
NOUVELLES 
médecine/sciences 1 994 ; 10 : 905-6 

Les nouvelles 
de ce numéro 
ont été préparées par : 
J acky Bonaventure< 1 > 
Elisabeth Bursaux 
Erick Denamur<2> 
Jean-Claude Dreyfus 
Hélène Gilgenkrantz<3> 
Jean-Pierre Grünfeld 
Jean-Pierre Julien <4> 
Axel Kahn 
Dominique Labie<3> 
Martine Le Merrer< 1 > 
Arnold Munnich< 1 > 
Christian 
de Rouffignac<5> 
Francis Rousseau< 1 > 
David Wynford-Thomas<6> 

( l )  Inserm U. 393, hôpital Necker-Enfants­
Malades, 1 49, rue de Sèvres, 75743 Paris 
Cedex 15, France. 
(2) Inserm U. 1 20, 48, boulevard Serrurier, 
75019 Paris, France. 
(3) Inserm U. 1 29, CHU Cochin, 24, rue du 
Faubourg-Saint:Jacques, 7501 4  Paris, France. 
(4) Centre de recherche en neurosciences, 
Hôpital Général de Montréal, 1 650, avenue 
Cedat, Montréal QO H5G 1A4, Canada. 
(5)  Département de biologie cellulaire et 
moléculaire, cen tre d ' é tudes de Saclay, 
9 1 1 9 1  Gif-sur-Yvette Cedex, France. 
(6) Department of pathology, university of 
Wales College of medicine.  Health Park, 
Cardiff CF4 4XN, UK. 

m/s n• 8/9 vol. JO, août-septembre 94 

SOMMAIRE DES NOUVELLES BRÈVES 
La mysté r i e u s e  h i sto i re d e  
Ph ineas Gage (p. 909). 

Œ st ro g è n es,  m éta b o l i s m e  de 
I ' A P P  et m a l a d i e  d ' A l z h e i m e r  
(p. 9 1 1). 

Polymorphisme du gène de l 'en­
zyme de conversion de l 'angioten­
s i ne,  hypertro p h i e  card iaque et 
card i opath ie  i schémique ( su ite) 
(p. 9 13). 

U n e  i sofo r m e  d e  l ' ad a ptate u r  
G rb2 d é c l e n c h e  l ' a p o ptose 
(p. 9 16). 

La « diffusion d iffuse )) éclaire les 
m o uvements i nt ramo léc u l a i res 
des protéines (p. 9 16). 

I nfert i l ité mascu l i ne l iée à u n e  
a n o m a l i e d e  l a  p roté i n e  4 . 1 
(p. 9 1 7). 

La myé l i n isat ion des axones en 
l ' a bs e n ce de  l a  g l yco p roté i n e  
a s s o c i é e  à l a  m yé l i n e  ( MA G )  
(p. 9 1 7). 

C o m m e nt l a  t r a n s c r i pt i o n  d e  
I 'ARN est-el le i nh ibée pendant les 

premiers stades de la division cel­
l u la i re de l 'em bryon ? (p. 9 1 7). 

U ne rég ion pseudo-autosomique 
sur  l e  b ras l o n � d e s  c h r o m o ­
somes sexuels creée p a r  recombi­
naison i négale ? (p. 9 18). 

Des femmes de tête (p. 9 18). 

Le p lus  petit gène con n u  semble 
être celu i  d ' u n  pept ide d ' E. coli 
(p. 920). 

Apo l i po p roté i ne E2 et m a l a d i e  
d'Alzheimer (p. 920). 

La séquence du  chromosome 1 1  
de levure (p. 920). 

Les hyperphényla lan inémies non  
dues au  déficit en phényla lan ine 
hydroxylase (p. 921). 

Les l i o n s  d u  p a rc n a t i o n a l  
Serengeti de Tanzan ie  (p. 921). 

I nterrelat ions  entre les voies de 
tra n s m i ss i o n  du s i g n a l  passa nt 
par les grandes et les petites pro­
téines G (p. 921). 

Polymorphismes génétiques 
et développement du paludisme · 

au-delà du cas de la drépanocytose 

La gravité particulière du paludisme 
en Afrique subsaharienne est sans 
doute due à l 'existence d'un vecteur 
particulièrement efficace, l' Anopheles 
gambiae: Le caractère insidieux de la 
maladie vient de ce qu'elle tue de 
jeunes  enfan ts et des fem mes  
enceintes, alors que les adultes sont 
plus ou moins immunisés. Depuis les 
travaux de Haldane en 1949, on sait 
aussi que certains gènes ont conféré 
une résistance sélective, et la fré-

quence actuelle de ces gènes dans 

Q certaines populations permettrait 
d'apprécier l ' impact passé et futur 
du paludisme .  Certains  exemples 
sont bien connus : dans le cas de 
l 'hémoglobine S, la notion de poly­
morph i s m e  é q ui l ibré  i mp l ique  
qu'un gène délétère a procuré un  
avantage sélectif contre une  autre C! 
maladie, le paludisme, dont la mor-
talité en Afrique a dû atteindre une 
fréquence d'environ 25 % .  Un autre 
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