2. Les neurones fonctionnent en

réseaux ordonnés le long desquels les

messages transitent et sont modifiés.
A ce second degré de I'organisation
nerveuse, on peut définir deux types
d’architectures : une structuration
«horizontale» en noyaux et une
structuration «verticale» en sys-
témes. Les noyaux représentent des
étapes dans le traitement des infor-
mations. Les systémes forment le
cablage entre les noyaux. On diffé-
rencie deux grands types de sys-
témes : les systémes spécifiques —
dans lesquels, schématiquement, un
neurone transmet un message précis
a un seul neurone situé en aval — et
les systémes diffus — grace auxquels
I’activité d’'un seul neurone modifie
l'activité de trés nombreux autres
répartis dans divers noyaux. Ces
noyaux et ces systémes sont mis en
place de fagon définitive au cours du
développement ontogénétique qui
recouvre la période fcetale et périna-
tale.

3. Le fonctionnement cérébral ne
peut s’interpréter simplement
comme le traitement, au niveau de
noyaux, d’informations véhiculées
dans des systémes de transmission.
Chaque fonction nécessite une inter-
action coordonnée de divers sys-
témes. Cette considération en elle-
méme constitue ce que 1'on pourrait
considérer comme un troisiéme degré
d’organisation.

4. Enfin, le cerveau — malgré son
apparente rigidité structurale chez
Padulte — est une structure dont le
fonctionnement méme est intime-
ment modulé par I'environnement.
L'apprentissage, compris comme la
modification fonctionnelle du cer-
veau en rapport avec la mémorisa-
tion, est un quatriéme degré de I'or-
ganisation du systéme nerveux
central. Au cours du développement,
il existe une phase privilégiée (dite de
développement épigénétique) de cet
apprentissage au cours de laquelle la
structuration du systéme nerveux
central — I'organisation fine des
réseaux en particulier — dépendra
fondamentalement des interactions
avec I'environnement.
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EEE BREVES HEE

EEE Un antidépresseur pour guérir
le paludisme! Non pas tant pour
améliorer la dépression causée par la
maladie que pour surmonter la résis-
tance de certaines souches de Plasmo-
dium falciparum a la chloroquine.
La désipramine, un antidépresseur
tricyclique, supprime la résistance a
la chloroquine de certains malades
impaludés. Cet agent inhibe proba-
blement une pompe du parasite
expulsant normalement 1’antimala-
rique de la cellule; il aboutit ainsi
a une augmentation importante de
la concentration intracellulaire de
I'agent actif. Active a des doses cou-
ramment utilisées en clinique, la dés-
1pramine (ou certains de ses dérivés)
constitue une solution thérapeuti-
que réelle chez les malades résistant
a la chloroquine.

[1. Bitonti A], et al. Science 1988 ;
242: 1301-3.]

EEE Hypoglycémie hyperinsuliné-
mique spontanée et maladie de Base-
dow (hyperthyroidie) : deux mala-
dies auto-immunes des récepteurs
hormonaux. Le mécanisme de I’hy-
perthyroidie de Basedow est la stimu-
lation du récepteur de la TSH (thy-
réostimuline) par des auto-anticorps.
Des anticorps capables de stimuler la
libération d’insuline par les cellules
B des il6ts de Langerhans du pan-
créas ont également été détectés chez
des malades ayant une hyperinsuli-
némie, soit en prélude a un diabéte
insulinodépendant de type 1, soit
1solément. Ces auto-anticorps sont
actifs en présence comme en l’ab-
sence de glucose. On ne connait pas
encore la structure contrélant la libé-
ration d’'insuline et reconnue par ces
auto-anticorps dénommés ICSTA
(islet-cell-stimulating antibodies) [1].
Ainsi la triade «anticorps anti-
constituants cytoplasmiques, anti-
produits, anti-récepteurs» décrite
pour les maladies auto-immunes

de la thyroide s’applique-t-elle aussi
au pancréas endocrine. La sympto-
matologie dépendra des types domi-
nants d’anticorps ; elle sera soit un
hyperinsulinisme di a la présence
d’anticorps stimulants anti-récep-
teurs, soit un diabéte secondaire aux
anticorps anti-ilots provoquant une
«1insulinite » par agression immune,
ou, peut-étre, a des anticorps blo-
quants anti-récepteurs qui restent a
caractériser.

[1. Wilkin T]J, et al. Lancet 1988 ;11 :
1155-8.]

EER L’EDRF (epithelium-derived
relaxing factor) est-il un neurotrans-
metteur ? Les cellules endothéliales
stimulées par des vasodilatateurs
telles la bradykinine, I'acétylcholine
et ’histamine libérent une hormone
a effet paracrine appelée EDRF
(epithelium-derived relaxing factor).
Celle-ci active la guanylate cyclase
des cellules musculaires lisses, aug-
mente leur concentration en GMPc,
provoquant ainsi leur relaxation et
la vasodilatation. Par ailleurs, 1l est
connu depuis plusieurs années que
le glutamate, neurotransmetteur
excitateur, provoque une augmenta-
tion importante de GMPc dans le
tissu nerveux, notamment le cervelet.
Une équipe anglaise vient de démon-
trer que le glutamate, via sa fixation
aux récepteurs du NMDA (N-
méthyl-D-aspartate) de cellules céré-
belleuses en suspension, provoquait
une libération d’une substance
proche de (ou identique a) 'EDRE
qui pourrait donc jouer un role dans
les effets des acides aminés excita-
teurs en intervenant sur les terminai-
sons présynaptiques et sur les cel-
lules gliales environnant les cellules
excitées.

[1. Garthwaite ], et al. Nature 1988 ;
336: 385-8.]
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