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Défense d’entrer

Apres avoir découvert qu’un des
récepteurs nécessaires au VIH, le virus
du SIDA, pour pénétrer dans les cellules
est le récepteur CD4, desimmunologistes
ont identifié un second récepteur,nommé
CCRb. Lesindividus dépourvus de cette
molécule semblent résister au virus.
L’idée a donc fait son chemin : si I'on
parvenaitacondamner cette serrure par
une molécule qui en interdirait I’acces
au virus, on éviterait I'infection. Effec-
tivement des biologistes ont synthétisé
une molécule,nommée AOP Rantes, qui
aune forte affinité pour le récepteur CCR5
etqui empéche le virus de pénétrer dans
les cellules in vitro.

Billard volumique

Matthew Hudelson, mathématicien a
I’'Université de I’Etat de Washington,
joue sur des billards théoriques, a
trois dimensions. Ces
billards sont des polyeé-
dres réguliers (toutes
les faces sont iden-
tiques). Laboule avan-
ceen lignedroite, etelle
est réfléchie par les
faces qu’elle rencontre.
M. Hudelson a démon-
tré que dans I’octaédre
(huit faces), dans le dodécaédre (douze
faces) et dans I’icosaedre (vingt faces),
il existe au moins une trajectoire ou
les réflexions successives touchent cha-
cune des faces et raménent la boule a
son point de départ.

Parasite de poisson

Un ver parasite Anisakis simplex infecte
les poissons, et les amateurs de poisson
cru risquent d’étre contaminés. Suffit-il
de cuire le poisson? Hélas non : on a
dénombré plusieurs cas d’allergie aigués
aprés consommation de poisson
contaminé cuit. Ces consommateurs
avaient déja absorbé le ver et fabriqué
desanticorps contre les protéines du ver;
en mangeant & nouveau du poisson
contaminé — méme cuit —, ils ont fait
une réaction allergique aigué. Le nombre
de ces allergies augmente, car certains
pécheurs ont modifié leurs habitudes :
au lieu de vider les poissons sur le bateau
etde jeter les entrailles par dessus bord,
ils attendent d’étre a terre. Le parasite,
normalement confiné dans le tube diges-
tif, a alors tout loisir de contaminer la
chair des poissons. Dans certaines études,
80 pour centdes harengs, des merlanset
des colins analysés étaient parasités.
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des Pygmées Bakola du Sud Cameroun :
2,1 pour cent des Pygmées de ce groupe
sont porteurs du virus HTLV Il et 3,9 pour
cent du virus HTLV |. Chez les villageois
Bantou de la méme région, seul le HTLV |
a été détecté (dans un pour cent de la
population), mais le HTLV Il parait absent.
Les Pygmées d’Afrique Centrale ont la
particularité d’héberger de fagon endé-
mique a la fois les HTLV | et Il : ces virus
seraient donc trés anciens en Afrique fores-
tiere, si 'on admet que les Pygmées en
ont été les premiers occupants.

En dehors de ces quelques groupes
de Pygmées africains, les seules popu-
lations humaines ou le virus HTLV Il existe
a I'état endémique sont certaines eth-
nies amérindiennes d’Amazonie, ou plus
de 60 pour cent de la population adulte
peut-étre infectée ; la prévalence y est
notablement supérieure a celle que
I'on a trouvée en Afrique. Les HTLV I,
beaucoup plus répandus, présentent, a
cOté d’'une forme cosmopolite, des
variantes spécifiques de certains foyers
tels que la Mélanésie, I'Afrique Centrale
et le Japon.

Les Amérindiens hébergent deux
sous-types distincts d'HTLV II, ce qui pour-

raitindiquer deux vagues de peuplement
a partir de I’Ancien Monde. Le HTLV |
aurait été apporté par une migration en
provenance du Japon par la voie trans-
pacifique, avant d’'étre réintroduit, plus
massivement, avec les souches afri-
caines lors de la traite des esclaves. Tou-
tefois, comme une importante
immigration japonaise a eu lieu au Bré-
sil et au Pérou depuis le XIx® siecle, il
est difficile de déméler I'histoire de ces
transferts microbiens.

Les archéologues, pour qui la colo-
nisation de ’Amérique s’est faite par le
Détroit de Behring, n'admettent guére la
réalité d'une migration transpacifique pré-
colombienne ; celle-ci semble pourtant
confirmée par la présence de parasites
intestinaux tropicaux dans des momies
incas. Le cycle de ces parasites est peu
compatible avec un passage des porteurs
par les déserts glacés du Détroit de
Behring.

Aujourd’hui, une nouvelle branche
de I'anthropologie se développe, fon-
dée, sur les acquis les plus récents de la
virologie.

Alain FROMENT — ORSTOM
Laboratoire ERMES

Pavillon de Poreille
et acoustique

La présence d’un ressaut sur

le pavillon de I’oreille humaine
améliorerait la localisation
des sons environnants.

M) culs les mammiféres sont dotés
d’'une oreille externe. Leur déve-
loppement s’est accompagné
d’'une amélioration des organes

de l'audition, facilitant I'analyse des bruits

environnants. D’abord constituée d’un
simple cornet auditif, elle a évolué chez
les singes pour prendre la forme d’'une
coquille aplatie. Progressivement les bords
se sontrepliés : ce futd’abord le bord anté-
rieur, proche de la tempe, puis le bord
supérieur et finalement, chez les grands
singes et chez I'homme, le bord posteé-
rieur du pavillon. Nous venons de mon-
trer que, chez ’lhomme, un ressaut présent
sur le rebord arriére du pavillon améliore

I'audition.

La morphologie du pavillon de l'oreille
humaine influe sur la capacité auditive :
le son provenant de l'arriére est diffracté
par le pavillon de I'oreille difféeremment
de celui provenant de l'avant.

Dans les années 1980, nous avons
montré que le pavillon engendre deux

ondes sonores, de sorte que toute onde
acoustique atteignant l'oreille est suivie
d’'une autre, décalée d’environ 0,2 milli-
seconde (le son se déplacant a une vitesse
de 340 meétres par seconde, ce déca-
lage correspond au temps que met'onde
réfléchie sur le rebord externe de I'oreille
aparcourir le sillon avant de pénétrer dans
le conduit auditif). Grace a cette duplica-
tion du signal, on repere mieux l'origine
du son gqu’en comparant seulement les
signaux captés par les deux oreilles.
Depuis 1991, nous avons fait plusieurs
enregistrements. La personne qui parti-
cipe a I'expérience, est placée dans une
chambre parfaitement silencieuse ; un
haut-parleur émet une bréve impulsion
sonore, et un microphone miniature, placé
dans le conduit auditif du sujet, y enre-
gistre les signaux sonores. Ce clic
engendre, dans le pavillon de I'oreille,
un deuxieme signal sonore décalé de
0,2 milliseconde par rapport au premier.
En outre, chez les trois quarts des per-
sonnes étudiées, nous avons détecté
un troisieme signal. Afin de découvrir son
origine, nous avons élaboré un modele
tridimensionnel d'oreille simulé par ordi-
nateur. Nous avons analysé les réflexions
des ondes dans les différentes cavités de
notre modeéle. Simultanément, nous avons
fait des enregistrements sur des per-
sonnes qui ne produisaient pas le troi-
sieme signal énigmatique. Nous avons

© POUR LA SCIENCE - N° 235 MAI 1997



a
‘w
=
0
E OREILLE HUMAINE
= NORMALE
=
TEMPS
d OREILLE
HUMAINE
ANORMALE
‘w
=
0
=
w
'_
Z ORANG-OUTAN
TEMPS

SILLON
ETROIT

Chez I’lhomme, une bréve impulsion sonore produit trois ondes, correspondant a trois pics sonores
dans le conduit auditif (a). Pour comprendre I'origine de ces trois ondes, I'auteur a élaboré sur
ordinateur un modéle tridimensionnel d’oreille (b). L’analyse de la propagation du son dans
cette oreille a révélé que le deuxiéme pic sonore provient de la réflexion de I’onde incidente sur
un ressaut du bord externe de I'oreille et que le troisieme pic est dii a une réflexion supplé-
mentaire sur le fond d’un étroit sillon (c). Ces résultats sont confirmés par les enregistrements
effectués sur des personnes dont les oreilles sont dépourvues du ressaut et du sillon étroit (e)
et sur des oreilles de singes anthropoides (f). Dans ces deux cas, il n’apparait que deux pics
sonores dans le conduit auditif. Le décalage entre le premier et le deuxiéme pic chez le singe
correspond a celui qui sépare le premier et le troisiéme pic chez I’homme (d).

aussi étudié les pavillons de onze orang-
outans et chimpanzés et d’un gorille.

Chez les singes nous avons systé-
matiquement enregistré le deuxiéme
signal, mais jamais de troisieme. En
revanche, le deuxiéme pic est décalé
par rapport a celui que I'on enregistre chez
I'hnomme. Chez 'homme, le premier signal
correspond a I'onde qui pénétre directe-
ment dans le conduit auditif. Le deuxieme
a I'onde réfléchie par un ressaut présent
sur le bord externe de l'oreille ; 'onde réflé-
chie se propage dans le sillon large qui
borde I'oreille (voir le cartouche c sur l'illus-
tration). Quant au troisieme signal, il cor-
respond a I'onde réfléchie sur le fond du
sillon étroit situé sous le ressaut. Les
personnes qui ne présentent pas de troi-
sieme signal n’ont pas de ressaut sur le
bord de l'oreille, ni de sillon étroit.

Le ressaut raccourcit le décalage entre
le premier signal et le deuxiéme (le déca-
lage est plus court que chez les singes
anthropoides) et il permet & un troi-
sieme signal d'étre produit. Une audi-
tion affinée a-t-elle facilité le déchiffrage
des informations? L'amélioration des per-
formances a-t-elle favorisé 'émergence
du langage humain? En bref, ce ressaut
a-t-il été une innovation évolutive favo-
rable pour le genre Homo?

Johann Burchard

L
Maternité et tolérance

Une molécule qui permet
au foetus de ne pas étre rejeté
par la mere a été identifiée.

es greffes sont rejetées quand

I'héte et le donneur ne partagent

pas les mémes «molécules du soi».

Pourquoi un feetus, qui n'aen com-
mun avec sa mere que la moitié du patri-
moine génétique, et qui n'a notamment
pas les mémes molécules du soi, est-il
toléré par sa mere? Cette question qui
préoccupait les immunologistes depuis
longtemps semble étre élucidée : Edgardo
Carosella, ses collégues du CEA et Jean
Dausset, a I'hdpital Saint-Louis, ontisolé
une molécule qui confére la tolérance
immunologique.

Ces biologistes ont montré que les
cellules du trophoblaste portent des molé-
cules du soi spécifiques. Le trophoblaste
est I'enveloppe de I'ceuf fécondé qui se
niche dans la paroi de I'utérus. Dés les
tout premiers jours, les cellules de ce tissu
expriment des antigenes HLA-G (nila mére,
ni le foetus n'en expriment). Cet anti-
géne du soi présente une différence essen-
tielle avec les autres molécules HLA
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exprimées tant par la mere que par le
foetus : il n'est quasiment pas polymorphe.

Les molécules du complexe majeur
d’histocompatibilité sont caractérisées
par leur polymorphisme, c’est-a-dire par
leur diversité, laquelle résulte de larecom-
binaison des génes codant les molécules
HLA de la mere et du pére. Le répertoire
des molécules HLA d'une personne est
sa carte d'identité biologique. Contraire-
ment & ces molécules, la molécule HLA-G
n'est quasiment pas polymorphe, c'est-
a-dire que I'on ne trouve que deux formes
de la protéine HLA-G.

Quel est son rdle? Elle inhibe un
des deux mécanismes du rejet tissu-
laire. Les acteurs de ces mécanismes
sont d’'une part les lymphocytes T
cytotoxiques, d'autre part les cellules
naturelles tueuses. Les lymphocytes T
subissent une «éducation» dans le thy-
mus, c'est-a-dire que les cellules recon-
naissant les molécules du soi sont
éliminées. Les lymphocytes T ne recon-
naissent pas HLA-G comme étranger.

En revanche, la molécule HLA-G
inhibe I'action des cellules naturelles
tueuses. Normalement, ces cellules
tueuses éliminent d’abord toutes les cel-
lules qui ne portent pas les antigénes
HLA (les HLA-A,B et C a I'exception du

HLA-G). Or, les cellules naturelles
tueuses abondent dans I'’endométre
maternel, au moment de la nidation de
I'ceuf, et pourtant elles n’attaquent pas
les cellules du trophoblaste qui ne por-
tent pas ces molécules.

L'équipe d’E. Carosella a montré que
la molécule HLA-G interagit avec un récep-
teur porté par les cellules naturelles
tueuses, nommeé KIR. Afin de prouver que
cette interaction inhibe effectivement les
cellules naturelles tueuses, ces biolo-
gistes ont, d’'une part, transfecté des cel-
lules cibles des cellules naturelles tueuses
avec le gene HLA-G : les cellules trans-
fectées expriment HLA-G, ce qui inhibe
I'activité des cellules tueuses. D'autre
part, ils ont utilisé un anticorps spécifique
de la molécule HLA-G qui muséle HLA-
G : l'activité des cellules naturelles tueuses
estrestaurée. Enfin, ces expériences ont
permis de démontrer le caractére uni-
versel de I'antigéne HLA-G.

Ainsi, en rassemblant tous les élé-
ments du puzzle, on peut proposer le
schéma suivant pour expliquer la tolé-
rance materno-fcetale : les cellules du
trophoblaste expriment, des que I'ceuf
s'implante, une molécule universelle,
nommée HLA-G. Celle-ci interagit avec
un récepteur des cellules naturelles
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