
somies 16, 21, 22). Chez les enfants
normaux nés de mères âgées de
40 ans ou plus, la fréquence des re-
combinaisons proximales de ces
paires chromosomiques, en particu-
lier des paires 21 et 16 devrait être
plus élévée.
De toute façon, cette hypothèse, si
elle est confirmée, n’expliquera pas
la totalité des accidents de non-dis-
jonction. Des études récentes sur les
accidents des gonosomes, dont la
plupart sont indépendants de l’âge
maternel, montrent que de nom-
breux autres mécanismes survenant
aux stades I et II des méioses pater-
nelles aussi bien que maternelles en-
trent en jeu [12].
Il n’en reste pas moins que la mise
en évidence d’un trouble dans la for-
mation ou le fonctionnement du fu-
seau permettrait peut-être de recher-
cher dans l’environnement les causes
qui le favorisent au cours du temps
chez la femme. Une prophylaxie des

accidents chromosomiques, totale-
ment impossible actuellement puis-
que nous en ignorons le mécanisme,
pourrait alors être instaurée afin de
diminuer les accidents chromoso-
miques liés à l’âge maternel.
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■■■ BRÈVES ■■■

■■■ Activité télomérase dans des
cellules hématopoïétiques normales
ou malignes. Situés aux extrémités
des chromosomes, les télomères
sont des structures qui jouent un
rôle fondamental dans la protec-
tion, le positionnement et la répli-
cation chromosomiques [1]. En
l’absence d’activité télomérase,
l’enzyme qui synthétise l’ADN télo-
mérique, les télomères raccourcis-
sent à chaque division cellulaire,
menaçant à terme les cellules par le
phénomène de sénescence (m/s
n° 7, vol. 8, p. 738). La voie biochi-
mique de la sénescence, qui
déclenche des signaux bloquant le
cycle cellulaire, reste peu connue,
bien qu’un rôle de la protéine p53
ait été suggéré (m/s n° 8/9, vol. 10,
p. 912). A la différence des cellules
germinales, une activité télomérase
n’avait pas été détectée dans des

cellules somatiques, à l’exception
des cellules embryonnaires ou
tumorales [2]. Deux articles récents
rapportent cependant la mise en
évidence d’une activité télomérase
dans des cellules hématopoïétiques
malignes mais aussi normales.
L’activité enzymatique, mesurée
par un test appelé TRAP (telomeric
repeat amplification protocol) [1], a été
détectée dans les cellules normales
du sang périphérique, du sang de
cordon ombilical et de la moelle
osseuse [3, 4]. Les activités mesu-
rées sont toutefois inférieures à
celles de lignées témoins tumorales.
Ces résultats indiquent que la télo-
mérase humaine n’est pas stricte-
ment restreinte aux tissus germi-
naux, embryonnaires ou
néoplasiques. Cette particularité
des tissus hématopoïétiques devra
être étudiée en regard de la variété

et des spécificités fonctionnelles de
leurs populations cellulaires. Dans
différentes hémopathies (leucémie
lymphoïde chronique, leucémie
aiguë, leucémie myéloïde chro-
nique, myélodysplasie), l’activité
télomérase et la taille des télomères
sont très variables [3, 4]. Les méca-
nismes de contrôle de la taille des
télomères apparaissant complexes
[1], d’autres mécanismes que l’acti-
vation de la télomérase pourraient
également entrer en jeu dans les
cellules hématopoïétiques.
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