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Role de ZAP-70 dans la sélection
thymique (p. 1602).

Les enhancers augmentent la pro-
babilit¢ qu’un géne soit transcrit,
non le taux de transcription
(p. 1607).

Endothéline, NO et drépanocytose
(p. 1611).

Et si une bactérie vieille de 25 mil-
lions d’années était revenue a la vie ?
(p. 1615)

De nouveaux modulateurs de la
fonction de Ras (p. 1615).

Lumieres sur la fonction de molé-
cules non conventionnelles du CMH
de classe Il (p. 1615).

Une place au soleil pour les pep-
tides cryptiques issus de la pro-thy-
rolibérine (p. 1616).

Un quatrieme acide aminé cible de
la phosphorylation chez les verté-
brés : I'histidine (p. 1616).

Un géne de mammifére autoso-
mique ou lié a I'X selon les lignées
de souris (p. 1617).

La protéine Abl, un relais entre les
dommages de {’ADN et la machine-
rie transcriptionnelle activée par le
stress (p. 1617).

Non, nous ne vous avions pas tout
dit sur le testicule en avril | (p. 1618)

Transmission de I’ADN mitochon-
drial : des craquelures dans le gou-
lot d’étranglement ? (p. 1618).
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Deux nouveaux geénes responsables
de certaines formes d’hypertension
artérielle familiale (p. 1619).

Des souris sans récepteur de gluco-
corticoides (p. 1619).

L'hydroxyurée, agent cytotoxique
ou/et modulateur transcriptionnel ?
(p. 1620)

La preuve définitive, et attendue,
que le gene NF1 est bien un géne
suppresseur de tumeur, est arrivée
(p. 1620).

Un inhibiteur de farnésyltransférase
a un effet anti-tumoral in vivo
(p.1620).

oB cristalline, un autoantigéne pos-
sible dans la sclérose en plaques
(p.1621).

Tolérance par délétion périphérique.
(p. 1621)

Stress oxydatif, télomeéres et sénes-
cence (p. 1621).

La protéine EBNA1 du virus Epstein-
Barr est indéctectable par les lym-
phocytes T cytotoxiques (p. 1621).

Un changement de U en A, un nou-
veau type « d’édition » détecté dans
le messager de |'a-galactosidase.
(p. 1622)

Un nouveau récepteur impliqué
dans I'activation des lymphocytes T
(p. 1622).

Un goitre congénital associé a un
déficit en facteur de transcription
(p. 1622).

On guéerit I'a-thalassémie de la souris
avec un gene humain !

Les mutations du locus a-globine
représentent le défaut génétique le
plus commun chez I'homme, une
délétion étant le mécanisme fré-
quemment retrouvé a I’origine d'une
o-thalassémie ; une expression cli-
nique n’existe cependant que quand
deux génes au moins sont inactivés.
Alors que I'hémoglobinose H (géno-
type ——/—-0) n’entraine qu'une ané-
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mie modérée, la forme homozygote
(génotype ——/—-) est responsable
d’une anasarque f(xalo-placentaire‘
létale dans la période périnatale.
L’épidémiologie montre qu’en Asie
du Sud-Est, il s’agit d’une cause

* (Edéme généralisé et intense de l'euf tout entier (pla-
centa el fertus), avec production d'ascite.

importante de mortalité périnatale,
puisque la mutation ——/ est retrou-
vée dans 4% a 10 % de la popula-
tion ; le seul abord thérapeutique
possible étant un régime transfusion-
nel commencé in utero, il est peu ten-
tant de I'entreprendre puisqu’il fau-
drait le poursuivre régulierement la
vie durant. L’étude en souris transgé-
nique avait, jusqu’'a présent, été han-
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