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L’antigene P érythrocytaire est le
récepteur cellulaire pour le parvori-
rus B.19 (p. 345).

Le transport intracellulaire du CD4
est modifié par la protéine Nef du
VIH (p. 350).

Les récepteurs des stéroides a I'ére
de la recombinaison homologue
(p. 350).

Répression mitotique de la trans-
cription (p. 353).

Défaut de transcription du locus
XIST a l'origine de syndromes mal-
formatifs séveres (p. 353).

Déficit immunitaire combiné: un
fautif est démasqué (p. 360).

Influence du degré d’organisation
de I'antigéne sur la réponse humo-
rale (p. 360).

Le géne de la diarrhée congénitale
a chlorure est situé dans la région
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du géne de la mucoviscidose, mais
il en est distinct (p. 361).

Enzyme de conversion de l'angio-
tensine et infarctus du myocarde.
Une confirmation (p. 361).

Transfert génique dans les cellules
souches hématopoiétiques: survie a
long terme des progéniteurs sans
ablation de la moelle (p.362).

Des greffes de moelle seraient-elles
faisables chez des sujets non irra-
diés? (p.362).

L'acyclovir diphosphate dimyris-
toylglycérol leve les résistances a
I'acyclovir (p. 363).

La lésion moléculaire de la souris |
déficiente en phosphorylase kinase
(p.363).

Un ligand pour le récepteur héma-
topoiétique FLT3 (p. 364).

La protéine ARF de la famille Ras
stimule la phospholipase D (p. 364).
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Deéficit en aromatase placentaire
et pseudo-hermaphrodisme féminin

Contrairement aux anomalies du
récepteur des androgenes, rares sont
les cas décrits de déficits en cestro-
genes. La biosyntheése des cestroge-
nes a partir de stéroides en C19 est
catalysée par un complexe enzyma-
tique appelé aromatase, qui désature
I'anneau A des androgénes pour for-
mer un noyau phénolique, avec
perte concomitante du groupe
méthyle en C19, aboutissant a un
cestrogene a 18 carbones. Ce com-
plexe siege dans le tissu réticulo-
endothélial et est formé de deux
constituants: I'un est un cytochrome

P450 spécifique, I'aromatase P450
(P450arom) et est le produit du
gene CYPI9. Son geéne a été localisé
en 15q21 [1]; l'autre élément est
une flavoprotéine ubiquitaire, la
NADH-cytochrome P450 réductase,
qui assure 1’équilibre d’oxydo-
réduction du systeme.

Limitée chez les rongeurs aux gona-
des et au cerveau, I'expression du
P450arom est beaucoup plus géné-
rale dans les tissus humains; toute-
fois, chez le feetus, c’est le placenta
qui l'assure essentiellement. Sa régu-
lation emploie, selon les tissus, dif-
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