messees  lulaire.
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type de résultat nous conduit a pen-
ser que I'anticorps monoclonal BY55
pourrait représenter un outil extré-
mement efficace dans les approches
thérapeutiques, soit en cancérologie
(manipulation et propagation ex vivo
des cellules cytotoxiques), soit en
transplantation de moelle osseuse
(élimination des cellules cytotoxi-
ques du greffon, responsables de la
réaction du greffon contre I’héte
(GVH, graft versus host). 1l est a
noter que I'antigéne BY55 est
modulé négativement au cours de la
mise en culture des lymphocytes
cytotoxiques sans modifier leur acti-
vité tueuse, ce qui nous fait penser
que cette molécule ou cet épitope
n’intervient pas directement dans la
fonction cytotoxique. Par ailleurs,
nous pensons que la mise en évi-
dence de ce marqueur va nous per-
mettre de suivre les effecteurs CD8*
cytoxiques chez des individus infec-
tés par le virus de I'immunodéfi-
cience humaine. En effet, nous
venons de montrer que le pourcen-

tage de lymphocytes qui portent
'antigéne BY55 est augmenté chez
les individus asymptomatiques HIV
positifs [9].
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EEE BREVES EEE

BEEE L’ARN polymérase doit étre
bien accrochée ! L’ARN polymérase
est ’élément central du complexe
de transcription. Que se passe-t-il
lorsqu'une cellule se divise, c’est-a-
dire lorsque son ADN se réplique,
alors que les génes sont en train
d’étre transcrits? Le bon sens lais-
sait supposer que la réplication
devait chasser les complexes trans-
criptionnels, créant en quelque sorte
une incompatibilité entre division
cellulaire et transcription. C’est,
d’ailleurs, ainsi que I'on a suggéré
que, dans certains modeles, la trans-
cription de tres grands génes était
limitée a des cellules post-mitotiques
du fait de I'impossibilité¢ de les trans-
crire dans des cellules en cycle cel-
L’'immense géne de Ila

dystrophine, par exemple, doit pren-
dre de 12 a 18 heures pour étre
totalement transcrit in vivo, ce qui
pourrait expliquer une partie de sa
spécificité pour des myotubes, cellu-
les post-mitotiques. A [l’inverse,
d’autres modeles établissent une cer-
taine relation entre la réplication de
I'’ADN et la transcription. Selon ce
schéma, la décondensation de la
chromatine associée a la réplication
de ’ADN serait un événement pro-
pice a la fixation sur ce dernier des
différents éléments de la machinerie
d’activation transcriptionnelle. Liu et
al., du laboratoire de B. Alberts
(CA, USA) [1], viennent de démon-
trer chez E. coli que la progression
d’'une fourche de réplication de
I'’ADN ne détachait pas TARN poly-

mérase et ne déplacait pas la chaine
naissante d’ARN en cours d’élonga-
tion. Ces résultats obtenus dans un
systeme acellulaire in vitro mérite-
raient cependant d’étre confirmés
par des données in vivo, bien diffi-
ciles a obtenir. Néanmoins, ces don-
nées suggerent que I’élongation des
transcrits en cours de synthése lors
d’une division cellulaire peut
reprendre dés la fin de celle-ci,
constituant par conséquent une
notable économie d’énergie pour les
cellules qui n’ont pas a reprendre a
zéro un travail de transcription qui
elit été interrompu avant son terme
par la réplication de I’ADN.

[Liu B, et al. Nature 1993; 366:
33-9.]
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