similaire a I'’enzyme El d’activation
de l'ubiquitine [8], et Y353B[9],
tous deux sans équivalent connu
chez ’homme.

Dans un autre domaine, de nou-
veaux travaux viennent préciser les
régulations du gene Sry impliqué
dans le développement embryon-
naire du testicule [10]. Rappelons
que ce gene, qui appartient a une
famille multigénique, est porté par
le chromosome Y et est responsable
de la détermination du sexe
male [11]. Des études chez la sou-
ris ont montré que des délétions du
matériel génétique sur le chromo-
some Y, éloignées du locus Sry,
étaient retrouvées chez des femelles
fertiles XY. Dans ce cas, le locus Sry
est intact mais I'expression du gene
est trés diminuée.

L’identification de ces génes ne per-
met que d’émettre des hypotheses
quant a leurs roles physiologiques.
Une des difficultés des travaux sur
le testicule a été jusqu'a présent
I'absence de systeme ex vivo permet-
tant une analyse plus aisée des fonc-
tions des différents facteurs régula-
teurs. Une étape importante vient
d’étre franchie dans le laboratoire
de F. Cuzin (Nice, France) avec la

mise au point de cellules de Sertoli
immortalisées capables de soutenir
la progression des cellules germina-
les dans la différenciation méioti-
que [12]. Ces travaux, qui méritent
une plus ample description dans ces
colonnes, ouvrent de nouvelles pers-
pectives (m/s n° 4, vol. 10, sous presse)
pour I'évaluation du role des protéi-
nes régulatrices dans la différencia-
tion des cellules germinales males.
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EEE BREVESEEER

HEEE L’antigéne P érythrocytaire
est le récepteur cellulaire pour le
parvovirus B.19. Responsable d’'une
maladie éruptive banale, la «cin-
quiéme maladie », et de I'érythro-
blastopénie aigué survenant chez
les sujets atteints d’hémolyse cons-
titutionnelle, le parvovirus B.19
humain est depuis quelques années
incriminé dans d’autres situations
pathologiques tres diverses: éryth-
roblastopénie chronique chez les
sujets immunodéprimés, manifesta-
tions articulaires, vascularites,
hydrops fetalis[1]. La cible habi-
tuelle du virus est la lignée éryth-
roide mais on a pu montrer des
lésions cytotoxiques et la présence
d’ADN viral dans d’autres tissus:
cellules endothéliales vasculaires du

placenta et myocarde du foetus en
particulier. Le récepteur cellulaire
du parvovirus était jusqu'alors
inconnu et sa spécificité mal expli-
quée. L’équipe de Young a
Bethesda (MD, USA) qui travaille
depuis longtemps sur ce virus vient
de montrer qu'il s’agit d’un céra-
mide, ou globoside, qui fait partie
du systtme de groupe sanguin
P [2]. Celui<i comprend P, son
précurseur p* et Pl. De rares
individus sont dépourvus d’anti-
geéne P; ils sont p ou Tj(a’). La
cytotoxicité in vitro du parvovirus
B.19 pour les érythroblastes obte-
nus en culture a partir des progé-
niteurs muars (CFU-E) est inhibée
par le globoside qui entre en com-
pétition avec le récepteur ou par

un anticorps monoclonal anti-P.
Les érythroblastes des rares sujets
Tj(a")sont résistants in vitro a
I'infestation par le parvovirus B.19
et on ne retrouve pas chez ces
sujets d’lgG antiparvovirus B.19
témoignant d'une infestation préa-
lable. Enfin, I'antigéne P existe
également sur la membrane des
cellules endothéliales et des cellu-
les myocardiques fcetales. Un pas
de plus dans I'approche de ce virus
répandu, résistant, dont les mani-
festations sont plus diverses que
prévu.

[1. Morinet F, Tchernia G. méde
cine/sciences 1991 ; 7: 127-37.]

[2. Brown KE, et al. Science 1993 ;
262 : 114-7.]

m/s n° 3 vol. 10, mars 94

N 0 U V E L L E S

w
o
a





