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attendant, force est de constater que
le système Fas apparaît encore d’une
grande complexité.
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■■■ BRÈVES ■■■

■■■ L’inactivation du gène de la
prolactine entraîne des altérations
du développement mammaire, mais
n’a aucun retentissement sur
l’hématopoïèse. Plusieurs argu-
ments suggèrent que la prolactine
intervient dans la régulation de la
différenciation hématopoïétique : le
récepteur de la prolactine est pré-
sent à la surface de la majorité des
précurseurs et progéniteurs héma-
topoïétiques, sa structure est proche
de celle de nombreux récepteurs de
cytokines, dont l’érythropoïétine ou
le GM-CSF et, son activation met en
jeu la voie de Stat-5 [1]. L’hormone
est synthétisée par des lymphocytes
et des cellules stromales médullaires
[2], et in vitro, la prolactine module
la réponse immune en agissant sur
les effecteurs lymphocytaires et, en
synergie avec les cytokines hémato-
poïétiques, stimule la prolifération
de progéniteurs hématopoïétiques
érythroïdes. Toutefois, ces observa-
tions ne prouvent en rien qu’in vivo
cette hormone ait un rôle essentiel
au développement hématopoïé-
tique. L’analyse de souris dont le
gène Prl a été inactivé apporte des
éléments de réponse [3]. L’inser-
tion du gène de résistance à la néo-
mycine dans la région du gène
codant pour la seconde hélice α de

la prolactine a pour résultat la
sécrétion d’une protéine tronquée,
immunoréactive, mais dépourvue
d’activité fonctionnelle. La propor-
tion de nouveau-nés homozygotes
obtenue était normale, et l’absence
de prolactine n’a aucune consé-
quence sur la croissance des ani-
maux. Deux types d’anomalies pré-
dominent : (1) la fonction de
reproduction est altérée, puisque
les femelles homozygotes, au
contraire des mâles Prl–/–, ne sont
pas fertiles, ce qu’explique peut-
être une anomalie d’implantation
de l’œuf fecondé. Les organes géni-
taux ne présentent aucune anoma-
lie structurale ; (2) la différencia-
tion de la glande mammaire est très
anormale, avec en particulier une
absence de structures lobulaires ter-
minale des canalicules. Il est inté-
ressant de souligner que des ano-
malies de la fonction de
reproduction et du développement
mammaire sont aussi présentes chez
les souris déficientes en récepteur
de prolactine, ou en facteur Stat5a
ou Stat5b [1]. Ces anomalies sont
toutefois différentes de celles qui
sont décrites ici pour les souris
Prl–/–, suggérant une redondance ou
des phénomènes de compensation
dans les différents signaux néces-

saires au développement de l’appa-
reil reproducteur. Les souris Prl–/–

ne présentent aucune anomalie
quantitative ou qualitative du déve-
loppement hématopoïétique. La
différenciation des lignées lym-
phoïdes B et T, particulièrement
étudiée puisque ce sont les cibles
privilégiées d’action de l’hormone
in vitro, est normale, de même que
la répartition des sous-populations
lymphocytaires T et la fonction des
effecteurs lymphocytaires, du moins
au cours de la réponse immune pri-
maire. La possibilité d’un déficit de
la réponse immune secondaire n’a
pas été testée. Si ces données in vivo
infirment que la prolactine ait,
seule, un rôle majeur dans le déve-
loppement hématopoïétique, du
moins à l’état d’équilibre, elles
n’excluent pas que l’hormone
puisse avoir un rôle adjuvant dans
une situation de stress hématopoïé-
tique, ou dans les tests in vitro, ce
que démontrent les observations
antérieures. 
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ERRATUM
Dans la mini-synthèse : « La famille Ptx des facteurs à homéodomaine » par J. Drouin, C. Lanctôt, J.J. Tremblay
(m/s n° 3, mars 98, p. 335-9) :
– Figure 1, p. 335, il fallait lire Ptx2/Rieg et non pas Ptx2/Tieg ;
– Figure 2, p. 337, le gel d’électrophorèse est inversé (haut a bas).
Nous prions les auteurs de bien vouloir nous en excuser.
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