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■■■ BRÈVES ■■■

■■■ Avoir son bébé dans la
peau… ou au moins son ADN. La
présence de cellules fœtales dans la
circulation maternelle, et même
d’ADN fœtal dans le plasma, est
maintenant un fait bien documen-
té, dont on étudie le calendrier et
l’utilisation diagnostique (m/s 1998,
n° 8-9, p. 978). L’explication en est
dans la circulation fœto-maternelle
transplacentaire. Un groupe de
chercheurs français de l’hôpital
Tenon, en collaboration avec la
fondation Dausset, rapporte un fait
peut-être plus surprenant : la capa-
cité qu’auraient les cellules du
fœtus de migrer vers la peau de la
mère [1]. Dans six cas sur dix, chez
des femmes enceintes présentant
des lésions cutanées polymorphes
durant leur grossesse, on a identifié
dans ces lésions l’ADN du gène

SRY de fœtus mâles ; la réaction
était négative chez 26 femmes
témoins ne présentant pas ces
lésions polymorphes. Ces lésions
sont transitoires, disparaissent
après l’accouchement, mais peu-
vent réapparaître au cours d’une
grossesse ultérieure. En rapport
avec un microchimérisme dans la
circulation périphérique, elles peu-
vent être rapprochées des lésions
cutanées observées après transplan-
tation d’organes, et montrent que
la peau est un point d’appel pour la
localisation des cellules chimères
(homing des Anglo-Saxons). La
nature des cellules ainsi infiltrées
n’a pas été déterminée.

[1. Aractingi S, et al. Lancet 1998 ;
352 : 1898-901.]




