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n°5, vol. 12, p. 639; n°3, vol. 13,
p. 401 ; n°8/9, vol. 13, p. 1080 et
[12]), il y a fort a parier que nous
sommes encore loin du compte.
Nous nous contenterons donc, pour
conclure, de souligner simplement le
fait que les différents lignages déri-
vant des cellules mésenchymateuses
obéissent a des facteurs de transcrip-
tion appartenant a des familles diffé-
rentes : famille hélice-boucle-hélice
pour la différenciation en myotubes,
récepteur nucléaire PPARy2 (pour
peroxisome-proliferator-activated receptor)
pour les adipocytes et, a présent,
famille CBF & domaine Runt pour les
ostéoblastes (figure 1).

L’entrée en scene des différents
acteurs de 'ostéogenese ne fait que
commencer.
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mem BREVES mmm

EEE Toujours plus: voici les
vaches callipyges. Dans les comices
agricoles, parmi les Blondes d’Aqui-
taine réputées pour leur viande, et
les Jerseyaises, réputées pour leur
lait, on voyait parfois des Bleues
Belges, tout a fait monstrueuses du
fait de leur énorme masse muscu-
laire. Et pour cause: elles ont deux
fois plus de fibres musculaires que
les autres [1]. On en ignorait la rai-
son mais une mutation avec trans-
mission autosomique récessive était
suspectée, comme cela avait été le
cas pour le mouton (m/s n°6-7,
vol. 10, p. 743). Par croisements
expérimentaux, il apparut que la
région d’intérét correspondait au
segment ql2-22 du chromosome
2 bovin, orthologue du segment
2q31-33 humain (alors que I'ortho-
logue du gene callipyge ovin est
situé sur le chromosome 21) [2].

Un groupe européen de chercheurs
vétérinaires (Allemagne, Belgique,
France) vient de découvrir le géne
doublement délété chez ces bétes
qui, on le concoit, n’avait pas man-
qué d’éveiller la convoitise des éle-
veurs [3]. Il s’agit du gene codant
pour la myostatine, MSTN, un
membre de la superfamille des
TGIP. 11 était déja connu chez les
murins (sous le nom initial de Gdf8)
et sa double invalidation, réalisée
en mai dernier par une équipe de
I’Université Johns Hopkins, est
capable de produire des souris
mutantes volumineuses, aux
muscles hypertrophiés, mais au
demeurant sans probleme (m/s n°8-
9, vol. 13, p. 1080) [4]. Cette décou-
verte est... de taille, c’est le moins
qu'on puisse dire, non seulement
pour ses applications en agricul-
ture, mais aussi parce que ce geéne

MSTN joue certainement un role
essentiel dans le développement
musculaire et que la connaissance
des autres facteurs avec lesquels il
interagit sera passionnante en
pathologie musculaire humaine.
Mais, avis aux amateurs de body buil-
ding et du style Terminator pouvant
étre tentés par l'invalidation de
leurs propres geéenes MSTN, ces
vaches callipyges sont vraiment ines-
thétiques !
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