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Anomalie du récepteur 
du thromboxane A2 

dans un trouble de l'hémostase 

Parmi les maladies de l 'hémostase, 
responsables d'hémorragies, une des 
plus importantes est l 'absence de ré
ponse plaquettaire au thromboxa
neA2. Le thromboxane, dérivé de 
l'acide arachidonique, déclenche 
l'agrégation des plaquettes en acti
vant la phospholipase C par une réac
tion couplée à une protéine G [ l ] .  
On connaît depuis plus de dix ans 
des malades dont le défaut hématolo
gique est dû à une absence de répon
se au thromboxane A2 (TXA2). Un 
travail japonais récent [2]  apporte la 
preuve d'une anomalie du récepteur 
du TXA2 chez deux sujets dont les 
plaquettes s'agrègent mal sous l 'effet 
du TXA2, alors même qu'elles sont 

capables de se lier à des analogues du 
thromboxane. Les auteurs ont donc 
fait  l 'hypothèse que cette maladie au
tosomique dominante était due à une 
anomalie du récepteur du TXA2. Le 
gène de ce récepteur a été localisé sur 
le bras court du chromosome 19 [3] . 
La même équipe japonaise avait clo
né son ADNe en 1 99 1  [4] et montré 
que sa séquence l'apparentait à la fa
mille des récepteurs couplés aux pro
téines G. Pour l'étude des malades, 
on partit de messager de plaquettes 
soumis à transcription inverse puis 
amplifié de manière à cribler la totali
té de la portion codante. L'ADN gé
nomique fut également exploré. On 
trouva une seule mutation G -+ T au 
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