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codon-stop prématuré, aboutissait à 
une molécule de récepteur tronqué 
des 70 acides aminés carboxy-termi­
naux. Dans cette extrémité manquan­
te, se trouve le site d 'ancrage de la 
SH-PTP l .  Par conséquent, l 'érythro­
cytose famil iale est ici l iée à une 
hypersens ib i l i té du  récepteur de 
l 'érythropoïétine à l 'hormone,  en 
l'absence de fixation de la protéine 
phosphatase au récepteur, et ainsi de 
l ' interruption du signal par l ' inter­
médiaire d'une déphosphorylation 
de Jak2. En effet ,  expérimen tale­
ment, les mutations du site d'ancrage 
de la protéine phosphatase aboutis­
sent à la transmission prolongée du 
s ignal ,  e t  par conséquent  à une  
hypersens ib i l i té à l ' é rythropoïé­
tine [3 ] . 
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••• BRÈVES ••• 

• • Un parfum d'amour. Chez les 
amphibiens, les mâles émettent des 
phéromones qui  a t t i rent  les  
femelles et contribuent à la ren­
contre des animaux en période de 
reproduction. Ainsi, chez le triton 
Cynops pyrrhogaster, 1 '  eau dans 
laquelle ont séjourné des mâles 
sexue l l ement  act ifs a t t i re les  
femelles de la  même espèce. Le fac­
teur responsable de l 'attirance est 
sécrété par la glande abdominale 
du cloaque, puisque l 'ablation de 
cette glande supprime l 'effet. Des 
chercheurs j aponais ont réussi à 
purifier cette phéromone et à déter­
miner sa structure : il s 'agit d 'un 
décapept ide ,  S IPSKDALL K* , 
auquel les chercheurs ont donné le 
nom de sodéfrine (du j aponais 
ancien sodefuri qui signifie << qui sol­
licite •• ) [ 1 ] .  La réplique synthétique 
de la sodéfrine est active à des doses 
infimes ( l 0-14 M) chez C. pyrrhogas­
ter, mais est totalement dépourvue 
d'effet chez une espèce voisine, C. 
ensicauda. A l ' inverse, un extrait de 
glande abdominale de cette derniè­
re espèce, qui attire les femelles 
congénères, est sans effet sur les 
femelles de l 'espèce C. pyrrhogaster. 
Ce travail est original à plus d'un 
titre. La sodéfrine est la toute pre­
mière phéromone identifiée chez 
un amphibien. Par ailleurs, la sodé­
frine est la première phéromone de 
nature peptidique identifiée chez 
les vertébrés. Contrairement aux 
animaux terrestres qui libèrent des 
phéromones volatiles, les amphi­
biens aquatiques semblent avoir 
développé une stratégie peptidique 
pour attirer sélectivement  leurs 
congénères à la saison des amours. 

[ l .  Kikuyama S, et al. Science 1995 ; 
267 : 1643-5. ]  

* S : Ser ; 1 : lieu ; P : Pro ; K : L)'s ; D : 
Asp ; A : Ala ; L : Leu. 

••• Une greffe de moelle osseuse 
protège de l'athérosclérose des sou­
ris déficientes en apolipoprotéine E. 
L'apolipoprotéine E est le ligand des 
récepteurs chargés de l 'élimination 
de plusieurs types de lipoprotéines : 
les chylomicrons, les VLDL (very low 
density lipoproteins) et les lipopro­
téines résiduelles (rernnants lipojJro­
teins). Le déficit en apoE entraîne, 
chez l 'homme comme chez la souris 
créée par recombinaison homo­
logue ,  une hyperl ipémie sévère 
conduisant au développement d'un 
athérome. L'apoE est surtout synthé­
tisée par le foie, mais également par 
d'autres cellules, notamment les ma­
crophages. De ce fait, une équipe de 
Nashville (TN, USA) a testé l'effica­
cité d'une greffe de moelle, organe à 
l'origine des macrophages, chez des 
souris apoE-1-. Les souris greffées se 
sont révélées presque complètement 
protégées contre le développement 
de l 'athérosclérose [ l ] .  Ces résultats 
confirment  le rôle essen tiel de 
l'apoE dans la clairance des lipopro­
téines. Cette efficacité est d'ailleurs 
observée dans d ' autres formes 
d'athérosclérose qui ne sont pas liées 
à un déficit en apoE : régime riche 
en cholestérol [2] , hypercholestéro­
lémie du lapin watanabe déficient en 
récepteurs en LDL [3 ,  4] . L'apoE 
pourrait être produite par thérapie 
génique, notamment, lorsqu'auront 
été surmontées les difficultés exis­
tant encore, dans les cellules souches 
hématopoïétiques humaines par au­
togreffe de moelle génétiquement 
modifiée à l 'aide de vecteurs véhicu­
lant le gène de cette apolipoprotéi­
ne. 
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