Tableau |
FRANCE : INDICATEURS DEMOGRAPHIQUES 1980-1989
1980 1981 1982 1983 1984 1985 1986 1987 1988 | 1989
Naissances (m 800 805 797 749 760 768 778 768 771 765
Déces (m 547 555 543 560 542 552 547 527 525 528
Excédent naturel(m) 253 251 254 189 217 216 232 240 247 237
Solde migratoire (m) 44 56 37 16 14 (0} (0} 0 20 50
Variation totale(m) 297 306 291 205 232 216 232 240 267 287
Taux de natalité 14,9 14,9 14,7 13,7 13,9 14,0 14,1 13,8 13,8 13,6
Taux de mortalité 10,2 10,3 10,0 10,2 9,9 10,0 9,9 9,5 9,4 ‘9,4
Taux de mortalité
infantile 10,0 9,7 9,5 9,1 8,3 8,3 8,0 7.8 7.8 7.5
Indice de fécondité'e 1,94 1,94 1,91 1,79 1,81 1,82 1,84 1,82 1,82 1,81
Espérance hommes ‘a) 70,2 70,4 70,7 70,7 71,2 71,3 71,5 72,0 72,3 72,5
de vie femmes (@ 78,4 78,5 78,9 78,8 79,3 79,4 79,7 80,3 80,5 80,7
Mariages m 334 315 312 301 281 269 266 265 271 281
Taux de nuptialité 6,2 5,8 5,7 5,56 B 4,9 4,8 4,8 4,9 5,0
|
Population (1) (m) 54 029 | 54 335 |54 626 |54 831 |55 062 |55 278 | 55510 |55 750 | 56 017 | 56 304
Moins de 20 ans!"' % 30,3 30,0 29,8 29,4 29,1 28,8 28,5 28,2 27,9 27,7
65 ans ou plus'® % 13,8 13,5 13,2 12,9 12,8 13,1 13,3 13,6 13,8 14,0

(a) : années ; (p) : provisoire ; (e) :
pour 1 000 habitants.

enfants pour une femme ; (r) : taux pour 1 000 naissances vivantes ; (1) : en fin d’année ; (m,

) : milliers ; (t) : taux

EEN BREVE HEE

BEE Molécules de classe II du
complexe majeur d’histocompatibi-
lité : ’absence d’un acide asparti-
que sur la chaine DQ@ et la pré-
sence d’une arginine sur la chaine
DQ«a prédisposent au diabéte de
type I. L’équipe de McDevitt (Stan-
ford, CA, USA) a rapporté, en 1987,
que l’absence d’un acide aspartique
en position 57 de la chaine 8 de la
molécule DQ du CMH était associée
a un risque accru de développer un
diabete juvénile insulino dépen-
dant [1]. Les molécules de classe II
sont des hétérodimeres a-B et des
équipes frangaises dirigées a 1’hopi-
tal Saint-Louis (Paris) par J. Hors,
F. Galibert et L. Degos [2] ont testé
I’hypothese selon laquelle la chaine
DQu était elle aussi impliquée dans
la susceptibilité au diabete. L’atten-
tion s’est particulierement portée sur
les exons 2 des geénes DQAI1 et
DQB1 qui sont le siege principal du
polymorphisme des chaines DQu et
B. Les exons ont été amplifiés par
PCR chez 50 diabétiques et 73
témoins. Les fragments amplifiés ont
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ensuite été hybridés avec des oligo-
nucléotiques spécifiques de différents
alleles connus (c’est-a-dire de diffé-
rents polymorphismes). La présence
d’une arginine a la position 52 dc la
chaine a a semblé, dans cette étude,
fortement associée au risque de dia-
beéte au méme titre que ’absence de
I’acide aspartique ($57. 32 malades
sur 50 ne possédaient que des alleles
de susceptibilité (DQo Arg 52 et
DQB Asp 57) alors qu’aucun des 73
témoins n’était dans ce cas. Ainsi, la
molécule DQ diabétogeéne par excel-
lence possede-t-elle une arginine «52
et pas l’acide aspartique ($57. Ces
deux positions sont supposées, sur la
base du modele développé grice a la
cristallisation d’une molécule de
classe I (m/s, suppl. au n° 1, vol. 5,
p. 23), étre localisées sur les hélices
a constituant les murs du sillon de
I’antigene. Elles peuvent donc inter-
venir directement dans la présenta-
tion d’un épitope peptidique antigé-
nique [3]. La molécule DQ diabéto-
geéne pourrait ainsi présenter anorma-
lement un peptide viral ou un

autoantigene au niveau de l’organe
attcint. Elle pourrait aussi n’avoir
pas convenablement présenté, au
cours du développement thymique,
un peptide intervenant dans la tolé-
rance immunitaire a des autoantige-
nes, ou encorc étre incapable
d’induire des populations de cellu-
les T suppressives. Quoiqu’il en soit,
ces travaux sont d’un considérable
intérét, tant pour le dépistage du ter-
rain diabétique que pour la compré-
hension des processus aboutissant au
développement de la maladie. De
plus, de tels travaux pourraient
ouvrir la voie a des essais d’immu-
nomodulation spécifique chez des
sujets a risque, par administration de
peptides se liant a la molécules dia-
bétogene mais non reconnus par le
récepteur T de cellules cytotoxiques.

[I. Todd JA, et al. Nature 1987 ;
329 : 599-604.]

[2. Khalil, et al. J Chin Invest 1990 ;
85 : 1315-9.]

[3. Claverie JM, médecine/sciences
1990 ; 6 : 367-77.]
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