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montrent qu’il peut se substituer à
FOG dans la restauration de la diffé-
renciation de lignées pro-érythroblas-
tiques FOG–/–. Cette interchangeabi-
lité souligne donc un mode
générique de couplage de GATA sur
les sites cibles de l’ADN, et démontre
une communauté des propriétés
fonctionnelles comme des propriétés
structurales. Dans cette famille de co-
facteurs, FOG et FOG-2 ne sont pas
superposables dans leur profil
d’expression et on peut penser que
leurs fonctions in vivo ne sont pas
redondantes.
Il est donc probable que les interac-
tions entre protéines GATA et FOG
soient spécifiques de tissus et, selon
le tissu, le complexe peut se compor-
ter en répresseur ou en transactiva-
teur. Des facteurs GATA existent
pour lesquels aucun partenaire FOG
n’a encore été identifié, ce qui ne
saurait tarder. 
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Note ajoutée aux épreuves

Très récemment, le groupe de M. Crossley
(EMBO J 1999 ; 18 : 2812-22) a démontré que
les doigts 1, 5 et 9 de FOG-1 interagissent aussi
avec GATA-1 ; il en est de même pour les inter-
actions FOG-2-GATA et u-shapped-GATA.
Enfin, le complexe FOG-1-GATA-1 peut être
un répresseur transcriptionnel.

■■■ BRÈVES ■■■

■■■ JunB : un acteur essentiel de la
placentation. Une des toutes pre-
mières étapes de différenciation cel-
lulaire au sein du blastocyste pro-
duit, à partir du trophectoderme, les
cellules trophoblastiques. Ces cel-
lules de type épithélial forment la
composante embryonnaire de
l’interface fœto-maternelle. Elles
vont se différencier à leur tour,
d’une part pour établir le contact
avec la décidue maternelle lors de
l’implantation, et d’autre part pour
participer au développement pla-
centaire. Les processus biologiques
impliqués dépendent du type de
placentation et notamment du
degré d’invasivité du trophoblaste
qui est maximal dans la placentation
hémomonochoriale humaine. Cette
invasion trophoblastique fait interve-
nir des facteurs solubles (facteurs de
croissance et cytokines), des métal-
loprotéases (MMP) et leurs inhibi-
teurs, et une interaction spécifique
avec la matrice extracellulaire via les

intégrines [1]. Des expériences
d’invalidation génique chez la souris
ont mis en évidence le rôle impor-
tant, dans la formation du placenta,
de facteurs de transcription tels
Mash-2 [2], GATA-2 et GATA-3 [3],
Ets2 [4]. Tout dernièrement, une
équipe européenne vient d’apporter
la première évidence génétique du
rôle clé de JunB dans la régulation
de nombreux gènes cibles impliqués
dans l’implantation et le développe-
ment placentaire [5]. La délétion de
JunB chez la souris provoque la mort
de l’embryon avec un retard de
croissance important sans modifica-
tion apparente du potentiel prolifé-
ratif de l’embryon lui-même. Les
embryons JunB–/– présentent une
anomalie de la répartition des cel-
lules trophoblastiques et une forte
diminution de l’expression de gènes
spécifiques, indispensables à
l’implantation, tels que ceux de la
proliférine, de la MMP-9 et de l’acti-
vateur du plasminogène uPA. Les

structures vasculaires du placenta
sont présentes, mais les vaisseaux
n’ont pas pénétré dans le tropho-
blaste labyrinthique. De ce fait, les
échanges avec le sang maternel ne
se font pas. JunB apparaît donc
essentiel dans la régulation de nom-
breux gènes impliqués directement
dans l’implantation et le développe-
ment du placenta, en particulier
dans la mise en place de son système
vasculaire. En outre, cette étude sou-
ligne clairement l’importance que
revêt le développement placentaire
pour la croissance fœtale.
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