indispensable a I'activité transfor-
mante. L’importance potentielle de
ce domaine 2 est renforcée par 1’'ob-
servation récente qu'elle était la cible
de phénoménes de phosphorylation
sur des sérines et des thréonines, cata-
lysés par une protéine kinase insen-
sible a TAMP cyclique et activée par
les facteurs de croissance [7, 8].

Les papillomavirus étroitement asso-
c1és aux cancers du col utérin codent,
eux aussi, pour une protéine fonc-
tionnellement apparentée a E A et
comportant une séquence homolo-
gue du domaine 2 [9]. On peut donc
faire I’hypothése que la «séques-
tration » de p 110-114**dans un com-
plexe au sein duquel elle pourrait
étre biologiquement inactive consti-
tue I'un des procédés par lesquels les
oncogenes nucléaires des virus a
ADN exercent leur pouvoir transfor-
mant.

Il faut cependant se garder de tout
enthousiasme excessif et ne pas
considérer que l'on tient la la cause
de l'oncogenése virale. Rappelons
que E A est aussi un activateur de
certains facteurs transcriptionnels

(facteur TATA box), un inducteur ou
un activateur de protéines activa-
trices de enhancers, un inhibiteur
d’autres enhancers..., que T de SV 40
forme des complexes non seulement
avec p 110-14R" mais aussi avec p 53,
le facteur transcriptionnel AP2 (qui
intervient dans la réponse transcrip-
tionnelle aux inducteurs de prolifé-
ration), une sous-unité de I'ADN
polymérase. L’ensemble reste donc
passablement confus, suggérant
toute une série de pistes dont beau-
coup probablement se révéleront
fausses. Reste — et cela ne sera pro-
bablement pas démenti — que les
anti-oncogénes, comme nous le
disions 1l y a plus de deux ans (m/s
suppl. au n°7, vol. 3, p. 22), consti-
tuent une des clés du contrdle de la
prolifération cellulaire.
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1

BN BREVES mEm

EEB Préférence sexuelle et histo-
compatibilité. Les souris males de
souche pure choisissent de préférence
une partenaire possédant un type
d’histocompatibilité¢ (H2) différent
du leur[l]. S’agit-il d’'une aversion
congénitale pour leur propre odeur
ou dune réaction a leur histoire
familiale antérieure? Pour répondre
a cette question Yamazaki et al. (Phi-
ladelphie et New-York) ont séparé
des souriceaux de leur mére et les ont
fait élever pardes méres adoptives, ne
différant de la meére biologique que
par la région H2. Devenus adultes,
les miles ont manifesté une préfé-
rence marquée pour les femelles de
leur propre type H2, avec lesquelles
ils n’avaient pas été en contact. Les
auteurs concluent que l’empreinte
sensorielle (odeur des parents adop-
tifs et du reste de la portée) oriente
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le choix du partenaire, amenant nor-
malement le mile — il semble qu'’il
en soit de méme pour la femelle —
a éviter de s'accoupler avec ses plus
proches parents.

[I. Boyse EA, et al. Trends Genet
1987; 3:97.]

[2. Yamazaki K, et al. Sciences 1988 ;
240: 1131-2.]

EEE L’intolérance héréditaire au
fructose est une maladie récessive
autosomique due au déficit en aldo-
lase B hépatique. Seule aldolase
capable de métaboliser le fructose,
son géne est situé sur le chromosome
9; la fréquence du geéne déficient est
de I'ordre de 1 % a I'état hétérozygote.
Des travaux antérieurs avaient établi
qu’il existe une protéine inactive
immunoréactive et que la 1ésion bio-

chimique est hétérogéne[l].
L’équipe de Cox [2] vient de montrer
la premiére 1ésion biochimique pré-
cise dans cette maladie: il s’agit
d’'une mutation ponctuelle, qui siége
sur ’exon 5 (le géne en compte 9);
elle conduit au remplacement d’une
alanine en position 148 par une pro-
line, ce qui entraine un changement
de conformation de la chaine dans
une région proche de la combinaison
enzyme-substrat. Les auteurs ont
retrouvé la méme mutation dans
quatre familles sans relation entre
elles. Cette mutation est donc proba-
blement la lésion biochimique la
plus fréquente dans I'intolérance
héréditaire au fructuose.

[1. Gregon C, et al. Ann Hum Genet
1982 ; 46 : 281-92.]

[2. Cross NCP, et al. Cell 1988 ; 53 :
881-5.]






