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CNTF et son récepteur :

ligands connus et inconnus

Un ligand peut avoir plusieurs récep-
teurs… et un récepteur plusieurs
ligands. C’est à cette dernière réalité
qu’il faut se référer pour com-
prendre les différences observées des
effets de l’inactivation des gènes
codant pour le CNTF (ciliary neurotro-
phic factor) et pour son récepteur [1].
Depuis sa découverte en 1979 [2], le
CNTF, baptisé sur sa capacité de pro-
mouvoir la survie des neurones
moteurs parasympathiques issus de
ganglions ciliaires d’embryons de
poulet, est considéré comme un fac-
teur essentiel à la survie et à la diffé-

renciation d’un grand nombre de
types neuronaux, dont les motoneu-
rones spinaux, observations obtenues
principalement à partir d’études in
vitro, mais aussi in vivo sur les souris
pmn ou wobbler (m/s n° 7, vol. 8,
p. 744). En revanche, on s’interroge
toujours sur le rôle du CNTF dans le
développement des motoneurones
centraux et autres populations neu-
ronales. Ainsi, le CNTF n’est synthéti-
sé qu’à de très faibles concentrations
dans l’embryon, et l’inactivation du
gène CNTF par transgenèse chez la
souris semble sans conséquences


