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Un rôle physiologique pour Ber 

Le gène ber (breakpoint cluster region) a 
été initialement isolé à partir du chro­
mosome ,, Philadelphie » ,  caractéris­
tique des leucémies myéloïdes chro­
niques e t  de certaines leucémies 
lymphoïdes aiguës (rn/s no 7, vol. 1, 
p. 390) [ 1 ] .  Ce chromosome 22, rema­
nié et raccourci ,  est dû à la transloca­
tion [ t (9;22) (q34;q l l ) ] ,  dans laquelle 
le proto-oncogène abl est fusionné au 
gène ber. La protéine de fusion Ber­
Ab! alors synthétisée est essentielle au 
développement de ces leucémies. 
La protéine Ber apparaît comme un 
champion de la signalisation intracel­
lulaire (m/s n ° 7, vol. 7, p. 739). C'est 
une protéine complexe de 1 60 kDa 
possédant à J 'extrémité N-terminale 
un domaine sérine-thréonine kinase 
et un domaine homologue de l 'onco­
gène Db� facteur activateur de la peti-

te protéine G Cdc42. Dans la partie C­
terminale, on trouve une région riche ::::, 
en proline et un domaine possédant 
une activité GAP (GTPase activaling 
protein), régulateur négatif des petites 
protéines G, Cdc42 et Rac [2] . Afin de 
définir le rôle physiologique de la pro-
téine Ber et, éventuellement, de com-
prendre son rôle dans les leucémies, 
le laboratoire de Heisterkamp, en col- Q Jaboration avec d'autres laboratoires 
américains, a entrepris l ' invalidation 
du gène par recombinaison homo-
logue chez la souris. La publication de 
ces travaux donne un éclairage nou-
veau à la régulation d'un des phéno-
mènes impliqués dans J ' inflammation 
(J 'explosion oxydative ou burst oxyda- :c: 
tif) des neutrophiles [3] . 
Les souris homozygotes pour la perte 
d'expression du gène ber ont un déve- ---• 
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