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Gènes, cerveau et développement

Michel Laurent

L
es techniques moléculaires
ont apporté un nouvel élan à
la biologie du développe-
ment. L’importance, au plan
phylogénétique, de ces nou-

velles approches est également in-
contestable [1]. Ce renouveau s’est
concrétisé par l’attribution du prix
Nobel de médecine 1995 à E. Lewis,
C. Nüesslein-Volhard et E. Wieschaus
qui a couronné un ensemble de tra-
vaux ayant mené à la découverte des
gènes homéotiques [2]. Le numéro
de février 1996 de médecine/sciences a
consacré une série d’articles de synthè-
se et de mini-synthèses aux découvertes
récentes dans ce domaine. Pour J.
Watson, le XXIe siècle sera celui de
l’étude du cerveau. Aussi est-il ten-
tant de penser que les méthodes mo-
léculaires appliquées avec discerne-
ment en biologie du développement
se révéleront tout aussi profitables à
la neurobiologie. L’ontogenèse d’un
organisme recouvre des mécanismes
d’une grande complexité. On peut
conjecturer, sans guère de risques de
se tromper, que l’acquisition des
fonctions cérébrales et des processus
mentaux relève d’un niveau de com-
plexité incomparablement plus grand
encore. Aussi n’est-il pas sans intérêt
de réfléchir à l’apport que l’on peut
attendre, dans les deux disciplines,
d’une approche génique exclusive,
aux insuffisances qu’elle recèle en
germe et au cadre plus global dans
lequel pourrait s’inscrire l’approche
expérimentale. 

Développement,
autorégulation
et structures dissipatives

Par bien des aspects, l’approche gé-
nétique de la biologie du développe-
ment demeure une approche des-
criptive, une sorte d’« anatomie » au
niveau des protéines et des gènes.
Pour le généticien R. Holliday [3],
« l’information moléculaire ne peut suffire
à comprendre les mécanismes de dévelop-
pement car nous ne disposons pas du
cadre conceptuel nécessaire à la perception
de la manière dont se coordonnent l’en-
semble de ces composants ». Les tentatives
visant à dépasser l’aspect descriptif
s’inscrivent dans le cadre de la dyna-
mique des systèmes non linéaires, les
structures engendrées étant des struc-
tures dissipatives. Cette expression
(due à Ilya Prigogine et à son école)
est en apparence paradoxale, structure
évoquant l’ordre alors que dissipation
est synonyme de dégradation et de
désordre. L’existence de structures
dissipatives signifie que l’irréversibili-
té, loin de l’équilibre, peut jouer un
rôle constructif et devenir source
d’ordre collectif. Les paramètres qui
décrivent ces formes d’organisation
supramoléculaire associent dans leur
définition des propriétés molécu-
laires et des grandeurs macrosco-
piques qui caractérisent le système
comme un tout (flux, gradient, di-
mensions). Aucun mécanisme même
autoréglé ne peut être invoqué com-
me responsable de l’ordre macrosco-

pique : c’est l’ensemble des processus
et non l’un ou l’autre qui, dans
certaines conditions de flux, contri-
bue à stabiliser une structure ou,
au contraire, permet l’amplification
d’une fluctuation et l’émergence
d’un nouveau régime.
L’expression des gènes sélecteurs ho-
méotiques est autoréglée, le produit
d’un gène stimulant souvent sa
propre synthèse [4]. Ainsi, chez la
drosophile, la protéine Ultrabithorax
agit en retour sur la séquence régula-
trice du gène qui la code pour en
augmenter l’expression. De plus, cet-
te protéine peut agir sur la séquence
régulatrice d’un autre gène (Anten-
napedia) pour le réprimer [5]. Des
mécanismes semblables d’autorégula-
tion ont été décrits, également chez
la drosophile, en ce qui concerne les
gènes engrailed [6], even-skipped [7],
fushi tarazu [8, 9] et deformed [10]. Au
cours du développement embryon-
naire, le principe consistant à coupler
un processus de rétroactivation de
l’expression d’un gène à une répres-
sion d’autres gènes apparaît être le
mécanisme commun conduisant à
l’émergence d’états de détermination
stables. L’existence de telles boucles
d’autorégulation avait été prédite,
grâce à la modélisation mathéma-
tique [11-15], bien avant leur mise en
évidence expérimentale.
Certaines protéines se distribuent se-
lon un gradient spatial (antéro-posté-
rieur dans le cas du produit du gène
bicoid) dans l’œuf de drosophile. Au-
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delà d’un seuil de concentration
(fonction de la pente du gradient), la
protéine bicoid qui est un facteur de
transcription active le gène hunchback
dont le produit va, lui-même, se distri-
buer selon un gradient. Comme le
montrent les modèles dissipatifs [11-
14], la formation et le maintien d’un
gradient stationnaire dans le temps et
dans l’espace peuvent refléter l’exis-
tence d’une source (synthèse) et d’un
puits (destruction) d’une substance
susceptible de diffuser entre ces deux
points singuliers. Ces observations
semblent établir une remarquable co-
hérence entre les données expérimen-
tales et les modèles s’appuyant sur le
concept de structure dissipative. Cette
cohérence est-elle réellement aussi
parfaite qu’il pourrait y paraître ?

Morphogènes, gradients
et information
de position

En reprenant la terminologie adaptée
à la biologie du développement, nous
dirions que, chez la drosophile, les
protéines Bicoid et Hunchback sont
toutes deux des « morphogènes » dont
la distribution spatiale sous forme de
gradient procure à l’embryon une
« information de position » condui-
sant à l’activation de gènes spécifiques
en des positions elles-mêmes bien dé-
terminées. Remarquons cependant
que les messagers proviennent des cel-
lules nourricières et non de l’ovocyte.
Protéines et messagers sont transpor-
tés jusque dans l’ovocyte, via de pro-
bables moteurs moléculaires, le long
d’un réseau microtubulaire mis en
place durant les premiers stades de
l’ovogenèse [16, 17]. La formation du
gradient initial dépend ainsi de la
polarité des microtubules et de la dif-
férenciation des cellules dans la
chambre ovarienne et non d’une ex-
pression autoréglée de gènes de l’ovo-
cyte. Si information de position ini-
tiale il y a, celle-ci est procurée par
l’ensemble microtubules-moteurs-
messagers et non par l’un quelconque
de ces éléments isolés.
L’existence de gradients et le concept
d’information de position qui en dé-
coule posent d’autres problèmes en-
core. La notion d’information de posi-
tion est dérivée de la théorie du
potentiel morphogénétique établie il y a un

demi-siècle par l’embryologiste Yama-
da. Selon cette théorie, le développe-
ment des organismes pourrait être vu
comme l’expression de la détermina-
tion de différents territoires disposant
chacun d’un certain « potentiel » de
développement. Wolpert [18] a re-
nommé information de position les fa-
meux potentiels. L’idée centrale est
que le signal – le contenu du message
– détermine, mais ne fait que détermi-
ner, une localisation. L’information
est neutre quant à la nature de la
structure qui va se développer au lieu
ainsi spécifié. Le développement en
question dépendra d’une deuxième
étape qui correspond à l’interprétation
de l’information de position. Cette in-
terprétation est fonction des compé-
tences du territoire spécifié donc, en
dernière analyse, de l’état d’activation
des gènes en ce champ. Les étapes de
développement antérieures à la récep-
tion du signal de position doivent
avoir conduit à la création de do-
maines ayant acquis une certaine dé-
termination caractérisée par un état
génique présentant une certaine ré-
ceptivité (ou une absence de réceptivi-
té) au signal de position, celui-ci ne
faisant que révéler la prédétermina-
tion. Spécification et interprétation
de l’information positionnelle sont
souvent confondues aujourd’hui.
L’important apparaît être qu’en fonc-
tion de la valeur du gradient en cha-
cun des points de l’espace, donc en
fonction de la localisation particulière
des cellules, celles-ci, qui ont une his-
toire qui leur est propre et qui a été
mémorisée par l’état de réceptivité de
leurs gènes à certains signaux, sont ca-
pables de réagir de manière spéci-
fique et différenciée, donc d’expri-
mer une destinée particulière.
A l’origine, les morphogènes étaient
supposés être de petites molécules
susceptibles de diffuser au travers des
membranes cellulaires. Malheureuse-
ment, l’existence de tels gradients n’a
pu encore être confirmée expérimen-
talement. Le rôle de l’acide réti-
noïque qui a paru être un temps un
candidat potentiel à une telle fonc-
tion, est aujourd’hui remis en ques-
tion [19]. Il n’est pas nécessairement
anodin de substituer, dans la théorie
de l’information de position, un gra-
dient de protéine à un gradient de pe-
tites molécules. L’embryon de droso-

phile est très particulier en ce sens
qu’il possède, à l’origine, plusieurs
noyaux au sein d’un vaste cytoplasme
encore non cellularisé. Une possible
diffusion passive de protéines ou de
messagers est beaucoup plus difficile à
envisager dans le cas d’un embryon
multicellulaire. Les expériences de
Gurdon et al. [20] d’injection locali-
sée du messager de l’activine dans un
embryon précoce de xénope et le suivi
de la distribution spatiale de l’expres-
sion induite de gènes dans le méso-
derme montre, pourtant, que les ef-
fets gradués de l’injection sont
décelables à une distance représen-
tant dix fois la taille des cellules au sta-
de blastula tardif. Le gradient supposé
d’activine n’a cependant pu être vi-
sualisé dans ces expériences. Les don-
nées de microscopie électronique
vont à l’encontre d’une diffusion
éventuelle de la protéine entre les cel-
lules et les expériences de Gurdon et
al. semblent exclure que la membrane
ou la matrice extracellulaire soit le siè-
ge d’un mécanisme de transport ou
de transmission du signal à longue dis-
tance. Comme le souligne Slack [21],
ces travaux montrent la pertinence de
la notion de gradient tout en laissant
entière la question centrale et ancien-
ne : comment se met en place le gra-
dient initial ?

Gènes et fonctions
cérébrales

Rappelons quelques données qui ne
sont pas sans importance lorsque l’on
désire aborder l’aspect moléculaire
des fonctions cérébrales : un certain
nombre de protéines (les deux chaînes
α et β de l’hémoglobine par exemple)
ne présentent aucune différence de sé-
quence entre le chimpanzé et l’hom-
me [22]. De manière plus générale,
les différences moyennes de séquence
entre les protéines de ces deux es-
pèces ne semblent guère excéder
0,8 %. Les groupes sanguins et le fac-
teur rhésus se retrouvent pratique-
ment à l’identique. Si l’on considère
les possibilités d’hybridation de l’ADN
de chimpanzé avec celui de l’homme,
l’appariement est obtenu sur près de
99 % de la longueur des brins homo-
logues [22]. Et encore a-t-il été mon-
tré depuis cet article ancien que les
différences entre les deux espèces
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concernent pour l’essentiel les parties
non codantes de l’ADN. Pour J.P.
Changeux [23], la « distance géné-
tique » entre le chimpanzé et l’hom-
me ne serait que de 25 à 60 fois plus
grande que celle observée entre des
populations humaines natives de
l’Afrique ou du Japon. Notre patri-
moine génétique est donc très proche
de celui du singe. Et pourtant,
quelques différences semblent exister
entre les fonctions cérébrales des
deux espèces...
Une combinatoire impliquant une
suite de réarrangements géniques ne
peut expliquer la mise en place des
connexions complexes, prélude à l’ac-
quisition des fonctions cérébrales,
entre les quelque 10 milliards de cel-
lules nerveuses du cerveau humain.
Le « tissu » neuronal ne dispose plus
de cellules souches. Tous les neurones
possèdent donc le même noyau qui
exprime un même stade de dévelop-
pement. L’invocation d’une possible
expression différentielle des gènes
comme explication à la mise en place
de ce réseau complexe et ordonné,
supposerait l’existence d’un « pro-
gramme » canalisant de manière sélec-
tive le produit de chaque gène vers
chaque synapse individuelle. L’exis-
tence de mécanismes aussi élégants
que le mécanisme de spécification la-
térale (grâce auquel deux cellules
équipotentes se différencient de ma-
nière fonctionnelle [24]), ne peut suf-
fire à permettre d’envisager un tel dé-
terminisme.
Il serait tout aussi vain de nier l’inter-
vention de déterminants géniques
dans l’ontogenèse du cerveau et dans
sa différenciation. Cependant, l’ob-
servation selon laquelle, chez la sou-
ris, l’inactivation du gène Otx2, appa-
renté au gène bicoid de la drosophile,
produit des souris sans tête [25, 26]
ne nous apprend rien concernant la
mise en place et la différenciation
fonctionnelle du réseau de neurones.
De même, le fait que le gène Emx2
soit exprimé, dans le cerveau hu-
main, jusqu’à l’âge de 4 ou 5 ans ne
suggère aucun mécanisme d’acquisi-
tion de l’intelligence. Comme le sou-
ligne le généticien E. Boncinelli à
l’origine de la découverte des gènes
Emx1 et Emx2, « Personne ne sait ce
qu’est l’intelligence ; les gènes ne peuvent
la coder. La seule chose que l’on puisse

dire est que leur dérèglement peut condui-
re à la stupidité » (Newsweek, 26 fé-
vrier 1996). Les succès remarquables
de la génétique moléculaire n’annon-
cent nullement que l’on pourra faire
l’impasse, pour comprendre le fonc-
tionnement cérébral, d’une théorie
des organisations qui fera probable-
ment davantage appel à l’épigenèse
qu’à la génétique.

L’intelligence des abeilles

Le nid des abeilles, et plus générale-
ment celui des insectes « sociaux »
(guêpes, termites, foumis) sont des
structures très élaborées. De manière
anthropomorphique, des spécialistes
du comportement ont émis l’hypo-
thèse selon laquelle il existerait une
hiérarchie sociale chez les insectes,
certains d’entre-eux se comportant
en architectes responsables de l’or-
ganisation et de l’élaboration de ces
constructions. Cette hypothèse a pa-
ru très tôt invraisemblable à l’ento-
mologiste P.P. Grassé, eu égard au
faible nombre de neurones dont
sont pourvus les insectes et à la com-
plexité d’un tel projet. Aussi avait-il
proposé, dès la fin des années 50,
une explication alternative en inven-
tant la notion de « stigmergie », qui
désigne le fait qu’une action se pro-
duit sous l’effet d’un aiguillon. Cette
idée trouvait son origine dans l’ob-
servation selon laquelle le comporte-
ment bâtisseur de chaque individu
semble déterminé, à un instant don-
né et étape après étape, par l’état
présent du nid. En d’autres termes,
la coopération entre insectes ne se-
rait pas commandée par la commu-
nication d’informations entre indivi-
dus mais par la structure même du
nid.
La stigmergie, qui n’eut guère de
succès à l’origine, vient cependant de
retrouver une nouvelle jeunesse grâ-
ce au travail de deux théoriciens
français, Guy Théraulaz et Éric Bona-
beau. Ceux-ci ont élaboré un algo-
rithme dont l’objet est de modéliser
les différentes étapes concourant à la
construction d’un nid de guêpes
[27]. Les guêpes se déplacent de ma-
nière stochastique, dans un espace à
trois dimensions. Leur comporte-
ment est régi par un petit nombre
(une quarantaine) de règles qui sont

des règles primaires, en ce sens
qu’elles ne font intervenir que des
configurations élémentaires de la
structure locale. L’action déclenchée
par la combinatoire de plusieurs de
ces règles est donc dépouvue de tout
projet d’ensemble et ne fait en rien
appel à une communication finalisée
entre insectes. Sur ces bases, étape
après étape, s’élaborent et s’auto-or-
ganisent des structures de plus en
plus complexes (plateaux, étages, es-
caliers en spirales, etc.). Le répertoi-
re des formes modulaires ainsi en-
gendrées – selon toute vraisemblance
les seules formes stables – est très res-
treint : il ne dépasse pas la douzaine
après plus d’un million de simula-
tions.
Ce modèle reste en tout point déter-
ministe : les règles ont été établies à
partir de l’observation de nids exis-
tants, en essayant de définir les méca-
nismes élémentaires présidant à ces
constructions. L’existence éventuelle
de règles simples, ne faisant appel
qu’à des propriétés locales d’auto-as-
semblage de modules élémentaires,
permet l’émergence d’une variété
restreinte de structures complexes re-
produisant celles des nids d’insectes.
L’étape suivante consistera à substi-
tuer aux règles logiques (au sens de
l’algèbre de Boole) des règles phy-
siques, c’est-à-dire fondées sur des
propriétés moléculaires. Celles des
phéromones apparaissent pour l’heure
susciter le plus d’espoir. La démarche
consistant à définir des règles à partir
de structures existantes est inverse de
celle du réductionnisme méthodolo-
gique, celle-ci tentant de comprendre la
mise en place de structures à partir de la
connaissance des propriétés des consti-
tuants élémentaires. Il n’est pas exclu –
sans être certain pour autant – que les
deux approches finissent par se re-
joindre.
Le modèle de Théraulaz et Bona-
beau s’inscrit dans une logique qui
rappelle celle des mécanismes induc-
teurs en embryologie. Les cellules en
développement dans un cas et le cer-
veau des insectes dans l’autre sont
susceptibles de recevoir des signaux
qui n’ont en eux-mêmes aucune fina-
lité mais qui sont interprétables en
fonction d’une prédétermination gé-
nétique et de la nature de l’environ-
nement.
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La neurobiologie,
science du XXIe siècle ?

Les dernières décennies ont apporté
leur lot de découvertes importantes
concernant la neurobiologie du cer-
veau. Quelques exemples passés (voir
par exemple la dérive concernant le
codage moléculaire de la mémoire
dont M. Morange a retracé récem-
ment l’historique [28]) doivent mal-
gré tout nous rendre circonspects vis-
à-vis d’interprétations « moléculaires »
visant à approcher d’un point de vue
biologique la notion de conscience.
En l’état actuel de nos techniques et
de nos concepts, que pouvons-nous
attendre de l’approche moléculaire
des fonctions cérébrales ? Sans doute
la découverte de nouveaux média-
teurs chimiques. Probablement une
cartographie de plus en plus précise
du cerveau et même du cortex. A
coup sûr l’identification de voies
complexes de transduction neurona-
le des signaux chimiques et élec-
triques. De manière évidente, le fait
que l’inactivation d’un certain nom-
bre de gènes influe sur telle ou telle
fonction cérébrale, plus particulière-
ment lors de son développement.
Nous progresserons également dans
la compréhension des mécanismes
de communication entre neurones,
en particulier grâce à l’utilisation de
sondes de fluorescence sensibles à
des différences de potentiel membra-
naires. Nous parviendrons également
à décrire de mieux en mieux (et c’est
une première étape importante) les
mécanismes de plasticité neuronale
intervenant au niveau sensoriel et les
réorganisations qui ont lieu lors de
l’apprentissage. Progressera-t-on ainsi
pour autant dans la connaissance des
mécanismes psychiques ?
Nous savons déjà qu’il faut mesurer
les espoirs que l’on peut fonder sur
la topographie et la visualisation des
aires d’activité cérébrale au moyen
de caméras à positrons. Même s’il ne
s’agit pas nécessairement d’identifier
un support matériel stable à la pen-
sée abstraite, cette recherche pose, à
tout le moins, de sérieux problèmes
méthodologiques. Comment assigner
un signal spécifique à une pensée vo-
lontaire noyée au milieu de multiples
autres signaux liés à d’autres activités
cérébrales non contrôlables ? Ces mé-

thodes qui n’atteignent pas la résolu-
tion du neurone montrent déjà qu’il
est impossible d’assigner à une zone
unique du cerveau l’activité liée au
processus mental de la pensée. Ces
processus semblent toujours mettre
en œuvre de multiples aires céré-
brales discontinues.
Les mécanismes psychiques dépas-
sent en complexité toutes les ques-
tions auxquelles la biologie s’est jus-
qu’ici confrontée. Associer biologie
et conscience heurte encore cer-
taines convictions. Sans préjuger de
leur contenu, certains des séminaires
de la Chaire de Communications Cel-
lulaires du Collège de France pour-
raient laisser croire par leur titre*
qu’il est temps de se débarrasser de
toute précaution sémantique. Consi-
dérer la pensée comme l’expression,
en dernière analyse, de forces physi-
co-chimiques ne signifie pas pour au-
tant accepter l’idée d’un quelconque
déterminisme linéaire. L’existence
d’une composante génétique dans le
programme de développement du
cerveau ne saurait réduire les mani-
festations de la plasticité phénoty-
pique à l’expression de quelques
gènes.
Une façon différente d’aborder le
problème consiste à admettre que
l’émergence d’une pensée consciente
échappera à toute description micro-
scopique mais ne dépendra que de
l’aptitude du réseau de neurones à
adopter un comportement cohérent
qu’il devrait être possible de caractéri-
ser. On sait depuis longtemps enregis-
trer le signal électrique global résul-
tant de l’activité synchrone de groupes
de neurones corticaux. On a appris à
reconnaître, sur les tracés d’électro-
encéphalogramme (EEG), la présence
de signaux caractéristiques de rythmes
associés à différents états psychiques et
physiologiques. Même si ces résultats
demandent encore confirmation,
l’existence d’attracteurs étranges, té-
moins de comportements chaotiques,
a déjà été décrite pour certaines ondes
cérébrales, dans des conditions patho-
logiques [29] ou même normales
[30]. Le chaos constitue, au même
titre que les comportements pério-
diques ou multi-stables, une structure
dissipative susceptible d’émerger dans
les systèmes soumis à une dynamique
non linéaire.

Même si l’on ne peut attendre de
l’analyse des EEG en termes de struc-
tures dissipatives la moindre esquisse
de compréhension de ce qu’est la
conscience, l’étude théorique des sys-
tèmes complexes est sans doute sus-
ceptible d’apporter des idées nou-
velles concernant les mécanismes de
fonctionnement du cerveau. L’étude
sur ordinateurs des réseaux neuro-
naux a ainsi montré que ceux-ci pou-
vaient être « éduqués » à reconnaître
des séries d’entrées et à répondre, en
sortie, avec des profils d’activité spéci-
fiques de la série reconnue [31]. Pour
intéressante qu’elle soit, cette ap-
proche possède des limites sur les-
quelles il n’est guère utile d’insister.
Les neurones ne parlent pas en binai-
re et sont selon toute vraisemblance
incapables de stocker individuelle-
ment l’information. Les aires de la
mémoire et de la pensée ne sont pas
séparées. Il n’existe pas de programme
central ordonnant l’exécution de sous-
tâches aux différents neurones. C’est
une trivialité de rappeler que les possi-
bilités d’un cerveau humain sont in-
commensurablement plus grandes
que celles de l’ordinateur le plus puis-
sant. Comparée à la vitesse de trans-
mission de l’information dans un or-
dinateur, la vitesse de propagation
de l’influx nerveux dans le cerveau est
d’une lenteur désespérante. Pourtant,
celui-ci est d’une rapidité que l’ordi-
nateur est très loin d’approcher dans
ce qui a trait à l’intégration d’élé-
ments subjectifs (les problèmes de re-
connaissance de forme par exemple).
C’est pourquoi l’affirmation suivante
de C. Langton (citée dans [32]), pro-
sélyte de la vie artificielle, aura de quoi
laisser perplexe plus d’un biologiste :
« La vie artificielle nous apprendra beau-
coup sur la biologie – beaucoup plus que ce
que nous avons appris de l’étude des élé-
ments biologiques eux-mêmes, mais la vie
artificielle a une dimension dépassant lar-
gement le cadre de la biologie, pour nous
conduire vers une réalité encore sans nom
mais dans laquelle nous devrons inclure la
culture et la technologie en tant que concep-
tion étendue du monde naturel ». Singu-
lier retournement des choses pour
une vision qui risque de paraître, à
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arts visuels », etc.
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bien des égards, au moins aussi stérile
que celle des molécularistes les plus
radicaux. Si le cerveau est une machi-
ne organique doté de processus du
même type, le calcul n’est, lui, qu’une
représentation abstraite n’existant
que par sa relation avec des observa-
teurs conscients. L’intégration de pro-
cessus numériques dans des machines
électroniques ne suffit pas à transfor-
mer le calcul en une réalité électro-
nique ou chimique.
C’est vraisemblablement d’une appro-
che pluridisciplinaire modeste, s’éten-
dant des mathématiques aux sciences
humaines et dans laquelle la méthode
analytique aura toute sa place (mais
rien que sa place) que l’on peut at-
tendre de réels progrès dans la
connaissance des mécanismes céré-
braux. Par « modeste », il faut enten-
dre une démarche dans laquelle cha-
cune des disciplines n’aurait pas pour
objet de phagocyter l’autre. La scien-
ce du XXIe siècle, si elle doit réelle-
ment s’occuper en priorité du cer-
veau, sera donc une science à la
recherche des convergences, tran-
chant singulièrement avec la pratique
de cette fin de siècle qui tend, au
contraire, à atomiser nos connais-
sances en autant de sous-disciplines
aux frontières bien étanches ■

Michel Laurent

Directeur de recherche au Cnrs, Service
d’imagerie cellulaire, bâtiment 441, Uni-
versité Paris-Sud, 91405 Orsay Cedex,
France.
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