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■■■ Cycline A1, agent spécifique
de la spermatogenèse. Les facteurs
moléculaires intervenant dans le
cycle cellulaire sont de mieux en
mieux connus. Mitose et méiose ont
été analysées et comparées chez Sac-
charomyces cerevisiae (m/s 1998, n° 12,
p. 1435). Chez les mammifères, le
rôle des cyclines B a été déterminé
au cours de la division cellulaire.
Dans la famille des cyclines A, A2 est
indispensable au développement
embryonnaire et son invalidation
chez la souris entraîne une mort
précoce des embryons in utero.
Quant à la cycline A1 (codée par
Ccna1), présente dans certaines
lignées myéloïdes au cours d’hémo-
pathies [1], on l’avait trouvée en
quantité importante dans le testicu-
le, plus précisément dans la lignée
germinale mâle. Mais, en cas de rôle
dans la méiose, on ignorait si elle
était spécifique de la méiose mâle et
si sa présence était indispensable ou
complémentaire par rapport aux
cyclines B. L’invalidation du gène
Ccna1 et la création de souris trans-
géniques Ccna1–/– viennent de nous
apporter des renseignements pré-
cieux sur l’action de la cycline A1 au
cours de la spermatogenèse [2]. En
effet, les femelles Ccna1–/– ne pré-
sentent aucun trouble et ne sont pas
stériles. En revanche, les mâles sont
azoospermiques. L’arrêt de la méio-
se est précoce : la spermatogenèse

est bloquée au stade pachytène. Les
noyaux au stade diplotène montrent
une désintégration des complexes
synaptonémaux. Les spermatocytes
subissent alors une apoptose attes-
tée par les nombreux spermatocytes
morts dans les tubules séminifères.
Deux kinases activent la cycline A1 :
Cdc2 (cell division cycle) et Cdk2
(cyclin dependant kinase). L’activité de
Cdc2, qui augmente vers le 22e jour
après la naissance chez le souriceau
normal, reste faible chez le souri-
ceau Ccna1 –/– durant toute sa vie. Il
est probable que, dans le déroule-
ment normal de la spermatogenèse,
d’autres cibles interviennent en aval
avec la cycline A1 pour la poursuite
du cycle méiotique. En tout cas,
l’association Cdc2/cycline B1 est
insuffisante pour la poursuite de la
méiose en l’absence de cycline A1.
On peut donc affirmer que celle-ci
joue un rôle spécifique indispen-
sable dans le lignage germinal mâle.
Ces constatations sont importantes
non seulement pour la compréhen-
sion des mécanismes méiotiques
mais aussi pour l’étude des stérilités
masculines chez l’homme.

[1. Kramer A, et al. Leukemia 1998 ;
12 : 893-8.]
[2. Liu D, et al. Nat Genet 1998 ; 20 :
377-80.]


