
et leurs récepteurs. Voici qu'est décrite 
m a i n t e n a n t u n e  p r o t é i n e  
p21 Krev-1 /rap-I inhibitrice et  on connaît 
l 'anti-oncogène nucléaire R b .  Un 
inhibiteur de  l 'angiogenèse vient 
d'être décrit [3], de même qu'un inhi­
biteur de métalloprotéase semblant 
lui aussi bloquer la prolifération [4]. 
Lecteurs de médecine/sciences, vous 
entendrez reparler des ant i -onco­
gènes ! 
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••• BR ÈVES ••• 

••• Suicide par « apoptose >> des 
cellules T immatures dans le thy­
mus. Les cellules T immatures auto­
réactives, c'est-à-dire celles dont le 
récepteur reconnaît spécifiquement 
et avec une haute affinité un anti­
gène « du soi » (un auto-antigène), 
sont spécifiquement éliminées par 
un mécanisme encore inconnu (ml s 
n° JO, vol. 4, p. 656), alors que, chez 
l'adulte, la stimulation antigénique 
d 'un lymphocyte mature provo­
quera, au contraire, sa prolifération. 
Le récepteur pour l'antigène est com­
posé des chaînes a et p du récepteur 
proprement dit associées au com­
plexe CD3. Des anticorps anti-CD3 
miment un peu la fixation d'un anti­
gène spécifique sur le récepteur en ce 
qu'ils provoquent la prolifération 
cellulaire de cellules T adultes. En 
revanche, ces anticorps anti-CD3 
induisent au niveau de thymocytes 
immatures le déclenchement d'un 
programme de « suicide endogène » : 
élévation du calcium intracellulaire 

et, ensuite, « apoptose », c'est-à-dire 
dégradation de l 'ADN, condensation 
de la chromatine, rétraction cellu­
laire et  mort. Un ionophore calci­
que, qui n 'agit que par l 'intermé­
diaire de l 'augmentation du calcium 
cellulaire, a le même effet que les 
anticorps anti-CD3. Ces résultats 
constituent peut-être un modèle du 
mécanisme de délétion clonale des 
cellules T immatures autoréactives 
au cours de la différenciation thymi­
que. Les lymphocytes possédant un 
récepteur spécifique d'un auto-anti­
gène le reconnaî traient  dans le 
contexte de molécules du CMH, pré­
senté à la surface des cellules dendri­
tiques abondantes à la jonction entre 
cortex et médulla tymique. Cette 
reconnaissance activerait les lym­
phocytes, provoquant une augmen­
tation de la concentration en cal­
cium intracellulaire et l 'apoptose. 

[Smith CA, et al. Nature 1 989 ; 337 : 
1 8 1 -4.] 




