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••• Les spermatides génotypique­
ment haploïdes possèdent néan­
moins les produits d'allèles paternels 
et maternels. Les cel lules germinales 
dérivées d'une même spermatogonie 
se développent dans un syncitium 
permettant l 'échange des produits 
synthét isés sous le contrôle de 
noyaux haploïdes possédanL des jeux 
chromosomiques différenLs. De ce 
fait, un transgène exprimé spécifi­
quement dans les cellules germinales 
haploïdes mâles (la séquence codante 
de l'hormone de croissance contrôlée 
par le promoteur du gène de la pro­
lamine) est exprimé chez une souris 
hétérozygote (c'est-à-dire ne possé­
danL qu'un jeu du transgène), dans 
tous les spermatides alors que cer­
taines de ces cellules haploïdes pos­
sèdent obligatoirement le transgène 
et d'autres pas [ 1 ]. Cet échange dans 
les spermatides haploïdes des pro­
duits des gènes issus des deux parents 
leur assure une homogénéité fonc­
tionnelle et évite par conséquent que, 
par sélection, certains jeux chromo­
somiques soient défavorisés, les sper­
matozoïdes correspondants se révè­
lant moins va i l lants  que leurs 
congénères. 
[ 1 .  Braun RE, et al. Nature 1 989 ; 
337 : 373-6.] 

••• L'élévation de la concentra­
tion en phosphocholine dans les cel­
lules transformées par l'oncogène ras 
est due à une augmentation de l'ac­
tivité de la choline kinase et non à 
l 'hydrolyse de la phosphatidylcho­
line par une isoenzyme particulière 
de la phospholipase C comme cela 
avait été suggéré par Lascal et al. [ l ], 
suggestion dont mis s 'était faite 
l 'écho. Macara (Rochester, NY, USA) 
vienL en effet de monLrer qu'il n'exis­
tait, dans les cellules transformées 
par ras, aucune augmentation de la 
dégradation de la phosphatidylcho­
line 4,5P2 qui n'était donc probable­
ment pas à l'origine de l 'élévation du 
diacylglycérol dans les cel lules [2]. 
[ 1 .  Lacal JC, et al. Nature 1 988 ; 330 : 
269-7 1 . ] 
[2. Macara IG. Mol Cell Biol 1 989 ; 
9 :  325-8.] 
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Le mécanisme d'action 
de l'endothéline 

Chaque semaine, de nouvelles infor­
mations sont apportées concernant 
l 'endothéline, un peptide vasocons­
tricteur contenant 21 acides aminés 
découvert en 1 988. Les premières 

· études avaienL suggéré que l 'endothé-
line (ET) pourrait être un agoniste 
endogène des canaux Ca2 + voltage­
dépendants de type L. En fait, Van 
RenLerghem et al. viennent de mon­
trer que ET n 'est pas un activateur 
direct des ces canaux [ l ]. Le peptide 
augmenLe le Ca2 + inLracellulaire de 
deux façons : il libère du Ca2 + de ses 
sites de stockage, probablement en 
stimulanL la production d'inositol 
trisphosphate ( IP3) ; en outre l 'acti­
vation transitoire d'un canal K+ sen­
sible au Ca2 + proovoque une hyper­
polarisation de la membrane, suivie 
d'une dépolarisation prolongée due 
à l 'ouverture d'un canal non spécifi­
que perméable au Ca2 + et au Mg2 + ;  
la dépolarisat ion active enfin les 
canaux Ca2 + de type L. Cela expli­
que pourquoi les bloqueurs de ces 
canaux n'inhibent que partiellement 
l 'effet de l 'ET [ 1 ]. 
Les conclusions de Resink et al. [2] 
vont dans le même sens. Dans des 
cellules musculaires lisses vasculaires 
provenant de l 'homme, du bœuf et 
du rat, maintenues en culture, l 'ET 
s t i m u l e  l a  p h osphol ipase C e t  
enLraîne une production accrue et 
rapide d' inosi tol  b is-phosphate, 
d'IP 3 et de diacylglycérol .  
Les résultats présentés par de Nucci 
et al. [3] soulignent les interactions 
avec d'autres systèmes et les voies du 
métabolisme de l 'endothéline. Plus 
de 50 % de l 'ET perfusée dans un 
poumon isolé de cobaye sont épurés 
en un seul passage et cette extraction 

ne dépend pas de l 'enzyme de conver­
sion de l 'angiotensine ; on ignore si 
cela est dû à une inactivation méta­
bolique ou à une captation ; ce résul­
tat indique que l 'ET devrai t  être 
épurée de la circulation en trois à 
cinq passages, soit en une à deux 
minutes. L'ET libère de la prostacy­
cline (PGI2) et du thromboxane A2 
des poumons isolés de rat ou de 
cobaye, et du facteur relaxant d'ori- � 
gine endothéliale (EDRF) du mésen­
tère perfusé de rat. L'ET peut donc 
induire la l ibération de substances 
vasodi lata trices, comme PGI2  et 
EDRF. Les effets sur la pression arté­
rielle pourraient dépendre de l 'équi­
libre entre ces diverses substances : 
chez le rat anesthésié, 1 'ET diminue 
la pression artérielle ; en revanche, 
chez le rat amyélé, l 'ET augmente la 
pression artérielle et cet effet est _ 
majoré par l ' indométhacine, ce qui 
suggère que les prostaglandines (pro­
bablement PGI2) limitent l 'action 
pressive de l'endothéline [3]. 
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