
d'un équilibre dynamique entre des 
processus de construction et des pro­
cessus de destruction tout aussi 
act ifs .  Ce scénar io ,  qui semble 
valable pour certaines micrométas­
tases, se vérifie pour le virus du 
SIDA après la phase aiguë d'infec­
tion (m/s no 3, vol. 1 1, p. 486) . . .  et 
pour des fibroblastes arrêtés en 
phase GO dans lesquels les transcrits 
c-myc sont synthétisés à un taux élevé 
et dégradés avec la même efficacité 
[9] ! 
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••• BRÈVES ••• 

••• Un nouveau gène soumis à 
empreinte génomique chez la sou­
ris mash2. On sait que chez les 
mammifères les deux génomes, 
maternel et paternel, sont indis­
pensables à un développement  
normal. Certains gènes sont en 
effet '' i mprimés , dans  un des  
sexes, de sorte qu'ils ne  sont expri­
més que par le mâle ou la femelle 
[ 1 ] .  Les exemples connus provien­
nent presque tous de la souris ou 
de l'homme. Une systématisation 
relative peut être tirée du fait que 
les embryons parthéno- ou gyno­
génétiques ont un faible dévelop­
pement  des  membranes extra­
embryonnaires ; en outre, dans 
l 'espèce humaine, les fœtus tri­
ploïdes ont de gros placentas si les 
deux génomes viennent du père, 
de petits s'ils viennent de la mère. 
On a donc tendance à faire l'hypo­
thèse que l ' impression, paternelle 
ou materne I l e ,  in tervient  dans 
l 'évolution du trophoblaste. On a 
identifié actuellement neuf gènes 
de la souris soumis à empreinte. 
Parmi eux quatre siègent sur le 
chromosome 7 murin : un, snrpn, 
dans sa part ie cen trale ,  les  3 
autres, h19, ig/2, ins2, à l'extrémité 
distale. Les embryons, dont les 
deux parties distales du 7 viennent 
de la mère, meurent à la fin de la 
gestation ; la mort est plus précoce, 
vers le l Oc jour, s' ils viennent du 
père. Dans cette région distale du 
7, on a récemment découvert un 
autre gène appelé mash2*, qui 
c
_
ode pour un facteur de transcrip­

tiOn du type hélice-boucle-hélice 
[2] . Il s'exprime à un niveau élevé 
dans le trophoblaste , mais aussi 
dans les ovocytes et les embryons 
en préimplantation .  Une équipe 
américaine et canadienne [3 ]  a 
invalidé le gène mash2 murin dans 
des cellules ES, transférées ensuite 
à des embryons. Les homozygotes 
-1- obtenus dans un deuxième 
temps meurent tous au l Oc jour 
fœtal d ' insuffisance placentaire. 
Un travail récent de la même équi-

pe [ 4] a montré que la moitié des 
hétérozygotes +/- mouraient  à la 
même date que les homozygotes 
défi ci en ts .  L 'analyse de c ro ise­
ments entre hétérozygotes +/- et 
normaux +/+ a m o n tré que 
lorsque l 'allèle maternel était inac­
tivé il n 'y  avait aucun survivant 
alors que, si c'était l 'allèle pater� 
nel, les descendants étaient nor­
maux. Le phénotype, clinique et 
anatomique, était le même chez les 
hétérozygotes manquant de l 'allèle 
maternel et les homozygotes défi­
cients. L'étude du développement 
montre que l ' allèle paternel de 
mash2 est exprimé au début de 
l'étape d'implantation ; il disparaît 
progressivement et n 'est plus déce­
lable au ge jour.  Sur les quatre 
gènes connus localisés sur la partie 
distale du chromosome 7, deux, 
mash2 et  h 1 9, sont d 'expression 
maternelle, et deux, ig/2 et ins2, 
d'expression paternelle. Les méca­
nismes de  transcr iption de  ces  
gènes sont  incomplètement éluci­
dés. Les auteurs [ 4] s ' efforcen t  
actuellement d e  préciser l ' impor­
tance des variations quantitatives 
de mash2 dans le trophoblaste, par 
l'emploi de souris transgéniques 
chez lesquelles on fai t  varier  la 
dose de mash2. L'article [ 4] ne fait 
aucune allusion à l 'espèce humai­
ne. On sait qu'il existe des corres­
pondances  e n tre les  génomes  
humain et murin : la partie distale 
du chromosome 7 de la souris cor­
respond, au moins en partie, au 
bras court  d u  chromosome 1 1  
humain. 

[ 1 .  Dreyfus JC .  médecine/sciences 
1 994 ; 1 0 : 1 006-10.] 
[2. Johnson JE, et al. Proc Natl Acad 
Sei USA 1 992 ; 89 : 3596-600.]  
[3. Guillemot F, et al. Nature 1 994 · 
371 : 333-6.] ' 

[ 4. Guillemot F, et al. Nature Genet 
1995, 9: 235-42. ]  

* Mash: murine achaete scute homologue. 
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