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Note ajoutée aux épreuves

A l’aide d’une version thermosensible de Wg,
Neuman et Cohen ont récemment montré que
l’induction de vg, Dll et neur nécessite des
« niveaux d’activité » Wg croissant [18]. De
plus, ces auteurs montrent une diffusion de
Wg sur une distance supérieure à 10 cellules à
partir des cellules sécrétrice de la frontière
D/V. Ces résultats apportent de nouveaux
arguments en faveur du modèle « conférence »
pour l’action de Wg dans le disque de l’aile.
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■■■ BRÈVES ■■■

■■■ La grossesse sans fin des sou-
ris fp–/–. Les prostaglandines inter-
viennent dans un grand nombre de
processus tels que l’induction de
fièvre, l’inflammation et différentes
étapes de la fonction reproductive.
En particulier, la prostaglandine F2α
(PGF2α) semble indispensable à la
parturition. Pour étudier ce phéno-
mène, une équipe de chercheurs
japonais de Kyoto, Fukui et Osaka a
invalidé les deux allèles du gène
codant pour le récepteur de la
PGF2α, appelé FP [1]. Chez les sou-
ris fp–/–, totalement déficientes en
récepteur, la fécondité est normale
et la grossesse se déroule sans ani-
croche. Cependant, alors que les
souris normales et hétérozygotes
pour la mutation FP mettent bas à
20-21 jours de grossesse, les souris
homozygotes n’ont pas de parturi-
tion ; la grossesse continue, les pla-
centas finissent par s’atrophier et

les fœtus par mourir et se résorber.
La parturition est normalement
précédée d’un déclin de la concen-
tration de progestérone sérique,
secondaire à la dégénérescence du
corps jaune (lutéolyse). C’est cette
dégénérescence du corps jaune qui
ne se produit pas chez les souris
fp–/– ; en revanche, elles peuvent
mettre bas normalement après
qu’une ovariectomie au 19e jour ait
supprimé la principale source de
progestérone. L’ocytocine est consi-
dérée comme une hormone-clé de
la procréation. A terme, la sensibi-
lité de l’utérus à cette hormone
peptidique augmente, probable-
ment du fait d’une augmentation
de l’expression du gène codant
pour le récepteur de l’ocytocine
dans l’utérus. Chez les souris fp–/–,
l’administration d’ocytocine
n’entraîne pas d’augmentation des
contractions utérines ni de parturi-

tion car le phénomène d’augmenta-
tion de l’expression du récepteur
de l’ocytocine par les cellules mus-
culaires lisses de l’utérus est inhibé.
En tout état de cause, des résultats
antérieurs semblaient déjà remettre
en cause le rôle de l’ocytocine
comme hormone indispensable à la
parturition puisque des souris défi-
cientes en cette hormone, avaient
une parturition normale (m/s n° 1,
vol. 13, p. 101). Ces résultats indi-
quent donc que, au moins chez la
souris, la parturition est déclenchée
par l’interaction de la PGF2α avec
son récepteur FP à la membrane
des cellules lutéales, ce qui pro-
voque la lutéolyse, la diminution de
la progestérone circulante, l’aug-
mentation de la sensibilité de l’uté-
rus à l’ocytocine et la mise bas.

[1. Sugimoto Y, et al. Science 1997 ;
277 : 681-3.]
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