chargés semblable aux motifs de
rétention identifiés sur d’autres pro-
téines transmembranaires retenues
dans le RE. Lorsque ce motif est
délété, la calnexine mutante sort du
RE et se concentre dans I'appareil
de Golgi [8]. Apreés élimination de
toute la région intracytoplasmique,
le mutant est détecté non seulement
dans I'appareil de Golgi mais aussi
en surface et dans les lysosomes. La
calnexine s’associe aux sous-unités
non completement assemblées du
récepteur de I'antigéne, et en par-
ticuliler a la chaine CD3e. CD3g,
exprimée seule, est maintenue dans
le RE par un motif de rétention
mais, lorsqu’elle est coexprimée avec
les formes sauvages et mutantes de
la calnexine, sa distribution intracel-
lulaire suit strictement celle de la
calnexine. Cela suggére, a nouveau,
que la calnexine détermine la loca-
lisation intracellulaire des protéines
qui lui sont associées et que, dans
les conditions normales, elle retient
les sous-unités et les multimeres
incomplets dans le RE.
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EEE BREVESEHER

BEEE L’acidification des foréts:
animaux en péril. En Hollande,
80 % des foréts (2500 km?) sont
composées de coniferes et d’arbres
a feuilles caduques qui poussent
sur des sols pauvres et acides. Dans
ces foréts, les mésanges charbon-
nieres, et autres passereaux fores-
tiers, pondent de plus en plus fré-
quemment des ceufs dont la
coquille est fine et poreuse. L’éclo-
sion des ceufs est rare parce qu'ils
ne sont plus protégés de la dessic-
cation ou parce que la coquille se
brise trop facilement. Pendant la
période de ponte, la demande en
calcium est considérable pour assu-
rer la fabrication des coquilles
d’ceufs et la mésange ne dispose
que d’'une réserve calcique tres
limitée. L’apport de calcium pour-
rait faire défaut dans certaines
régions et, en comparant le con-
tenu stomacal des oiseaux vivant
dans les foréts a sols pauvres et
riches, la source de calcium man-
quante a pu étre identifiée. Il s’agit
de la coquille d’escargot. Alors
qu’ils sont en nombre constant
dans les régions a sols riches, les
escargots disparaissent progressive-
ment des sols pauvres. Eux aussi
ont besoin d’une grande quantité
de calcium pour se reproduire et
croitre. En plus de la nourriture
habituelle, ils s’approvisionnent en
calcium par ingestion de fragments
rocheux et par absorption a travers
la peau. Le déclin des populations
d’escargots est lié a la disparition
du calcium des sols pauvres, une
conséquence directe de I'augmen-
tation des dépots acides dans les
foréts nordiques. Dans les régions
fortement peuplées, comme la Hol-
lande, le probléme pourrait étre
provisoirement réglé par un apport
supplémentaire de calcium
(coquille d’ceuf de poule...). Mais
dans les régions les plus reculées,
les dépots acides et la carence en
calcium continueront de décimer
les populations d’oiseaux sauvages
et cela n'est qu'une des consé-

quences dramatiques de I'acidifica-
tion des sols qui perturbe I'écosys-
teme forestier.

[Graveland |, et al. Nature 1994 ;
368 : 446-8.]

HEE Amylose systémique hérédi-
taire a prédominance rénale. Dans
une famille canadienne d’origine
britannique, Vigushin et al. [1]
(Londres, GB et Winnipeg,
Canada) ont identifié une amylose
dont les fibrilles contiennent de
facon prédominante de I’apolipo-
protéine Al (apoAl). Il s’agit de la
troisieme famille rapportée chez
laquelle I'amylose dérive de
I'apoAl. Le plasma contient un
variant d’apoAl portant une charge
positive supplémentaire. L’atteinte
rénale est particuliere: le dépot
amyloide semble prédominer dans
I'interstitium et non dans les glo-
mérules; la protéinurie est peu
abondante et I’évolution de l'insuf-
fisance rénale est lente. La mala-
die se transmet selon le mode
autosomique dominant. Le séquen-
cage du geéne de I'apoAl a mis en
évidence, chez les sujets hétérozy-
gotes atteints, une mutation ponc-
tuelle touchant le codon 26, dans
I'exon 3. 11 en résulte la substitu-
tion d’une arginine a une glycine,
en position 26, dans la protéine.
Fait surprenant, le variant Arg 60
de 'apoAl peut entrainer une amy-
lose avec ou sans neuropathie. Le
variant Arg 60 a été également
observé dans une amylose sans
neuropathie (m/s n° 9, wol. 8,
p. 999). Dans d’autres cas d’amy-
lose familiale a prédominance
rénale, des fibrilles amyloides de
composition différente ont été
identifiées, dérivées du lysozyme ou
de la chaine o du fibrinogene [2].
[1. Vigushin DM, et al. Quart | Med
1994 ; 87: 149-54.]

[2. Tomoyuki U, et al. J Clin Invest
1994 : 93: 731-6.]






