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tait une substitution Alanine → Valine
en position 440 de VncS. La tolérance
n’est pas détectable par les examens
de routine. C’est dire l’importance de
sa recherche systématique dans tous
les cas où l’on suspecte une moindre
sensibilité à un traitement par la van-
comycine.
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Figure 1. Modèle de la voie de transmission du signal contrôlant l’autolyse.
Les deux protéines sont codées par le même opéron : l’histidine-kinase/phos-
phatase VncS contrôle le niveau de phosphorylation de la protéine régula-
trice VncR, et secondairement la répression ou l’activation des gènes com-
mandant l’autolyse. 1. VncR est phosphorylée, l’autolyse est réprimée. 2. Le
stimulus antibiotique, reconnu par VncS, active ses propriétés de phospha-
tase, VncR est déphosphorylée, les gènes d’autolyse sont activés. 3. Une
mutation de VncR lève la répression de l’autolysine, l’autolyse se fait. 4. Une
mutation de VncS entraîne la perte de son activité phosphatasique, VncR
reste phosphorylée, et l’autolyse inhibée.

■■■ BRÈVES ■■■

■■■ Plusieurs piqûres valent mieux
qu’une... médecine/sciences s’est fait
l’écho, encore récemment (m/s 1999,
n°6/7, p. 888) des difficultés aux-
quelles se heurte la mise au point
d’un vaccin antipaludéen. Une étude
récente du groupe de Chris Newbold
(Oxford, Royaume-Uni) met en évi-
dence, dans le développement de
l’immunité antipaludéenne, un para-
mètre lié à l’environnement plus
qu’aux propriétés propres du para-
site [1, 2]. Les auteurs ont mené une
étude épidémiologique dans quatre
sites africains de Gambie et du Kenya,
dans lesquels la densité de l’infesta-
tion est différente. Le critère de gra-
vité adopté a été le plus simple, la
nécessité d’une hospitalisation, les
formes cérébrales qui relèvent d’un
mécanisme spécifique étant toutefois
écartées. On sait que le petit enfant
(≤1 an) est protégé par les anticorps
maternels, et c’est lors du déclin de
cette immunité et dans les premières
années de la vie que se concentrent
les formes graves, alors qu’une immu-
nité contre ces formes sévères est
acquise à l’adolescence. Étudiant la
cinétique de développement de cette
immunité, les auteurs font une
constatation a priori paradoxale :
l’immunité s’installe d’autant plus
vite que l’endémicité est plus élevée,
c’est-à-dire que les intervalles entre les
morsures du moustique sont réduits.
Elle peut même s’installer après une
ou deux morsures seulement, et
réduire de ce fait à presque rien la
période de risque entre l’absence de
l’immunité maternelle et l’acquisi-
tion d’une immunité autonome.
Cette constatation pourrait remettre
en question les stratégies, telle celle
des moustiquaires imprégnées, qui
tendent à réduire la fréquence des
morsures, et suggère qu’une vaccina-
tion contre des antigènes conservés
ne serait pas un but inaccessible.
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