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Sd’être engendrée par ce très bel
article est l’absence d’image de libé-
ration de plaquettes authentiques,
tant en vidéo-microscopie qu’en
microscopie électronique. 
Outre l’aspect nouveau de la connais-
sance des mécanismes de biologie
cellulaire sous-tendant la métamor-
phose du mégacaryocyte en phase de
maturation à sa phase de libération
plaquettaire, le système de culture est
désormais utilisé pour étudier les
effets des cytokines et le rôle de la
polyploïdisation sur la production et
la fonction plaquettaire [4]. Il a de
plus permis d’étudier la maturation
mégacaryocytaire jusqu’à son stade
ultime plaquettogène, ainsi que la
nature et la fonction des plaquettes
produites au cours de la pathologie
humaine [4]. Le système est si per-
formant qu’il permet d’obtenir de
bonnes quantités de mégacaryocytes
à partir du sang périphérique

d’enfants atteints de pathologies
congénitales de la lignée mégacaryo-
cyto-plaquettaire, permettant ainsi de
faire avancer la connaissance de cer-
taines maladies rares tout en évitant
la douloureuse et impressionnante
ponction de moelle osseuse [5, 6].
Enfin, il est permis de rêver au
meilleur des mondes où des pla-
quettes faites maison seront à vendre
à l’étal des marchés bio... technolo-
giques.
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■■■ BRÈVES ■■■

■■■ Plaidoyer pour un angioblaste
médullaire. On compte dans l’orga-
nisme humain adulte environ
1013 cellules endothéliales qui tapis-
sent 7 m2 de lumière vasculaire. Un
tout petit nombre de cellules endo-
théliales (en moyenne 2,6/ml de
sang) circulent librement. Elles sont
quiescentes à l’état d’équilibre mais
leur nombre augmente dans cer-
taines maladies vasculaires, drépa-
nocytose ou infarctus du myocarde
entre autres. Par ailleurs, la culture
in vitro de progéniteurs hémato-
poïétiques CD34+ circulants
engendre des cellules endothéliales
fonctionnelles et capables d’induire
la revascularisation de tissus isché-
miés [1]. Dans une élégante étude
publiée dans le Journal of Clinical
Investigation [2], les auteurs ont
cherché à déterminer l’origine,
d’une part, des cellules endothé-
liales circulantes et d’autre part, des
précurseurs circulants produisant
en culture des cellules endothé-
liales. Pour ce faire, ils ont étudié

sept patients ayant subi une greffe
de moelle à partir de cellules d’un
donneur du sexe opposé. Le phéno-
type des cellules endothéliales cir-
culantes a été analysé, et leur géno-
type déterminé par la technique de
FISH (hybridation in situ en fluores-
cence) (recherche du chromosome
X ou Y) ; de plus, une culture de
cellules endothéliales a été effec-
tuée à partir du sang périphérique
des patients greffés. Entre 5 et
20 mois après la greffe, laps de
temps nécessaire au total renouvel-
lement des cellules endothéliales
circulantes, le génotype des cellules
endothéliales détectées dans la cir-
culation était toujours identique à
celui du receveur. En revanche, le
génotype de celles qui étaient pro-
duites après 4 semaines de culture
était identique à celui du donneur.
On peut donc en conclure que les
cellules endothéliales circulantes
proviennent de la paroi des vais-
seaux sanguins et ont une capacité
de croissance limitée, mais qu’il

existe dans le sang circulant des
précurseurs de cellules endothé-
liales provenant, eux, de cellules
transplantables, correspondant pro-
bablement à une population
d’angioblastes circulants dérivés de
la moelle osseuse. Il convient égale-
ment de rappeler la parenté onto-
génique des cellules endothéliales
et hématopoïétiques, toutes déri-
vées des îlots sanguins embryon-
naires du sac vitellin. L’obtention
récente d’une lignée hématopoïé-
tique dérivée d’un syndrome myélo-
prolifératif suraigu et possédant des
marqueurs endothéliaux [3] va
dans ce sens, confirmant l’observa-
tion initiale du groupe d’Isner [1].
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