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Les mutations non pathologiques, se
traduisant au niveau phénotypique
par une production de I’hémoglobi-
ne feetale continuée au-dela des pre-
miers mois de la vie, ont toujours été
étudiées comme des modeles suscep-
tibles d’élucider le mécanisme nor-
mal d’expression séquentielle des dif-
férentes hémoglobines au cours du
développement. Presque toutes les
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mutations sousjacentes a ces persis-
tances héréditaires d’hémoglobine
foctale (HPHF pour hereditary persis-
tence of fetal hemoglobin) se divisent
schématiquement en deux groupes :
les formes 8 ou il y a délétion des
génes O- et B-globine, de longueur
variable, et les formes non délétion-
nelles OB présentant une mutation
dans la région promotrice de I'un

des genes Yy-globine. Les expériences
d’expression en lignées cellulaires ou
chez des souris transgéniques n’ont
jusqu’a présent permis que des hypo-
théses concernant les mécanismes en
cause (m/s n°7, vol. 7, p.740). Les
délétions pourraient toucher ou non
une zone critique pour la commuta-
tion normale du stade adulte au sta-
de foetal, ou opérer un rapproche-
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