plus ou moins fideles de la réponse
de ’organisme a I’éthanol, comme la
v- glutamyltransférase ou 1’aspartate
aminotransférase mitochondriale. Ce
que l’on recherche ici, c’est un test
de la consommation d’alcool, par
exemple pour contréler le suivi d’un
traitement de sevrage. Jusqu’'a pré-
sent, de tels tests étaient peu fiables,
inférieurs méme aux résultats de
I’interrogatoire. Deux tests sont
actuellement en cours d’évaluation et
paraissent prometteurs.
® [’acétaldéhyde peut réagir avec
des restes aminés des protéines, et
plusieurs « adducts »* ont déja été
identifiés : chez les éthyliques, on
peut en caractériser, notamment avec
I’hémoglobine, un type de cyto-
chrome P 450 [5] et une protéine
hépatique du cytosol [6]. On peut les
détecter grace a des anticorps recon-
naissant un épitope contenant de
I’acétaldéhyde [7]. Cette méthode
peut étre rapprochée de la mesure de
I’hémoglobine glycosylée chez les
diabétiques.
® La transferrine « alcaline ». Le test
le plus prometteur est une forme de
transferrine présente chez les consom-
mateurs d’alcool, qui a perdu des
résidus sialiques terminaux et dont la
charge est devenue plus alcaline. Ce
test reste positif environ dix jours
apres cessation de la prise d’alcool et
est négatif dans les maladies hépati-
ques, sauf la cirrhose biliaire [8]. Il
est malheureusement techniquement
délicat et ne peut encore étre
généralisé.
Les progrés dans la détection de la
prédisposition génétique a 1’éthylisme
devraient permettre de caractériser
Palcoolisme a la période ou il n’a pas
encore entrainé de modifications
psychopathologiques. Il reste beau-
coup 2 faire, et sur le plan théorique
pour la caractérisation du génotype
alcoolisme type II, et sur le plan pra-
tique pour la prévention de I'intoxi-
cation alcoolique comme pour le suivi
des malades.

J.C.D.

* Adduct : radical provenant de ['addition d’une
molécule ou d’un groupe réactif sur une autre molécule.
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Figure 1. Les voies du métabolisme de I'alcool montrant les locus poly-
morphes des déshydrogénases de I’'alcool et de I’acétaldéhyde. Certains
isozymes sont responsables de différences de vitesse d’élimination de I’étha-
nol. L'ALDHZ22? inactivé est la cause du syndrome de rougeur faciale des
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EEN BREVE HEN

BEE Inactivation inhabituelle du
chromosome X chez une fille retar-
dée mentale. Une délétion apparuc
de novo sur le chromosome X en X
q27.1-q27.3 a été observée par une
équipe australienne [1] chez une fille
de 5 ans présentant un retard men-
tal. Contrairement au processus habi-
tuel, qui inactive électivement le
chromosome porteur de la délétion,
c’est I'X délété qui se réplique pré-
cocement dans les cellules en culture
de I’enfant, suggérant que la région
qui manque jouc un réle dans I'inac-
tivation de I’X. De plus le locus
FRAXA, impliqué dans la geneése du
syndrome de I’X fragile, est, soit
inclus dans la dé¢létion, soit proche
du point de cassure distal.

(1. Schmidt M, et al. Hum Genet
1990, 84 : 347-52.]
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