génomique sont réalisables chez C. ele-
gans. Elles permettent I’attribution
d’une fonction auparavant inconnue a
plusieurs génes, renforcent I'impor-
tance fonctionnelle des géenes conser-
vés au cours de I’évolution et permet-
tent une meilleure connaissance de la
structure du génome. Finalement, elles
permettent a beaucoup de chercheurs
utilisant d’autres systemes modéles
d’avoir une idée de la fonction de leur
géne préféré par un simple clic*!

* http ://www.wormbase.org/
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mmm BREVES mm=m

mmm  Ordre et discipline dans le
testicule de drosophile. Le dévelop-
pement des cellules germinales de
drosophile, ovocytes dans le germa-
rium, ou spermatides dans le testi-
cule, a été disséqué avec une remar-
guable précision ces deux derniéres
années sur le plan moléculaire et
morphologique, grace a I'analyse
d’innombrables mutants. Les résul-
tats pourraient bien donner des
idées aux chercheurs aux prises
avec les cellules souches humaines.
Que ce soit chez la drosophile male
ou femelle, une cellule souche ger-
minale se divise asymétriquement,
une cellule fille s’autorenouvelant,
I’autre s’engageant dans la différen-
ciation qui aboutit chez le méle a la
production de 16 spermatogonies
qui cesseront de se diviser et subi-
ront une maturation en spermato-
cytes. Or, il s’avere que le contrble
de ces divisions asymétriques est
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extrinséque et dicté par les cellules
somatiques, au contact desquelles se
trouvent les cellules souches au pole
apical du testicule, situation sem-
blable a ce qui se passe pour les ovo-
cytes (m/s 1999, n°6-7, p.887) [1, 2].
Ainsi, la mutation du gene egfr,
codant pour le récepteur de I’'EGF
(epidermal growth factor), dans une
seule des deux cellules somatiques
apicales entourant la cellule germi-
nale (cyst cell), entraine un déséqui-
libre en faveur de I’autorenouvelle-
ment et au détriment de la
différenciation, avec accumulation
de cellules souches [1]. Plus en aval,
le géne intervient aussi dans I'arrét
de la prolifération des cellules et,
en son absence, la maturation en
spermatocytes se fait mal. Le résul-
tat est le méme si I’'on interfere en
aval avec raf, une sérine/thréonine
kinase clé de la voie de signalisation
des récepteurs a tyrosine kinase,

dont celui de I’EGF [2]. En
revanche, la mutation de egfr dans
les cellules germinales elles-mémes
n’a aucune conséquence. Il est pro-
bable qu’un des ligands activant
I’EGF-R soit secrété par les cellules
germinales elles-mémes, créant
ainsi une boucle de rétro-contréle
qui limite I’autorenouvellement,
son absence entrainant une
«tumeur » germinale. Il est pro-
bable que le contrdle de certaines
cellules souches des mammiféres
soit calqué sur ce modele... a com-
mencer par la spermatogenése elle-
méme [3].

[1. Kiger A, et al Nature 2000; 407:
750-4.]

[2. Tran J, et al. Nature 2000; 407:
754-7.]

[3. Meng X, et al. Science 2000; 287 :
1489-93.]
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