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l’AMH. L’étude génétique des autres
patients PMDS devrait montrer si des
mutations de l’ADNc du récepteur de
type II qui vient d’être cloné peuvent
rendre compte de tous les cas de
PMDS avec gène AMH normal. Dans
le cas contraire, il conviendra de re-
chercher des mutations dans le récep-
teur de type I. Il est cependant pos-
sible que les récepteurs de type I
puissent avoir une moins grande spé-
cificité, et s’associer à différents ré-
cepteurs de type II ; il ne serait alors
pas impossible qu’une mutation d’un
récepteur de type I puisse avoir un ef-
fet létal.
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Figure 1. Le gène humain du récepteur de l’AMH. A : Vue générale du gène.
Mesurant plus de 8 kpb, il est organisé en 11 exons. Les flèches représentent
la position de séquences Alu, présentes notamment dans le grand intron
central. B : Schéma de l’ARNm, avec indication de la taille des différents do-
maines de la protéine pour laquelle il code. C : Mutation du gène codant
pour le récepteur chez un « homme à utérus ». La mutation de la première
base d’un site donneur d’épissage produit par épissage alternatif deux mes-
sagers anormaux.

■■■ BRÈVES ■■■

■■■ Migraine. Nous avons rap-
porté dans nos colonnes (m/s
n° 11, vol. 9, p. 1287) la localisation
en 19p13 d’un gène impliqué dans
la migraine familiale hémiplé-
gique par une équipe française
[1]. Il s’agit d’une forme très rare
de migraine, avec aura et hémipa-
résie unilatérale transitoire, dont
la transmission autosomique domi-
nante est évidente. Le problème
des autres formes de migraine
commune, où des facteurs géné-
tiques semblent assez souvent
impliqués, reste entier malgré les
nombreux efforts faits pour mieux
comprendre cette maladie si fré-
quente. Une étude épidémiolo-
gique [2] a montré, en effet, que
les migraines affectent 8 % des
hommes et 25 % des femmes de la
population générale. Deux
équipes, l’une allemande et l’autre
hollandaise, ont uni leurs efforts
pour rechercher une liaison avec
ce locus en 19p13 dans 28 familles
où plusieurs sujets de la même fra-
trie étaient atteints de migraine
avec ou sans prodromes [3].
L’analyse de liaison, réalisée avec
un seul marqueur polymorphique
(D19394), et calculée à l’aide de
deux méthodes statistiques,
semble positive, du moins dans
quelques familles. Néanmoins,
étant donné l’extrême probabilité
de l’hétérogénéité génétique et la
multiplicité des facteurs interve-
nant dans les migraines, de nom-
breux travaux seront encore
nécessaires et il serait prématuré
de conclure pour l’instant. 
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