donc golden. Cependant sa fille 

Bukashka, elle aussi enregistrée golden, semblait plutôt être d’un brown tabby très éclairci, 

avec une légère décoloration du nez mais un liseré marron persistant.  

Enfin un dernier individu de fondation possible était Ivolga Eukharis. Il s’agissait d’une 

femelle Sibérien enregistrée dans Pawpeds en « ny », dont les parents étaient pour l’un silver, 

et pour l’autre tortie (écaille de tortue). Aucune photo d’elle n'a été trouvée.  

 

Afin d'étudier la transmission du sunshine nous avons sélectionné les animaux dont le 

sunshine était confirmé, et analysé ensuite le mode de transmission de la couleur au sein de leur 

famille. 

Un bon exemple était constitué par les diverses portées de Tiger Onix Gloria (sunshine 
confirmé sur photographie) et Anastasia Zhemchuzhina Rossi (également sunshine confirmée). 

Toute leur descendance, soit treize chats, a été enregistrée en « ny » dans Pawpeds. Seuls cinq 

chats sont représentés sur l’arbre généalogique en figure 64, dont le sunshine a été confirmé sur 

photographie. La figure 64 illustre une transmission qui semble compatible avec un mode de 

transmission autosomique récessif pour le sunshine.  

Ainsi, tous les individus nés de deux parents sunshine étaient tous sunshine. Les individus nés 

d’un croisement entre un porteur et un sunshine étaient soit sunshine, soit non sunshine. Quant 

aux individus nés de deux parents porteurs ils étaient soit sunshine soit non sunshine.  
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Figure 64 : Arbre généalogique illustrant la transmission récessive du sunshine sur plusieurs 

générations 

Les carrés représentent les mâles, les ronds les femelles ; l’allèle responsable du sunshine est 

représenté en jaune clair. Un chat sunshine est supposé homozygote pour cet allèle sous l'hypothèse 

d'un mode de transmission autosomique récessif du sunshine (symbole complètement jaune), tandis 

que les porteurs (symbole à moitié jaune) seraient hétérozygotes. Les points d'interrogation 

représentent les chats de statut inconnu pour le sunshine. 

 

 

L'hypothèse d'un mode de transmission autosomique récessif pour le sunshine était en accord 

avec tous les arbres généalogiques des animaux sunshine inclus dans notre étude (non présentés 

ici). Outre la transmission récessive du sunshine, tous ces chats avaient en commun, au moins 

chez l’un de leurs ancêtres, la présence de l’un des individus identifiés comme « de fondation » 

avec notamment une partie des chats avec l'affixe Onix Gloria dans leurs lignées.  

 

Aramis

Onix

Gloria

Marysya

Onix

Gloria

Tiger

Onix

Gloria

Anastasia

Zhemchuzhina

Rossi

Milord

Onix

Gloria

Vasilisa

Onix

Gloria

Melissa

Onix

Gloria

Vasilyi

Onix

Gloria

Kusma

Litvik

Gelios

Onix

Gloria
Zemfira

Litvik

Losana

Itamkhash

de Germinal

Tavolga

Eukharis

?

Ivolga

Eukharis

?

Germiona

Graal

Angelur

Napoleon

Wonder-Gold

Allegransa

Mersiliniya

Golden

Allegransa

Wonder-Gold

Itamkash de

Germinal

Darsy

Golden

Allegransa

Allegransa

Amelia

Dolly-

Jane

Fan-Fan

Onix

Gloria

Indiana

Abakan

?



 

95 
 

En ce qui concerne le sunshine associé au silver (ou bimétal), son développement semblait 

récent. Nous avons en particulier identifié que divers mariages de Kusma Litvik, l’un avec Viola 

Sarji, l’autre avec Izuminka Onix Gloria, deux chattes silver, avaient donnés naissances à des 

chats enregistrés comme silver, mais présentant en partie ventrale des poils dorés, rappelant le 

bimétal (fig.65). 

  

 
Figure 65 : Arbre généalogique des premiers bimétal supposés 

Les carrés représentent les mâles, les ronds les femelles ; l’allèle responsable du sunshine est 

représenté en jaune clair. Un chat sunshine est supposé homozygote pour cet allèle sous l'hypothèse 

d'un mode de transmission autosomique récessif du sunshine (symbole complètement jaune), tandis 

que les porteurs (symbole à moitié jaune) seraient hétérozygotes. Les points d'interrogation 

représentent les chats de statut inconnu pour le sunshine. Les individus avec un point au centre de leur 

symbole étaient silver. Les chats silver avec des marques dorées en région ventrale (possibles 

bimétals) sont représentés en bleu.  
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Des arbres de chats bimétals dont la couleur a été confirmée sur photographie ont ensuite été 

analysés, pour vérifier qu’on obtenait bien une transmission dominante pour le silver (la 

présence d’un allèle I suffisant à obtenir du silver, voir partie bibliographique) et récessive pour 

le sunshine. L’un de ces arbres est représenté en figure 66.  

 

 
Figure 66 : Exemple d’un arbre généalogique d’un chat bimétal 

Les carrés représentent les mâles, les ronds les femelles ; l’allèle responsable du sunshine est 

représenté en jaune clair. Un chat sunshine est supposé homozygote pour cet allèle sous l'hypothèse 

d'un mode de transmission autosomique récessif du sunshine (symbole complètement jaune), tandis 

que les porteurs (symbole à moitié jaune) seraient hétérozygotes. Les points d'interrogation 

représentent les chats de statut inconnu pour le sunshine. Les individus avec un point au centre de leur 

symbole étaient silver. Les chats silver avec des marques dorées en région ventrale (bimétals) sont 

représentés en bleu. L’individu représenté en cyan est d’une couleur inscrite « ay », soit bleu golden.  
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Nous avons constaté que les arbres étaient compatibles avec une transmission autosomique 

dominante de la modification silver et une transmission autosomique récessive du sunshine. 

 

En conclusion, les données des arbres généalogiques étaient compatibles avec un mode de 

transmission autosomique récessif pour le sunshine, et il semblait que le sunshine associé à la 

présence de silver donne la couleur sunshine silver, également appelée bimétal.  

 

2. Analyse du mode de transmission 

 

Nous avons analysé le mode de transmission de la modification sunshine à l'aide des 

documents de généalogie et de portées fournis par les éleveurs. 

 

Les résultats sont récapitulés dans le tableau IV. 

 

Tableau IV : Portées analysées en fonction de la couleur des parents et des chatons 

 

Type de mariage 
Sexe des 

chatons 

Chatons 

sunshine 

Chatons 

bimétal 

Chatons 

silver 

Chatons 

brown 

Sunshine x 

bimétal 

23 mâles 

15 femelles 
11 27 0 0 

Sunshine x 

sunshine 

4 mâles 

5 femelles 
9 0 0 0 

Bimétal x ns 
5 mâles 

1 femelle 
0 0 6 0 

Sunshine x ns 
16 mâles 

7 femelles 
6 1 2 21 

Ns x ns 
8 mâles 

8 femelles 
5 2 2 7 

Légende : Ns = non sunshine = brown ou blue tabby, noir ou bleu, silver ou smoke 

 

Nous avons regroupé les chats sunshine et bimétal (= sunshine et silver) et séparé les 

différents types de mariages. Nous avons comparé les proportions observées et attendues, sous 

l'hypothèse d'un mode de transmission autosomique récessif, à l'aide d'un test du Chi2 (avec 

correction de Yates si nécessaire). Les résultats sont présentés dans le tableau V. 

 

Tableau V : Analyse statistique des portées 

 

Type de mariage 
Nombre de 

chatons 

Chatons 

sunshine 

Chatons non 

sunshine 

Chi2 

Sunshine x sunshine 47 47 0 

- Proportions attendues (modèle 

autosomique récessif) 
47 47 0 

Sunshine x ns sans chaton sunshine 23 0 23 

- Proportions attendues (modèle 

autosomique récessif) 
23 0 23 

Sunshine x ns avec chaton sunshine 13 7 6 p-value = 0,84 

non significatif Proportions attendues (modèle 

autosomique récessif) 
13 6,5 6,5 

Ns x ns avec chaton sunshine 16 7 9 p-value = 0,46 

non significatif Proportions attendues (modèle 

autosomique récessif) 
16 4 12 

Légende : Ns = non sunshine = brown ou blue tabby, noir ou bleu, silver ou smoke 

Sunshine = sunshine et sunshine silver 

Les proportions attendues sont indiquées sous l'hypothèse d'un mode de transmission autosomique récessif. 
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L’analyse statistique des résultats des accouplements était en accord avec un mode de 

transmission autosomique récessif pour la modification sunshine du chat Sibérien. 

C. Etude moléculaire

1. Analyse du séquençage de génome entier

Le génome entier d'un chat sunshine a été séquençé par le laboratoire GATC 

(https://www.eurofinsgenomics.eu/en/custom-dna-sequencing/gatc-services/). Les séquences 

brutes ont été alignées sur le génome de référence du chat (Felis_catus 8.0, www.ensembl.org) 

par GATC et les variants génomiques de type SNP et INDEL ont été identifiés. GATC a ainsi 

fourni le tableau des variants différant entre notre chat séquencé et le génome de référence 

(Felis_catus 8.0).  

Nous avons extrait les variants homozygotes présents chez le chat séquencé et le 

différenciant du génome de référence. Les données ont ensuite été comparées avec la liste de 

nos gènes candidats (voir partie IV. D. de l'étude bibliographique) et des gènes de pigmentation 

publiée en 2019 (Baxter et al., 2019), afin de sélectionner les variants pouvant affecter la 

pigmentation.  

a. Variants présents à l'état homozygote dans un gène candidat

Nous avons cherché les variants siégeant dans la liste de nos gènes candidats, ainsi que leur 

possible impact au niveau phénotypique. Nous nous sommes restreints aux variants présents 

dans la séquence codante des gènes (exons) et dans les sites conservés d'épissage. De plus, nous 

n'avons considéré que les variants non synonymes des exons. 

En cas de gène pouvant posséder plusieurs noms (comme Agouti/ASIP), le site Ensembl 

(www.ensembl.org) a été utilisé, nous permettant d’obtenir le code universel du gène pour 

faciliter les recherches. 

. Gène candidat CORIN 

Ce gène a été identifié sur le chromosome B1 félin (www.ensembl.org).  

Nous avons identifié deux SNP non synonymes dans CORIN, d’impact faible à fort prédit 

par Polyphen et PROVEAN (tab.VI) : une thymine remplaçant une cytosine en position 

166234440, le codon CGC devenant un TGC engendrant le remplacement d’une arginine par 

une cystéine, en position 795 (R795C) ; et une adénine remplaçant une guanine position 

166261374, le codon ATG devenant un ATA engendrant le remplacement d’une méthionine 

par une isoleucine, en position 1037 dans la protéine (M1037I). 

Tableau VI : variants homozygotes non synonymes identifiés dans le gène candidat 

CORIN 

Variant Chr Position Référence Chat 

séquencé 

Modification 

prédite 

Impact 

PolyPhen-

2 

Impact 

PROVEAN 

c.2383C>T B1 166234440 C T/T R795C Bénin Délétère 

c.3111G>A B1 166261374 G A/A M1037I Bénin Neutre 

La nomenclature des variants est présentée d'après le HGNC (Hugo Gene Nomenclature Comittee, 

https://www.genenames.org/). Chr : chromosome. La position est présentée d'après le génome de référence 

Felis_catus 8.0. 
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. Gène candidat SLC24A5 

Ce gène a été situé sur le chromosome B3.  

Nous avons identifié un SNP non-synonyme dans SLC24A5, d’impact faible (prédictions 

Polyphen-2 = bénin et PROVEAN = neutre) : une guanine remplaçant une cytosine en position 

55888135, le codon GGA devenant un GCA et engendrant le remplacement d’une glycine par 

une alanine, en position 180 dans la protéine. 

 

Nous n'avons identifié aucun autre INDEL ou SNP non-synonyme ou affectant un site 

d'épissage dans les gènes candidats dont nous avions dressé la liste pour le phénotype sunshine 

(voir partie IV. D. de l'étude bibliographique). 

 

b. Variants présents à l'état homozygote dans des gènes de pigmentation autres 

 

Nous avons identifié plusieurs variants SNP dans des gènes de pigmentation et présents à 

l'état homozygote dans le génome du chat sunshine séquencé. Ils sont présentés en annexe 5. 

 

2. Etude d’association 

 

Nous avons génotypé 25 chats Sibérien sunshine et contrôles à l'aide de la puce à marqueurs 

SNP. Le détail des chats génotypés est présenté dans le tableau VII. 

 

Tableau VII : Liste des chats génotypés sur puce 

 
Chat Couleur Groupe Remarque 

S1 Brown sunshine tabby Sunshine  

S2 Brown sunshine tabby Sunshine  

B1 Bimétal Sunshine  

B2 Bimétal Sunshine  

S3 Brown sunshine tabby Sunshine  

B3 Bimétal Sunshine  

S4 Brown sunshine tabby Sunshine  

S5 Brown golden tabby Sunshine Atypique (très roux) 

S6 Brown sunshine tabby Sunshine  

S7 Brown sunshine tabby Sunshine  

S8 Brown sunshine tabby Sunshine  

B4 Bimétal Sunshine Nez peu typique 

C1 Brown tabby Contrôle  

C2 Brown tabby et blanc Contrôle  

C3 Brown tabby et blanc Contrôle  

C4 Brown tabby et blanc Contrôle Issu de sunshine 

C5 Brown tabby Contrôle  

C6 Brown tabby et blanc Contrôle Issu de sunshine 

C7 Blue cream tortie Contrôle  

C8 Brown tabby  Contrôle  

C9 Black silver tabby Contrôle  

C10 Brown tabby Contrôle  

C11 Brown tabby Contrôle  

C12 Brown tabby Contrôle  

C13 Brown tabby Contrôle  
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Nous avons analysé les génotypes à l'aide du logiciel PLINK, en effectuant une étude 

d'association. Dans un premier temps, les génotypes des 12 chats du groupe sunshine ont été 

comparés aux génotypes des 13 chats du groupe contrôle, sans appliquer de modèle particulier 

et sans correction pour les tests multiples. Les résultats sont présentés dans la figure 67. 
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Nous avons identifié quelques marqueurs dépassant une p-value non corrigée de 10-4 sur le 

chromosome A2, le chromosome B1 et parmi les chromosomes non assignés à un chromosome 

(UN). 

Nous avons analysé le tableau des résultats individuels des SNP présentant les plus fortes p-

values, avant et après correction de Bonferroni pour les tests multiples (tab.VIII). 

 

Tableau VIII : Résultats de l'étude d'association, avant et après correction de 

Bonferroni, pour les 20 marqueurs présentant les p-values les plus significatives 

 
Chr SNP p-value non corrigée p-value Bonferroni 

A2 chrA2.213229082 2,037x10-5 1 

B1 chrB1.190190050 3,467x10-5 1 

UN chrUn13.9964347 5,161x10-5 1 

UN chrUn8.13335617 5,651x10-5 1 

UN chrUn13.9586940 0,0001027 1 

B1 chrB1.27123912 0,0001502 1 

E2 chrE2.50376100 0,0001764 1 

B1 chrB1.188241628 0,0001834 1 

UN chrUn13.12344998 0,0001834 1 

F2 chrF2.46274570 0,0002015 1 

D2 chrD2.77878487 0,0002015 1 

X chrX.11164970 0,0002337 1 

A1 chrA1.233053939 0,0002411 1 

UN chrUn13.10512914 0,0003086 1 

UN chrUn13.8864847 0,0003108 1 

UN chrUn13.12073551 0,0003108 1 

X chrX.12753921 0,0003401 1 

C1 chrC1.115852335 0,0003532 1 

D1 chrD1.17425830 0,0004835 1 

A2 chrA2.226725985 0,0004835 1 

Légende. Chr : chromosome 

 

Nous avons constaté qu'aucun SNP ne présentait une p-value significative après correction 

de Bonferroni. 

Nous avons remarqué que six SNP parmi les SNP avec les meilleures p-values étaient non 

assignés à un chromosome (UN) et étaient assignés à un même segment d'ADN appelé UN13. 

Un septième SNP était assigné au segment UN8. 

La puce à marqueurs SNP a été développée à partir de la séquence de référence féline 

Felis_catus 6.2 publiée en 2013 (www.ensembl.org). Depuis, deux nouveaux assemblages et 

annotation ont été publiés : Felis_catus 8.0 et Felis_catus 9.0 (www.ensembl.org). 

Nous avons cherché la position des marqueurs SNP assignés aux segments chromosomiques 

UN8 et UN13 dans la dernière version du génome félin Felis_catus 9.0, à l'aide de l'utilitaire 

BLAST. Les résultats sont présentés dans le tableau IX. 
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Tableau IX. Résultats de l'étude d'association, avant et après correction de Bonferroni, 

pour les 20 marqueurs présentant les p-values les plus significatives, après réassignation 

sur le génome de référence Felis_catus 9.0 

 
Chr 

6.2 

SNP Position dans 

6.2 

Chr 

9.0 

Position dans 

9.0 

p-value 

non 

corrigée 

p-value 

Bonferroni 

A2 chrA2.213229082 213229082 A2 - 2,037x10-5 1 

B1 chrB1.190190050 190190050 B1 166236605 3,467x10-5 1 

UN chrUn13.9964347 inconnue B1 170916548 5,161x10-5 1 

UN chrUn8.13335617 inconnue B1 167763890 5,651x10-5 1 

UN chrUn13.9586940 inconnue B1 171308832 0,0001027 1 

B1 chrB1.27123912 27123912 B1 27123912 0,0001502 1 

E2 chrE2.50376100 50376100 E2 - 0,0001764 1 

B1 chrB1.188241628 188241628 B1 167852412 0,0001834 1 

UN chrUn13.12344998 inconnue B1 168325362 0,0001834 1 

F2 chrF2.46274570 46274570 F2 - 0,0002015 1 

D2 chrD2.77878487 77878487 D2 - 0,0002015 1 

X chrX.11164970 11164970 X - 0,0002337 1 

A1 chrA1.233053939 233053939 A1 - 0,0002411 1 

UN chrUn13.10512914 inconnue B1 170347423 0,0003086 1 

UN chrUn13.8864847 inconnue B1 172047936 0,0003108 1 

UN chrUn13.12073551 inconnue B1 168732779 0,0003108 1 

X chrX.12753921 12753921 X - 0,0003401 1 

C1 chrC1.115852335 115852335 C1 - 0,0003532 1 

D1 chrD1.17425830 17425830 D1 - 0,0004835 1 

A2 chrA2.226725985 226725985 A2 - 0,0004835 1 

Chr 6.2 : chromosome du génome de référence 6.2. Chr 9.0 : chromosome du génome de référence 9.0. Les tirets 

indiquent des positions non recherchées dans 9.0 et laissées assignées à 6.2. 

 

Nous avons ainsi mis en évidence que les sept SNP non assignés dans le génome de référence 

6.2 étaient situés sur le chromosome B1 dans le génome de référence 9.0. 

Nous avons corrigé les positions et refait le Manhattan plot avec les positions corrigées.  

 

 

Le Manhattan Plot obtenu après cette réassignation est présenté en figure 68.
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Le Manhattan plot montrait un pic de marqueurs SNP associés au caractère sunshine, situés 

dans la même région (pic) du chromosome B1. Le marqueur le plus associé (p-value non 

corrigée = 2,037x10-5) était situé sur le chromosome A2. Le deuxième SNP le plus associé était 

situé sur le chromosome B1 (p-value non corrigée = 3,467x10-5) en position 166236605.  

Dans cette région, était situé le gène CORIN, entre les position 167578182 et 167835768 

(séquence codante de CORIN d'après www.ensembl.org, génome de référence Felis_catus 9.0).  

 
 

3. Etude d’homozygotie 

 

Nous avons effectué une analyse manuelle des génotypes des chats du groupe sunshine afin 

d'identifier des régions homozygotes partagées entre ces chats, compte tenu du mode de 

transmission autosomique récessif du caractère sunshine. Puis nous avons affiné la recherche 

pour identifier les régions homozygotes partagées entre les chats sunshine mais non partagées 

par les chats contrôles. Nous avons identifié une unique région, située sur le chromosome B1. 

Le résultat de l'analyse pour une portion du chromosome B1 est présentée en figure 69.
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Sur le chromosome B1, une zone d’homozygotie a été trouvée, partagée par les chats 

sunshine, mais pas par les chats contrôles. Cette région s'étendait de la position 158631490 à la 

position 202478307. Cette région contenait de nombreux gènes (présentés en annexe 6), dont 

le gène candidat CORIN. 

4. Etude du variant candidat retenu

A l'issue de l'analyse du séquençage entier du génome d'un chat sunshine et de l'analyse 

combinée d'association et de cartographie d'homozygotie, nous avons retenu le variant 

c.2383C>T de CORIN comme variant candidat pour la mutation responsable du phénotype 
sunshine.

Nous avons génotypé un panel de 157 chats sunshine et contrôles, de différentes races, pour 

ce variant. Les résultats sont présentés dans le tableau X. 

Tableau X. Génotypes des chats pour le variant c.2383C>T de CORIN 
Génotype 

Race et couleur C/C C/T T/T Nombre 

Sibérien sunshine tabby 0 0 27 27 

Sibérien bimétal (sunshine silver) 0 9 7 16 

Sibérien sunshine tabby point (silver inclus) 0 1* 6 7 

Sibérien goldenSib£ 0 0 2 2 

Sibérien contrôle tabby 7 26 0 33 

Sibérien contrôle non-agouti (unis) 2 0 1** 3 

DSH 18 0 0 18 

Maine coon 2 0 0 2 

Sphynx 3 0 0 3 

Sacré de Birmanie 1 0 0 1 

Nebelung 3 0 0 3 

Persan 1 0 0 1 

British 7 0 0 7 

Devon rex 2 0 0 2 

Kurilian bobtail 29 3*** 0 32 

Total 75 39 43 157 

Légende : 

* chat blue sunshine tabby point ; ** chat black smoke et blanc ; *** chat golden (copal) tabby, chat

testé E+/ec pour l'allèle copal

£ le patron goldenSib e été assimilé au patron sunshine dans notre étude. Pour plus de détails sur la

différence entre le goldenSib et le sunshine, voir la partie dicussion et la figure 74.

Les chats roux et crème ont été exclus de l'analyse (n = 7). Les chats présentant un phénotype

ressemblant au sunshine, mais qualifié d'extrême golden, ont été exclus de l'analyse (n = 3). Voir

partie discussion.

Nous avons observé que les chats sunshine et goldenSib (voir partie discussion) étaient tous 

homozygotes mutés pour le variant (n = 29). Nous avons observé que les chats bimétal (= 

sunshine silver) étaient homozygotes mutés (n = 7) ou hétérozygotes (n = 9). Les chats 

colourpoint sunshine étaient tous homozygotes pour le variant sauf un chat, à la robe bleue 

sunshine tabby point, un patron de robe très clair. Les chats Sibérien contrôles et tabby étaient 

soient hétérozygotes, soit homozygotes sauvages pour le variant. Parmi les trois chats Sibérien 

contrôles et non-agoutis, deux chats étaient non porteurs du variant et un chat était homozygote 

muté. 
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Afin d'étudier l'impact potentiel du variant identifié sur la protéine CORIN, nous avons 

effectué un alignement des séquences de CORIN chez différentes espèces. L'alignement 

complet est présenté en annexe 7. Nous avons observé que l'arginine 795 (R795) qui était 

prédite remplacée par une cystéine (R795C) chez les chats sunshine, s'alignait avec une arginine 

chez toutes les espèces analysées sauf deux : le poulet et le cheval chez qui cette arginine était 

remplacée par une histidine dans la protéine sauvage.  

Dans CORIN, le remplacement de l'arginine 795 (position dans la protéine de chat) par une 

histidine était prédit neutre par le logiciel de prédiction de l'impact des changements d'acides 

aminés PROVEAN. En revanche, le remplacement de l'arginine 795 par une cystéine ou le 

remplacement de l'histidine, à la même position, par une cystéine, étaient prédits délétères. 
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IV. DISCUSSION  

A. Emergence du sunshine 

 

Bien que le sunshine existe depuis des années, la demande de reconnaissance de cette couleur 

auprès des fédérations et livres des origines félins est récente. En effet, il avait d’abord été 

supposé que le sunshine avait une origine similaire au golden chez le Persan (fig.70), à savoir 

une mutation dominante du locus Wideband (Wb)*.  

 

 
Figure 70 : Persan golden shaded (source : Takashi Hososhima) 

 

L’apparition des chats bimétals a cependant remis en cause cette théorie. En effet, la 

coexistence du silver (locus Inhibitor, allèle I dominant) avec la mutation du locus Wb donne 

du silver shaded ou du chinchilla, et la coexistence de poils golden et de poils silver est donc 

impossible. Il fallait trouver une autre explication à la coexistence du golden et du silver chez 

le Sibérien, et donc à la couleur dorée du Sibérien.  

 

* Remarque : l'existence d'un locus mendélien Wb et d'un allèle dominant Wb n'est pas 

confirmée à ce jour. Il est possible que la modification golden (jaunissement du fond de robe) 

soit indépendante de la modification shaded (supposée due à Wb), même chez le Persan. 

 

De plus, le golden (ou sunshine comme on l'appelle désormais) du Sibérien possède des 

caractéristiques propres, différant de celles du golden shaded du Persan. Les Sibérien golden 

ont en effet une absence de liseré autour de la truffe et les marques tabby sont présentes mais 

l'eumélanine perd son caractère foncé pour devenir brun-rouge. On n'observe pas cela chez le 

chat black golden shaded où l'eumélanine reste noire, mais où la bande de phéomélanine des 

poils agoutis est agrandie et les marques tabby effacées. De plus, les chats golden shaded ont 

un liseré eumélanique autour de la truffe (fig.71). 
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A            B 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 71 : Comparaison du golden shaded et du sunshine 

A) Sibérien black sunshine tabby présentant des marques tabby rougeâtres, sauf au niveau du bout 

de la queue qui reste noir, une truffe rose et un effacement du liseré.  

(Photographie : Yves Zalensky) 

B) Persan black golden shaded présentant un effacement des marques tabby, une répartition 

homogène d'une eumélanine noire dans le pelage et une truffe rouge brique avec un liseré marqué. 

(Photographie : Cat Fancier Association (www.persianbc.org)) 

 

Parmi les éleveurs, la juge et éleveuse Eleonora Ruggiero fut dans les premières à compiler 

des données sur les chats sunshine et bimétals, et à supposer qu’il s’agissait d’une nouvelle 

mutation, sans doute récessive, qui n’avait rien à voir avec le golden shaded des autres races. 

 

B. Définition phénotypique du sunshine 

 

1. Sunshine et bimétal 

 

Nous avons défini le sunshine comme étant une couleur avec une base de poils blond à 

noisette et un marquage tabby noir à brun, évolutif, ayant tendance à l’éclaircissement au fur et 

à mesure de la croissance pour finalement donner du brun clair ou de l’abricot. Les 

caractéristiques les plus pertinentes pour la reconnaissance de la couleur étaient les traits 

faciaux – nez rose, sans liseré ou avec un liseré très discret, triangle éclairci au-dessus du nez, 

et contour de la bouche blanc, ce blanc s’étendant généralement au plastron – et les extrémités 

noires, qu’il s’agisse du dessous des pattes ou du bout de la queue.  

La distinction entre un chat sunshine et un chat brown tabby était généralement aisée, de par 

ces caractéristiques. En effet, un chat brown tabby avait le nez rouge brique, avec liseré, et le 

pelage était plus foncé et non évolutif. En cas de doute, un prélèvement de poils pourrait 

permettre de faire la différence : en effet, nous avons observé que les poils sunshine présentaient 

une extension de la bande de phéomélanine et que l'eumélanine était repoussée au bout du poil. 

Ces poils étaient bien différents des poils agoutis et non-agoutis traditionnels (fig.72).  

 

http://www.persianbc.org)/
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Figure 72 : Représentation schématique de poils agoutis, non-agoutis et de poils sunshine 

Notez l’eumélanine repoussée à la pointe pour les poils sunshine, qu’ils soient agoutis ou non 

 

Un chat bimétal possédait un patron délimité en deux parties assez facilement 

reconnaissables. Il gardait en partie ventrale les caractéristiques du sunshine (bien que la base 

du poil soit généralement relativement éclaircie par rapport au sunshine, avec un blond clair), 

ainsi que les caractéristiques faciales, comme le nez rose et le contour blanc. La partie dorsale 

était occupée par la modification silver, partant du front et s’étendant jusqu’au bout de la queue, 

le pelage paraissant plus froid (gris argenté) au niveau dorsal qu'au niveau ventral. Là encore, 

bien que la couleur soit relativement caractéristique à l’œil nu, une analyse des poils pourrait 

permettre de lever le doute quant à la couleur d'un chat. 

S’il était relativement aisé de distinguer un chat sunshine d’un bimétal lorsqu’ils étaient 

chatons ou jeunes chats, la difficulté apparaissait chez certains spécimens adultes de bimétal, 

dont la longueur du poil et l’évolution de la robe pouvaient parfois laisser penser qu’ils étaient 

simplement sunshine. Les photographies de l’animal jeune étaient généralement suffisantes 

pour faire la différence. 

La distinction entre les robes sunshine, bimétal et brown tabby chez des chatons est illustrée en 

figure 73.  
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Figure 73 : Comparaison de chatons bimétal (sunshine silver), sunshine, et brown tabby 

Notez notamment le nez rose et le contour de bouche blanc s’étendant au plastron chez les deux 

chatons sunshine, ainsi que la couleur générale dorée. La dilution silver est visible sur le front du 

chaton bimétal.  

(Photographie : Silvia Perego) 

 

2. Sunshine ou goldenSib 

 

En 2018, Eleonora Ruggiero a fait la distinction entre le sunshine (contour du nez sans liseré, 

nez rose, base des poils abricot/noisette clair) et ce qu’elle a ensuite appelé le goldenSib 

(contour du nez marron, nez brique, base du poil noisette, fig.74). En effet, elle avait remarqué 

la présence de chats qui n’étaient pas tout à fait sunshine, mais dont la couleur générale était 

éclaircie par rapport à un brown tabby traditionnel, tout comme le sous poil (fig.75). Ces chats 

gardaient cependant un liseré assez marqué autour du nez, principale caractéristique dont elle 

s’est servie pour classer les chats. 



 

113 
 

 
       Figure 74 : Sibérien de couleur 

goldenSib          

Figure 75 : Bases des poils de couleur 

noisette chez un Sibérien goldenSib

        Notez le nez couleur brique du nez. 

(Photographie : Eleonora Ruggiero) 

 

Compte tenu de ce qu'elle avait observé comme transmission des deux couleurs dans les 

pedigrees, elle avait ensuite supposé qu’il s’agissait de deux mutations récessives différentes 

d'un même gène, avec l'allèle responsable du goldenSib qui serait dominant sur l'allèle 

responsable du sunshine. 

N’ayant nous-même jamais observé de Sibérien goldenSib, et les deux chats décrits comme 

goldenSib et génotypés pour le variant de CORIN que nous avons identifié étant homozygotes 

mutés, comme les chats sunshine, nous avons plutôt émis l'hypothèse d’une sélection 

progressive des chats sur la modification sunshine la plus marquée et donc la plus spectaculaire 

visuellement. En effet, les premiers chats sunshine supposés présentaient eux aussi un liseré 

foncé qui dépassait parfois les ailes du nez, bien que le nez tendait toujours vers le rose. Le 

liseré aurait progressivement disparu chez les individus sunshine au fur et à mesure des 

croisements.  

Pour ce qui est de l’individu présenté en figure 74, il ne présentait pas tant un liseré qu’un 

nez rouge brique. Sa base de poil était de plus très éclaircie. Ce chat était homozygote muté 

pour le variant de CORIN identifié, malgré son nez peu caractéristique. 

 

3. Neva masquerade et sunshine  

 

Une autre difficulté s’était posée pour les chats Neva masquerade. Leur patron colourpoint 

repoussait toutes les couleurs aux extrémités du chat ou presque, et le peu de couleur qui restait 

au niveau de la face, des membres et de la queue était généralement insuffisant pour déterminer, 

sur photo, s’il s’agissait d’un chat réellement bimétal ou sunshine. Seule la truffe donnait une 

bonne indication. De façon à ne pas faire d'erreur dans notre phénotypage, nous avons donc 

exclu des analyses de cartographie les chats de variété Neva masquerade. 

De plus, notons que la nuance entre sunshine et bimétal était également difficile à faire, les 

marques faciales (triangle éclairci au-dessus du nez, papillon blanc autour de la bouche) et de 

la queue (pointe noire) des deux couleurs étaient très similaires. Chez certains chats, la couleur 
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sur le front restait assez étendue pour apercevoir une plage de silver, en plus du sunshine au 

niveau du nez, mais il s’agissait de cas rares.  

Le génotypage pour le variant de CORIN de sept chats Neva masquerade décrits comme 

sunshine a montré que six d'entre eux étaient homozygotes mutés et l'un d'entre eux était 

hétérozygote. Ce chat hétérozygote présentait une robe décrite comme blue sunshine tabby 

point. Il était donc dilué et d'une couleur très pâle. Nous avons supposé que la description de sa 

couleur avait pu être erronée, du fait de la dilution de la couleur de base et du faible marquage 

de son liseré de nez du à la dilution du noir en bleu. Nous n'avons pas pu observer de photos de 

cet individu et aucun compte rendu de jugement d'exposition ne nous a été fourni pour attester 

de la couleur de cet individu. Une observation directe des poils de ce chat permettra peut-être 

de trancher quant à son statut sunshine ou non. 

4. Roux et sunshine

Dans notre cohorte de chats Sibérien nous avions sept chats roux et crèmes, dont certains 

avaient été décrits comme sunshine. De plus, certains de ces chats étaient également colourpoint 

(variété Neva masquerade). Nous n'avons pas pu définir les caractéristiques de la modification 

sunshine sur une base rousse ou crème, la modification sunshine nous étant apparue quasi 

impossible à distinguer sur un chat roux ou crème. 

5. Aspect évolutif du sunshine

L’aspect évolutif de la robe peut sans doute s’expliquer par un mécanisme semblable à celui 

proposé pour la modification ambre présente chez le Norvégien (Peterschmitt et al., 2009). 

Nous avons donc supposé que les zones qui conservaient une pigmentation noire étaient celles 

qui muaient le moins (la ligne du dos, la queue et les pattes notamment), tandis que les autres 

zones étaient soumises à une régulation de la production d’eumélanine par CORIN et son variant 

c.2383C>T, après la naissance, amenant à des poils dont la pointe eumélanique était encore

présente, mais de plus en plus repoussée au bout du poil, donnant cette impression de couleur

éclaircie.

C. Génotypage et cartographie du locus du sunshine

1. Etude d'association et cartographie d'homozygotie

L’étude d’association et la cartographie d’homozygotie permettent toutes les deux de 

déterminer des régions du génome susceptibles d’héberger la mutation causale pour une 

maladie ou un phénotype d'intérêt. Bien qu’en pratique, les deux soient complémentaires, elles 

possèdent toutes les deux des avantages et des inconvénients. 

L’étude d’association se base sur la proximité entre marqueur et mutation causale pour 

déterminer sur quel chromosome, et à quel niveau de celui-ci, la mutation peut être située. Si 

un marqueur est fortement associé à un caractère (le phénotype sunshine, dans notre cas), alors 

la mutation causale est probablement située proche de ce marqueur.  

Une étude d’association a l’avantage de nécessiter bien moins de cas que d’autres méthodes 

employées historiquement, comme par exemple l'analyse de liaison. De plus, si le caractère est 

récessif (comme c’était le cas pour le sunshine), et qu’il a été fortement sélectionné, notamment 

par une consanguinité importante, la taille des populations échantillonnées peut être réduite, et 

permettre malgré tout un résultat concluant.  
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Cependant, il y a nécessité que le caractère ou la maladie pour laquelle la mutation est 

recherchée soit correctement défini, avec une classification des individus non ambigüe. Il s’agit 

d’une des raisons pour lesquelles nous avons fait revérifier notre classement phénotypique des 

chats par des éleveurs et juges, suspectant que nos groupes de couleurs pouvaient avoir été mal 

définis, donnant des résultats peu significatifs sur la représentation du Manhattan plot initial 

(fig.67). De plus, et bien que le nombre de cas puisse être plus limité que dans une étude de 

liaison traditionnelle, l’étude d’association nécessite quand même une cohorte de plus de deux 

chats présentant le caractère étudié, ce qui n’est pas toujours possible, en fonction du caractère 

étudié. Dans l'idéal, pour un caractère récessif, le recrutement et le génotypage d'un groupe de 

20 chats présentant le caractère étudié et de 20 chats contrôles sont recommandés (Gandolfi et 

Alhaddad, 2015). 

La puce utilisée dans notre étude pour cette étude d’association (puce féline Illumina 63k) 

était basée sur la version du génome felCat5 (Willet et Haase, 2014) et possédait une densité de 

marqueurs relativement peu importante comparée aux puces d'autres espèces (puce canine 

Illumina 170k par exemple, www.illumina.com), rendant la cartographie par étude d'association 

peu puissante. De plus, certains des marqueurs SNP annotés UN (pour unknown), dont la 

localisation était alors inconnue lors du développement de la puce, ont depuis été réassignés sur 

divers chromosomes (Gandolfi et al., 2018). Bien que cela n’ait pas empêché de nombreuses 

découvertes de mutations chez le chat (Gandolfi et Alhaddad, 2015; Abitbol et al., 2015), il 

s’est avéré que dans notre étude, cela nous a posé un vrai problème, notre région candidate étant 

justement placée dans une région non assignée initialement à un chromosome et notée UN. Le 

résultat de notre première étude d'association (fig.67) était très décevant, ne montrant aucun 

groupe de SNP, ni pic particulier sur un chromosome se détachant du bruit de fond, comme 

c'est souvent le cas pour les caractères mendéliens simples (fig.76).  

Figure 76 : Exemple de Manhattan plot significatif chez le chat (Gandolfi et al., 2013) 

Manhattan plot de l'étude d'association pour le caractère poil frisé chez le chat selkirk rex. On note 

un net pic de marqueurs SNP situés sur le chromosome B4, se détachant du bruit de fond. 

La présence de marqueurs avec une p-value suggérant une association et situés sur le 

chromosome inconnu UN (fig.67) nous a incité à rechercher la localisation correcte de ces 

marqueurs non assignés sur le génome félin dans sa version FelCat5 initiale. Nous avons ainsi 

recherché l'assignation correcte, sur la dernière version du génome félin, Felis_catus 9.0 

(www.ensembl.org) de nombreux marqueurs. Ces marqueurs bien associés étaient tous situés 

sur le chromosome B1, dans la même région. Cette situation illustre la difficulté de travailler 

sur le génome félin, dont il existe plusieurs versions successives du séquençage, de l'assemblage 

et de l'annotation, avec des qualités croissantes (voir partie 2. suivante ; Gandolfi et al., 2018; 

www.ensembl.org). 
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La cartographie d’homozygotie se base sur la transmission des haplotypes entre générations, 

permettant de déterminer les régions candidates pour la mutation causale en cherchant des 

régions d’homozygotie de taille importante. Là où l’étude d’association nécessite une cohorte 

d’au moins trois chats présentant le caractère pour fournir des résultats (résultats dont la 

certitude est améliorée par la taille de la cohorte en question), la cartographie d’homozygotie 

peut être effectuée chez n’importe quel individu, et ne nécessite au minimum que deux chats 

présentant le caractère étudié pour permettre une première identification d’une région 

candidate. Utilisée seule, avec ensuite une approche gène candidat, elle permet de mettre en 

évidence des régions d’homozygotie et d'y rechercher des gènes candidats (Abitbol et al., 2015). 

Son utilisation en conjugaison avec une étude d’association permet potentiellement de pallier 

une insuffisance de cas dans l'étude d'association ou de définir plus précisément la région 

candidate. Il a en effet été démontré que les variants homozygotes pathogéniques (responsables 

de maladies) étaient la plupart du temps situés dans des régions d’homozygotie de grande taille 

(Wakeling et al., 2019). L’utilisation de ces deux études de manière combinée permet de 

grandement diminuer le nombre de gènes candidats à étudier par la suite, et de limiter les coûts 

de séquençages de ces gènes pour trouver la mutation causale (Alkuraya, 2010). 

Cette approche présente cependant des inconvénients : la taille de la région d’homozygotie 

recherchée est choisie arbitrairement, et l’analyse est faite par un ordinateur. Si une région 

d’homozygotie est plus petite que les paramètres rentrés (et pourtant bien présente), elle ne sera 

pas révélée dans les résultats, et l’on pourra passer à côté. Une analyse manuelle serait alors 

nécessaire pour contrer ce phénomène, mais cela reste en pratique difficilement réalisable. Au 

contraire, la liste des régions d’homozygotie, en fonction des paramètres choisis, peut parfois 

être importante, donnant de nombreuses régions candidates pour un unique caractère (Alazami 

et al., 2015). 

2. Différentes versions de l'annotation du génome félin

Le génome du chat, contrairement au génome du chien, a subi un nombre important de 

reséquençages et d’annotations au fur et à mesure des années. 

Le reséquençage d’un génome se fait actuellement par coupure aléatoire de l’ADN en petits 

morceaux, eux-mêmes séquencés, dont les séquences sont ensuite réassemblées pour former un 

génome continu (stratégie dite du whole genome shotgun). La découpe de l’ADN étant 

aléatoire, et le séquençage ne pouvant être ciblé pour obtenir exactement une séquence de 

chacun des morceaux générés, il est nécessaire d’effectuer ce séquençage de façon répétée pour 

pouvoir ensuite obtenir des zones de superposition, qui vont permettre de remettre les fragments 

dans l’ordre, avec un minimum d'erreurs et de trous dans la séquence finale. Or, le premier 

séquençage du génome du chat (Pontius et al., 2007) n’avait été effectué qu’à une profondeur 

d’1,9 fois le génome, donnant lieu à beaucoup de trous et d’erreurs d’assemblage. Felis_catus 

6.2, quant à lui, se basait sur un séquençage effectué à une profondeur de 14 fois le génome 

(Montague et al., 2014), permettant de limiter ces erreurs, mais encore loin d’être parfait. La 

couverture du séquençage pour Felis_catus 8.0 avait une profondeur de 20 fois le génome (Li 

et al., 2016). Aujourd'hui nous disposons de la dernière annotation : la version Felis_catus 9.0, 

qui a été publiée en juin 2018 dans les bases de données (www.ensembl.org). 

En comparaison, le génome du chien avait immédiatement été séquencé à une profondeur de 

7,5 fois le génome (Lindblad-Toh et al., 2005), permettant une annotation relativement facile 

de celui-ci grâce à son taux important de synténie conservée par rapport à l’homme et à la souris 

(Ostrander et Wayne, 2005). Le génome du chat, quant à lui, a donc subi de nombreuses 

modifications dans son annotation, faisant bouger des portions de chromosomes entières d'une 

position à une autre et modifiant la place des gènes et même leur existence (gènes devenus des 

pseudogènes ou totalement disparus entre la version 6.2 et la version 9.0).  
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L’annotation des séquences consiste à déterminer, grâce à des prédictions de 

bioinformatique, où sont situés les gènes, les introns et les exons sur le génome, en se basant 

sur des homologies de séquence avec la souris et l’homme, espèces chez lesquelles les 

connaissances en la matière sont bien plus précises. Ainsi, chez le chat, les séquençages 

successifs ont nécessité de réannoter chacune des versions, permettant une amélioration de 

l’annotation de version en version. De plus, les annotations les plus récentes ont pu être affinées 

grâce à l’utilisation de séquençages supplémentaires par rapport au chat Abyssin sur lequel 

chaque version s’est basée. Ainsi, les génomes des chats séquencés pour diverses études ont pu 

être comparés à ce génome originel et permettre d’améliorer la qualité des annotations. 

Ces différences d’annotation expliquent les problèmes rencontrés lors de notre étude 

d’association. En effet, en 2018, une étude sur la puce Illumina 63k a mis en évidence que 6893 

SNPs étaient situés dans une région inconnue avec la version 6.2 du génome félin. Après 

réassignation d’une partie de ces SNP, grâce à l’utilisation de la version 8.0, seuls 704 (soit 1,1 

%) des SNPs n’étaient pas assignés à une région précise (Gandolfi et al., 2018). 

3. Le gène candidat CORIN

CORIN, notre gène candidat majeur pour le sunshine, est prédit coder une protéine inhibitrice 

d’ASIP. Cette inhibition, ponctuelle, permet de limiter l’action d’ASIP dans le temps par un 

mécanisme encore non élucidé, et donc par la suite (via l’action d’ASIP sur MC1R, et l’action 

de MC1R sur le switch entre phéomélanogénèse et eumélanogénèse) le ratio 

phéomélanine/eumélanine du poil. Chez un animal pour laquelle la protéine CORIN est mutée, 

et donc non fonctionnelle, cette inhibition d’ASIP n’a pas lieu. ASIP agit alors plus longtemps 

et empêche l’activation de MC1R par l'α-MSH et ainsi la production d’eumélanine. La quantité 

de phéomélanine dans le poil est alors augmentée, d’où une apparence plus claire du pelage.  

Chez les tigres « golden », cet éclaircissement est particulièrement marqué. La mutation 

ponctuelle qui a été identifiée par Xu et collaborateurs, à transmission autosomique récessive, 

entraîne une modification au niveau du sixième domaine LDLR (Low-Density Lipoprotein 

Receptor) de CORIN, perturbant son fonctionnement et entraînant un dépôt de phéomélanine 

plus important dans les poils de l’animal, qu’ils soient agoutis (fond de robe fauve) ou non 

(rayures) que chez un tigre de phénotype sauvage (Xu et al., 2017). Ainsi, tout le pelage est 

éclairci, bien que les rayures restent plus foncées que le fond de robe. Contrairement à celles 

des chats sunshine, ces rayures sont cependant très «abricot», peu importe où elles sont situées 

sur le corps. De plus, la couleur « golden » du tigre est plus marquée chez le jeune que chez 

l’adulte, ce qui constitue un schéma inverse à celui que nous avons observé chez le chat 

domestique de race Sibérien. La mutation n’étant cependant pas identique chez les deux 

espèces, il ne semble pas improbable qu’elles aient des effets légèrement différents. 

L’éclaircissement global de la robe et le dépôt plus important de phéomélanine dans le poil, 

associé à une réduction de la longueur du segment eumélanique apical du poil, restent cependant 

deux phénomènes conservés dans les deux espèces. 

Chez les souris mutées dans CORIN la protéine a été rendue entièrement non fonctionnelle. 

Les chercheurs ont observé un éclaircissement de la robe (bien que celui-ci soit moindre que 

chez le tigre). Les poils présents chez les souris mutées avaient une bande basale de 

phéomélanine plus étendue que chez les souris de phénotype sauvage (Enshell-Seijffers et al., 

2008), comme ce que nous avons observé chez le Sibérien sunshine.  

Une des particularités de l'espèce féline, que nous avons observée chez le chat Sibérien, est 

la présence de chats à la fois sunshine et silver. Leurs poils présentaient une répartition étrange 

des pigments : les poils agoutis du fond de robe avaient un mélange de phéomélanine « non 

pigmentée » apparaissant argentée, ou silver, et de phéomélanine jaune à dorée, en plus de 
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l’eumélanine à leur pointe. De plus, nous avons observé des chats sunshine silver 

hétérozygotes pour le variant c.2383C>T, dont nous discuterons ci-après. Ces singularités 

laissent penser qu’il existe une possible interaction entre CORIN et le gène responsable du 

silver. Ce gène n’étant pas identifié à ce jour, il est pour le moment impossible de faire des 

hypothèses fonctionnelles. Il est cependant utile de noter que, chez les tigres, l’association 

d’une mutation homozygote de SLC45A2 (gène candidat pour le silver chez le chat (Menotti-

Raymond et al., 2009)) et de la mutation de CORIN, menait à des tigres entièrement blancs, 

avec un marquage presque fantôme (Xu et al., 2017).  

4. Un variant candidat dans CORIN

Nous avons identifié, à la suite de notre approche gène candidat et d'un clonage positionnel, 

un variant de CORIN comme associé au phénotype sunshine du chat Sibérien. Ce variant 

c.2383C>T était prédit engendrer le remplacement d’une arginine par une cystéine en position 
795 dans la protéine CORIN (R795C). Ce changement d'acide aminé était prédit délétère.

Les données de la bibliographie (Xu et al., 2017, Avigad-Laron et al., 2019) et des bases de 

données positionnaient ce variant R795C dans le domaine SR (scavenger receptor) de la 

protéine (https://www.uniprot.org/uniprot/Q9Y5Q5). Ce type de domaine est prédit coder des 

récepteurs de ligands (Hohenester et al., 1999). Or, CORIN a été décrite comme une protéine à 

activité sérine protéase, requise pour l'inhibition d'ASIP lors du switch de production entre 

l'eumélanine et la phéomélanine (Avigad-Laron et al., 2019). Bien que l'action de CORIN sur 

ASIP ne soit pas encore élucidée, il est possible de faire l'hypothèse qu’une mutation au niveau 

d’un site de liaison à un ligand (pourquoi pas ASIP) puisse altérer le fonctionnement de CORIN 

et ainsi avoir un effet sur la régulation de la synthèse des pigments eumélanines et 

phéomélaniques dans le temps et l'espace.  

D. Questions soulevées par l’étude du sunshine

1. Les chats unis n’expriment-ils pas le phénotype sunshine ?

Aucun chat uni sunshine n’a pu être observé au cours de notre étude ou au travers de nos 

diverses recherches. Leur existence n’est a priori pas non plus rapportée par les éleveurs. Bien 

qu’il semble que le sunshine ne s’exprime pas sur un patron uni, il nous est impossible d’être 

catégoriques quant à son existence ou non. En effet, dans notre cohorte de chats Sibérien, 

seuls trois chats étaient unis. Deux chats ne portaient pas le variant c.2383C>T et un 

chat était homozygote muté pour ce variant. Ce chat était noir et blanc. Il était issu de deux 

reproducteurs tabby et porteurs hétérozygotes du variant et l'un de ses frères de portée était 

sunshine tabby et homozygote muté pour le variant.  

Notre hypothèse principale pour expliquer la non-expression de la modification sunshine sur 

un chat de robe unie est que la protéine CORIN, lorsqu’elle est non mutée, agit (supposément) 

en clivant ASIP. En cas de mutation de CORIN, l’activité d’ASIP serait prolongée. ASIP agit 

par pics, permettant le dépôt de phéomélanine dans le poil au fur et à mesure de sa croissance. 

Si son action n’est plus inhibée par CORIN, ces phases de dépôt de phéomélanine pourraient 

être prolongées. Ainsi, CORIN agissant sur ASIP, il est normal que son effet normal ou altéré 

ne soit visible que sur des poils agoutis, présentant de la phéomélanine. Un chat uni de génotype 

a/a présente une protéine ASIP qui n’est pas ou peu fonctionnelle. CORIN, mutée ou non, 

n'aura alors pas ou peu d'effet sur le pelage de cet animal. On aurait une épistasie récessive de 

a sur CORIN. 

https://www.uniprot.org/uniprot/Q9Y5Q5
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Cependant, nous avons observé que chez les chats sunshine tabby, les poils agoutis et les 

poils non-agoutis présentaient un aspect modifié. En particulier, les poils des marques tabby 

(poils non-agoutis ou unis) présentaient une base phéomélanique augmentée en taille par 

rapport aux poils non-agoutis d'un chat non-sunshine. Il est donc étonnant qu'aucune 

modification de la base du poil ne soit visible chez un chat sunshine uni. Le seul chat uni et 

homozygote muté de notre cohorte présentait un patron décrit par son propriétaire comme black 

smoke, c'est à dire noir fumé (due à la présence d'au moins un allèle I du locus Inhibitor = 

SILVER), avec la base des poils éclaircie. L'un des deux parents étant silver (porteur d'un allèle 

I), ce patron était possible chez le chaton. Il serait cependant intéressant d'observer en détails 

les poils de ce chat, lorsqu'il sera adulte, de façon à déterminer si la base des poils éclaircie 

ressemble bien à celle d'un chat smoke ou à celle des poils non-agoutis d'un chat sunshine. 

Enfin, à l'avenir, nous espérons que des chats unis non smoke et homozygotes mutés naitront, 

permettant d'apprécier l'effet du variant c.2383C>T chez les chats unis. 

2. La mutation s'exprimerait-elle à l'état hétérozygote ?

Nous avons identifié dans notre cohorte des chats Sibérien bimétals hétérozygotes pour le 

variant de CORIN. Ces chats sunshine silver hétérozygotes étaient indissociables des 

homozygotes à l’œil nu et sur photos (fig.77).  

Figure 77 : Photographies de chats Sibérien bimétals 

L'individu de gauche est homozygote muté pour le variant c.2383C>T de CORIN. Le chat de droite 

est hétérozygote pour ce variant. Tous deux sont silver. 

(Photographies : Eleonora Ruggiero et Leo Bosch respectivement) 

Le sunshine étant une mutation ne s'exprimant phénotypiquement qu’à l’état homozygote 

lorsqu’elle n'était pas associée au silver, notre première hypothèse repose donc sur une 

interaction entre le gène situé au locus Inhibitor et CORIN. Le gène responsable du silver et son 

fonctionnement n’ayant pas encore été identifiés, il reste pour le moment impossible 

d’expliquer cette interaction. 



120 

3. Coexistence chez le Sibérien de la mutation sunshine et d'une autre mutation ?

Nous avons observé que trois chats Sibérien inclus dans notre étude et déclarés comme 

sunshine possédaient en fait un phénotype distinct du sunshine. Leur robe était éclaircie mais 

tendait vers l’abricot, voire le roux pour un des chats (fig.78) et vers une modification de la 

robe appelée « extrême golden » pour les deux autres chats (fig.79). Nous avons exclu ces 

chats du groupe sunshine mais les avons quand même génotypés pour le variant c.2383C>T. 

Ces trois chats étaient hétérozygotes pour le variant. 

Figure 78 : Comparaison entre un Sibérien sunshine et un Sibérien avec un pelage roux-

abricot distinct du sunshine 

Le chat du haut est sunshine. Il a été génotypé homozygote muté pour le variant c.2383C>T. Le chat 

du bas présente une modification de la couleur du pelage qui tend vers le roux et est distincte du 

sunshine. Il a été génotypé hétérozygote pour le variant. 

(Photographie : Marie Abitbol) 
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Figure 79 : Chats Sibériens présentant un phénotype extrême golden 

A : chaton mâle ; B : chat mâle adulte 

Notez dans les deux cas une couleur proche du sunshine (fond de robe clair, nez rose et sans liseré, 

extrémité de la queue noire), mais avec un fond de robe plus roux, des pieds marqués de blanc, une 

délimitation marquée entre le dos coloré et le ventre entièrement blanc (particulièrement visible en 

photographie A). 

(Photographies : Burian’s Secret Siberian Cat) 

Le phénotype extrême golden a été décrit récemment chez le British. Il a également été appelé 

copper (cuivré) (http://messybeast.com/copper-british-shorthairs.htm). Les chats copper 

présentent une base de pelage abricot, un nez rose sans liseré ou avec un liseré peu prononcé, 

un marquage blanc autour du nez et de la bouche s’étendant au plastron et au-dessous des 

membres, et un bout de queue noir. Le triangle éclairci au-dessus du nez est moins marqué que 

chez le Sibérien (fig.80 et 81).  

A 

B 
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Figure 80 : British shorthair extrême golden de face 

Notez le nez rose sans liseré, le tour du nez et de la bouche blancs, la couleur générale presque 

abricot et le bout de la queue noir. 

(Photographie : Alyse Brisson) 

 

 
Figure 81 : British Shorthair extrême golden 

Notez le nez rose sans liseré, le petit triangle blanc au-dessus du nez, le tour du nez et de la bouche 

blancs, le bout de la queue noir. Notez également le bout des pieds blancs. 

(Photographie : Lucyna Grzenkowicz) 
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Parmi les chats contrôles d'autres races que le Sibérien génotypés pour le variant c.2383C>T 

de CORIN, nous avions trois chats British extrême golden. Tous étaient homozygotes sauvages 

pour le variant. 

Le séquençage complet de CORIN chez des chats Sibérien et British extrême golden pourrait 

s’avérer utile. Si aucun nouveau variant n'est découvert dans CORIN, une étude par clonage 

positionnel pourrait permettre d'identifier le variant génétique en cause dans ce phénotype. 

Nous avons également émis l'hypothèse que la mutation Wb du Persan (golden shaded) 

aurait pu être présente chez les individus hétérozygotes pour le variant c.2383C>T et 

présentant un phénotype de pelage similaire au sunshine (extrême golden et bimétal). Wb 

ayant un effet similaire à celui du variant de CORIN sur les poils (eumélanine repoussée à la 

pointe du poil), il faudrait alors envisager une possible interaction entre Wb et CORIN 

qui expliquerait le maintien du marquage tabby (habituellement effacé par la présence de 

Wb). L’existence et le fonctionnement du locus Wb n’étant pas élucidés, nous n'avons pas pu 

tester cette hypothèse.  

Enfin, il est possible qu'une autre mutation de pelage existe chez le Sibérien, par exemple 

une mutation identique ou similaire à celle gouvernant le golden du British. En effet, 

la modification de la couleur appelée golden tabby chez le British ressemble au sunshine 

du Sibérien (fig.82).  

Figure 82 : Mâle British shorthair golden blotched tabby 

Notez l’aspect doré général, le bout de la queue noir, le museau blanc et le nez tendant vers le rose. 

(Photographie : Chatterie Nekobaa) 

Les chats British golden tabby présentent une base de poil entre le noisette et le roux, donnant 

un aspect général doré au pelage. Le motif tabby est bien visible. Le bout de la queue, le dessous 

des pattes et les coussinets sont noirs. Au niveau de la face, on retrouve le « M » du motif tabby 

sur le front et du blanc autour de la bouche, s’étalant vers le plastron. L’envahissement du blanc 

sur le plastron est cependant moindre que chez le Sibérien sunshine. Une autre différence repose 

sur le nez. Bien que sa teinte semble globalement rose chez la plupart des British golden tabby, 
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avec un triangle éclairci au-dessus de celui-ci, nous avons observé chez certains individus un 

nez dont la couleur varie entre le rose et le rouge brique, avec parfois un liseré, et un triangle 

blanc moins marqué que chez le Sibérien sunshine (fig.83). 

Figure 83 : Femelle British shorthair golden spotted tabby 

Bien que le pelage ressemble au sunshine chez le Sibérien, on peut noter le liseré noir assez 

prononcé sur le nez, qui est rose et l'absence de triangle blanc au-dessus du nez. 

(Photographie : Chatterie No Demetra) 

Les premières observations des éleveurs suggèrent que la transmission est, comme pour le 

sunshine, autosomique récessive ((http://messybeast.com/). La mutation à l'origine de la 

modification golden du British est inconnue à ce jour. Nous n'avons donc pas pu tester 

l'hypothèse de sa présence chez le Sibérien. 

Parmi les chats contrôles d'autres races que le Sibérien génotypés pour le variant c.2383C>T de 

CORIN, nous avions deux chats British golden tabby. Tous deux étaient homozygotes sauvages 

pour le variant. 

4. ASIP, CORIN et MC1R

Comme nous l'avons vu, le phénotype golden/sunshine est présent dans de nombreuses races 

de chat. A l'issue de notre étude nous avons identifié un variant dans CORIN, associé au 

phénotype sunshine du chat Sibérien. Chez le Kurilian bobtail, une mutation du gène MC1R a 

récemment été mise en évidence (Abitbol et Gache, 2019 ; Bychkova et al., 2020). Les chats 

homozygotes mutés, lorsqu'ils sont tabby, présentent à l'âge adulte un pelage d'aspect roux 

tabby (fig.84) avec un nez rose, un contour de la bouche éclairci, des coussinets et des pattes 

claires. 
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Figure 84 : Kurilian bobtail tabby et de phénotype carnelian (serdolic) 

Notez le contour de la bouche éclairci, le nez rose et le bout des pattes clair. 

(Photographie : Pauline Dekens) 

Chez les chats homozygotes mutés et unis (non-agoutis, de génotype a/a pour ASIP), il a été 

observé la présence de marques fantômes importantes (similaire à celles de l’ambre chez le 

Norvégien), un contour de la bouche non éclairci et une truffe rouge (fig.85, Bychkova et al., 

2020). 

Figure 85 : Kurilian bobtail unis a/a et carnelian (serdolic) (Bychkova et al., 2020) 

Notez l’importance du marquage fantôme et le contour de la bouche pigmenté. 

Ce qui nous intéresse plus particulièrement dans le cadre de notre étude est la mise en 

évidence de Kurilian bobtails porteurs de la mutation de MC1R (hétérozygotes). Lorsqu'ils sont 

tabby, ces chats présentent une modification appelée «golden» là encore. Bien que présentant 

une partie des caractéristiques du carnelian (serdolic), ces chats rappellent surtout étrangement 

les Sibérien sunshine. Les chats tabby hétérozygotes ont un nez rose avec un triangle éclairci 

au-dessus du nez et peu ou pas de liseré, un marquage blanc autour du nez et de la bouche qui 

s’étend vers le plastron, une couleur générale entre le noisette et l’abricot avec un marquage 

tabby plus foncé, et des coussinets noirs (fig.86). 
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Figure 86 : Kurilian bobtail golden tabby et hétérozygote pour une mutation de MC1R 

(Bychkova et al., 2020) 

Notez le nez rose sans liseré, le triangle éclairci, le blanc s’étendant de la face au plastron, la 

coloration noisette du poil et le marquage tabby plus marqué sur le front et les pattes. Le dessous des 

pattes noir peut-être deviné. 

Les chats unis (non-agoutis, a/a) ne présentent pas de modification de la couleur lorsqu'ils 

sont hétérozygotes pour la mutation de MC1R (Abitbol et Gache, 2019 ; Bychkova et al., 2020). 

Les Kurilian bobtail carnelian (serdolic) tabby portant en plus au moins un allèle I, c'est à 

dire silver, évoquent singulièrement les Sibérien bimétals. Ils ont le nez rose, une délimitation 

ventro-dorsale entre l’éclaircissement silver du patron en région dorsale et une coloration 

tendant vers l’abricot en région ventrale, associée à des coussinets noirs (fig.87).  

Figure 87 : Kurilian Bobtail black silver carnelian (Bychkova et al., 2020) 

Notez la délimitation ventro-dorsale entre le dos silver et le ventre de couleur abricot, le nez rose et 

le dessous des pattes noirs. 
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Cette similitude entre les couleurs - golden et silver serdolic du Kurilian, engendrées par une 

mutation de MC1R, et les couleurs - sunshine et bimétal du Sibérien, dont la mutation est 

probablement située dans CORIN, pourrait s’expliquer par des interactions entre les protéines 

codées par ces deux gènes (fig.88). Les trois protéines et les trois gènes appartiennent à la même 

voie de contrôle de la pigmentation, qui régule le switch entre phéomélanogénèse et 

eumélanogénèse. Il n’est donc pas aberrant que des mutations touchant des protéines différentes 

de cette même voie aboutissent à des résultats phénotypiques similaires. 

Figure 88 : Résumé des hypothèses d'interactions entre les protéines CORIN, ASIP et MC1R 

A) CORIN et ASIP (Agouti) sont toutes les deux fonctionnelles. CORIN cliverait Agouti, limitant

dans le temps sa durée d’action. Agouti se fixe séquentiellement sur MC1R et inhibe

l’eumélanogénèse, orientant vers la production de phéomélanine. Le poil est agouti, avec une/des 

bande(s) de phéomélanine limitée(s), le chat est brown tabby. 

B) MC1R est mutée et non fonctionnelle. Ses ligands et antagonistes n'ont plus d'effet sur elle.

Dans ce cas-là, peu importe le statut pour Agouti ou pour CORIN, la production de pigment sera 

orientée vers la phéomélanogénèse. Le poil n'a plus d'eumélanine. Le chat est ambre, russet ou 

carnelian. 

C) CORIN est mutée, la protéine est incapable de cliver ou clive peu Agouti. Agouti a un temps

d’action augmenté, se fixant plus longtemps sur MC1R, d’où une production de phéomélanine

augmentée. Le poil a une bande de phéomélanine agrandie. Le chat est golden. 

Sur un chat uni, Agouti est non fonctionnelle, l’α-MSH peut donc se fixer sur MC1R et orienter la 

mélanogénèse vers l’eumélanine. Le chat est uni eumélanique (situation non représentée sur la figure). 
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CONCLUSION 

Le but de cette thèse était de fournir un support scientifique, notamment aux éleveurs félins, concernant une 

couleur d’apparition récente chez le Sibérien : le sunshine. 

Bien que le moment exact de l’apparition de cette couleur dans les arbres généalogiques ait été difficile à 

identifier, la présence du sunshine parmi diverses lignées de Sibérien actuelles et l’existence de chats 

sunshine silver (également appelés bimétals) faisaient du sunshine une couleur à part, dont la définition était 

nécessaire pour faciliter le travail des éleveurs et des juges. 

Ainsi, nous avons souhaité apporter une définition du phénotype sunshine, afin de faciliter l’identification 

des individus sunshines. L’analyse des données généalogiques a de plus permis de confirmer l’hypothèse, 

préalablement formulée, d'une transmission autosomique récessive de cette couleur. La recherche du 

déterminisme moléculaire de la modification sunshine a été effectuée à l'aide d'outils actuels de génomique 

féline. Nous avons génotypé une cohorte de chats sunshines, bimétals et contrôles à l'aide de la puce féline à 

marqueurs SNP et fait séquencer le génome entier d'un chat sunshine. 

La combinaison d'une étude d'association et d'une cartographie d'homozygotie nous a permis de mettre en 

évidence une unique région candidate. Dans cette région, nous avons identifié le gène candidat CORIN. 

Les données de séquençage du chat sunshine avaient de plus permis l'identification de deux variants 

génomiques, dont l'un était situé dans le gène CORIN. Ainsi, nous avons identifié un variant candidat 

majeur pour le phénotype sunshine. Ce variant, appelé c.2383C>T, causait le remplacement d’une 
arginine par une cystéine, en position 795 de la protéine (R795C). Nous avons ensuite génotypé une 

large cohorte de chats Sibérien et de chats d'autres races pour ce variant. Le variant était présent à l’état 

homozygote chez tous les individus identifiés comme sunshine dans notre étude, et chez environ la 

moitié des chats sunshine silver (l’autre moitié étant hétérozygote pour le variant). La corrélation forte 

entre le génotype et le phénotype nous a conduit à considérer le variant c.2383C>T de CORIN comme 
potentiellement responsable du phénotype sunshine. L'étude de poils de chats sunshines a renforcé cette 

hypothèse, en révélant une modification de la répartition des pigments eumélaniques et phéomélaniques le 

long de la tige pilaire, modification auparavant mise en évidence pour des mutations de CORIN 

identifiées chez la souris et le tigre. Certains éléments, en plus du mécanisme d’action exact de CORIN 

encore mal connu, restent cependant à préciser. Le principal est l’existence de chats sunshine silver 

hétérozygotes, tandis que la mutation ne s’exprime qu’à l’état homozygote chez les sunshines 

traditionnels. Bien qu’une interaction entre le sunshine et le silver soit suspectée, de nouvelles 

études, et notamment l’identification de la mutation causale du silver, seront nécessaires afin de 

comprendre le mécanisme à l’origine de cette disparité. 

Nous espérons avoir contribué à la caractérisation du sunshine du Sibérien et ainsi aidé les éleveurs et 

les juges, notamment pour la reconnaissance officielle de la couleur par les fédérations félines qui ne l'ont 

pas encore reconnue. De plus, l’existence d’autres couleurs proches du sunshine, dans diverses races de 

chats, devrait conduire à envisager CORIN comme un gène candidat pertinent pour les futures études qui 

porteront sur ces couleurs.  
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ANNEXES 

Annexe 1 : Liste des chats Sibérien inclus dans le projet de recherche 
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Annexe 2 : Certificat de prélèvement 

Dans le cadre de recherches génétiques dans les différentes races félines, nous collectons des échantillons 
ADN de chats LOOF appartenant à toutes races. 

- remplir le formulaire
- joindre une photocopie du pedigree et une photo du chat, que vous pouvez envoyer par mail
- joindre 5ml de sang prélevé sur EDTA (tube à bouchon violet, envoi en courrier simple dans une

enveloppe à bulles) ou 2 brossettes buccales ou 2 cotons tiges (qui peuvent être réalisées par vous-
même et envoyées en lettre simple).

Les docteurs vétérinaires de l’Ecole Vétérinaire de Lyon (VetAgro Sup) ainsi que tous les membres du projet 
CHAT s’engagent à respecter une totale confidentialité sur les informations transmises. 
En cas de besoin, vous pouvez contacter le Dr. Marie Abitbol au 04-78-87-25-66 
ou par mail : marie.abitbol@vetagro-sup.fr. 

Identité du chat : 

(Numéro de dossier VetAgro Sup si le chat a été reçu en consultation à VetAgro Sup : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _) 

Nom :  _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _        Date de naissance :_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

Sexe :        mâle         femelle Race : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _   N° d’identification : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

Couleur : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

Remarques éventuelles :  

Nom et coordonnées postales :  

Adresse électronique :  

Je consens à l’utilisation du prélèvement ADN de mon chat décrit ci-dessus à des fins de recherche génétique. 
- Le prélèvement pourra être utilisé par VetAgro Sup et ses laboratoires partenaires.
- L’identité du prélèvement restera confidentielle.

Lu et approuvé.

Date Signature 

Nous vous remercions d’envoyer cette fiche accompagnée des prélèvements, (du pedigree et d’une photo) au : 

Dr Marie ABITBOL 
Génétique 
VetAgro Sup - Campus Vétérinaire de Lyon 
1 Avenue Bourgelat 
69280 Marcy L'Etoile 

Recherches génétiques 

chez le Chat 
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Annexe 4 : Extraits du manuel de l'automate Maxwell 16 (Promega) 
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Annexe 5 : Variants présents à l'état homozygote dans des gènes de 

pigmentation, chez le chat séquencé 
La description du phénotype peut être animale ou humaine. 



153 



 

154 
 

Annexe 6 : Liste des gènes présents dans la région candidate 
Légende :  

Gene stable ID : référence du gène dans la base de données Ensembl. 

Gene start (bp) : début du gène (en paires de bases) 

Gene end (bp) : fin du gène (en paires de bases) 

Gene description : description du gène 

Gene name : acronyme du gène 

Chr : chromosome 
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Annexe 7 : Alignement des protéines CORIN chez différentes espèces 
Légende, wt-cat : chat non sunshine, sunshine-cat : chat Sibérien sunshine, wt-tiger : tigre non golden, 

golden-tiger : tigre golden, horse : cheval, human : homme, pig : porc, cow : vache, rabbit : lapin, dog 

: chien, mouse : souris, chicken : poulet, consensus : séquence consensus. Les points indiquent des 

acides-aminés identiques. Les traits indiquent les délétions. 
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Légende, wt-cat : chat non sunshine, sunshine-cat : chat Sibérien sunshine, wt-tiger : tigre non golden, 

golden-tiger : tigre golden, horse : cheval, human : homme, pig : porc, cow : vache, rabbit : lapin, dog 

: chien, mouse : souris, chicken : poulet, consensus : séquence consensus. Les points indiquent des 

acides-aminés identiques. Les traits indiquent les délétions. 

L'arginine en position 795 dans la protéine du chat est indiquée par une flèche. 
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RESUME : 
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