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mmm BREVES mm=m

mmm  Révolution culturelle chez les
baleines australiennes. Au large des
cOtes australiennes, du c6té de
I’océan Indien & I’Ouest, ou du coté
de la Mer de Corail dans le Pacifique
a I’Est, équipés de magnétophones
étanches suspendus a des balises flot-
tantes, des chercheurs enregistrent
le chant des baleines a bosse (Megap-
tera novaeangliae). Pendant I’hiver
austral et le printemps, les males
chantent au moment de I’accouple-
ment et du départ en migration.
Cette démonstration est sans doute
sexuelle, sans qu’on sache s’ils veu-
lent dissuader leurs concurrents ou
charmer les femelles. Le chant est
toujours le méme, avec de petits
changements au cours du temps qui
font évoluer le répertoire, comme
on I'observe aussi chez les oiseaux
chanteurs. Toutefois, chaque groupe
a sa mélodie, et le chant des baleines
qui s’accouplent a I’Ouest n’a rien a
voir avec celui de I’Est, chanté par
celles qui se regroupent au large des
récifs de la Grande Barriére. Bien
gue les baleines migrent assez loin, il
y a généralement peu d’échanges
entre les différentes populations.
Pourtant, vers 1995-1996, deux exo-
génes furent repérés (sur 81 chan-
teurs). Leur chant, tres différent,
rappelait celui de la céte Ouest.
Rapidement, I’ensemble du groupe
se mit a chanter indifféremment
I'un ou l'autre chant, et certains
mélangérent méme les themes de
I’ancien et du nouveau chant. Puis, a
partir de 1998, tous adoptérent una-
nimement le chant nouveau. Il est

convenu d’appeler les petites modifi-
cations survenant habituellement et
transmises aux jeunes générations
une «évolution culturelle». Ici,
comme le suggérent les chercheurs
australiens, on peut donc parler
d’une véritable «révolution cultu-
relle». Les chants du «Grand Bleu»
ont sans doute encore beaucoup a
nous apprendre.

[1. Noad MJ, et al. Nature 2000 ; 408:
537.]

mmm |a Livine empéche la cellule
de mourir, bien sir! Un groupe
d’Astra Zeneca vient de présenter
[1] la derniére-née de la famille des
IAP, protéines inhibitrices de
I’apoptose [2]. Nommeée Livine, elle
a une expression trés restreinte
puisqu’elle n’est retrouvée que dans
les tissus a croissance rapide: cer-
veau feetal, placenta et plusieurs
lignées cancéreuses. La Livine est
méme plus efficace que la Survivine
pour inhiber, dans la lignée-type
HelLa, I'apoptose induite par diffé-
rents intermédiaires de la voie de
signalisation du TNFa (tumor necro-
sis factor). En fait, la fixation de la
Livine a la pro-caspase 9 bloque en
grande partie le clivage protéoly-
tique de cette pro-enzyme en une
caspase 9 active. Le mécanisme
d’action de la Livine semble toute-

fois plus complexe: in vitro, la
Livine s’associe aussi a deux
enzymes situées en aval du signal
apoptotique, les caspases exécu-
trices 3 et 7. Si les auteurs ne men-
tionnent pas une éventuelle fixation
aux pro-caspases correspondantes,
ils indiquent en revanche les fonc-
tions de deux portions de la pro-
téine. Le role de I'une, le domaine
BIR (baculoviral IAP repeat), est
attendu: comme pour les autres
IAP, il s’associe aux caspases et est
responsable de I’inhibition de
I’apoptose. L’autre est plus subtil :
le domaine RING, décrit comme
permettant la formation de com-
plexes multi-protéiques [4],
contr6le ici la localisation subcellu-
laire de la Livine. Les auteurs obser-
vent en outre que dans des cellules
exprimant la Livine, la transfection
d’ARN anti-sens de la Livine
déclenche un programme apopto-
tique complet avec activation des
caspases et fragmentation de I’ADN.
La Livine pourrait ainsi devenir une
cible prioritaire, au moins dans les
cellules cancéreuses exprimant
cette nouvelle 1AP.
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