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triees d'antigène (figure 1). En effet, 
ces dernières peuvent commencer à 
activer des lymphocytes T CD4 qui 
vont ainsi synthétiser le ligand de 
CD40 ; ce dernier va alors interagir 
avec la molécule CD40 de la mem­
brane de la cel lule présen tatrice 
d'antigène qui, en réaction, va syn­
thétiser la molécule de co-activation 
B7, capable elle-même de terminer 
l 'activation du lymphocyte T auxi­
liaire T CD4 en interagissant avec la 

!_,molécule CD28 présente à sa surface. 
Cette dernière étape d'activation est 
nécessaire pour rendre les lympho­
cytes T CD4 ,, encéphalitogènes >> . 
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Cours de sexologie 
Hôpital Necker 

16 1 ,  rue de Sèvres, 75015 Paris, France 

• Mardi 7 janvier 1997 à 20 h 30 
Aspects juridiques et sexualité déviante 

• Mardi 4 février 1997 à 20 h 30 
Conduites sexuelles, SIDA et MST 

• Mardi 4 mars 1997 à 20 h 30 
Conduites sexuelles et grossesse 

La 1 2• journée de I' EFS de Paris Necker aura 
lieu 

• Le samedi 25 janvier 1997 
sur le thème Sexuel et jeunesse 

Pour tous renseignements s'adresser à :  
Madame Claire Gel/man-Barroux 

École Française de Sexologie 3, rue Copernic 
751/6 Paris, France 

Tél. : 01 47 27 96 67 
Fax : 01 47 04 40 54 

••• BRÈVES ••• 
••• Prévention d'un diabète auto­
immun expérimental par l'insuline 
orale. Les potentialités immunosup­
pressive de l ' ingestion d'antigènes 
par voie orale sont maintenant bien 
documentées [ 1 ] .  On pense que 
ces mécanismes son t impliqués 
dans la tolérance aux antigènes ali­
mentaires. Il faut d'ailleurs noter 
que ce phénomène permet  de 
rendre un peu sceptique quant aux 
perspectives très larges d'une vacci­
nation à l 'aide d'aliments transgé­
niques synthétisant l 'antigène vacci­
nant. Cependant, ces phénomènes 
sont potentiellement très intéres­
sants et conduisent à des tentatives 
de traitement ou de prévention de 
maladies auto-immunes. Expéri­
mentalement, des résultats ont été 
obtenus dans différents modèles de 
ces affections : l 'encéphalite aller­
gique expérimentale, qui peut être 
inhibée par l ' ingestion de myéline 
[2] ; l 'arthrite au collagène préve­
nue par ingestion de collagène de 
type 2 [3] ; le diabète de type 1, pré­
venu par ingestion d'insuline [ 4] . 
Forts de ces expériences, plusieurs 
essais cliniques ont été entrepris 
dans la sclérose en plaque et le dia­
bète. Le laboratoire de M.A. Old­
stone et al. (La JoUa, CA, USA) 
montre maintenant que cette stra­
tégie peut même être efficace en 
utilisant un antigène différent de 
celui qui provoque la réaction auto­
immune. Ces auteurs étudient en 
effet un modèle de souris transgé­
nique exprimant la nucléoprotéine 
du virus de la chorioméningite lym­
phocytaire sous le contrôle des 

séquences régulatrices du gène de 
l ' insuline. Lorsque ces souris trans­
géniques sont infectées par le virus, 
la réaction immunologique dirigée 
contre les cellules p de Langerhans 
entraîne un diabète. Ce dernier 
peut être évité dans 50 % des cas 
par un traitement oral par l ' insu­
line [5] . Cela signifie que, même si 
la première agression immunolo­
gique des cellules endocrines du 
pancréas est provoquée par la réac­
t ion con tre l a  nuc léoproté ine  
vira le ,  une  auto-immunisation 
secondaire contre l 'insuline pour­
rait jouer un rôle dans la progres­
sion des lésions du pancréas endo­
crine. La leçon de ce travail est que 
la stratégie de la tolérisation immu­
nologique spécifique par adminis­
tration orale de l ' ant igène  ne  
nécessite pas obligatoirement d'uti­
liser la molécule responsable de 
l 'agression immunologique déclen­
chant la maladie ; un autre anti­
gène, impliqué dans la cascade de 
phénomènes d'auto-immunisation 
survenant après ce premier événe­
ment immunologique, peut égale­
ment être efficace. 
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� Les douleurs et leurs traitements 
Le chemin parcouru, une œuvre à poursuivre 

du;. samedi 25 janvier 1 997 ( 1 5  h) au dimanche 26 janvier ( 1 7  h) 
Une meilleure connaissance de la douleur et de l'extrême complexité de ses manifestations per­
met de renouveler aujourd'hui le projet thérapeutique de son soulagement. Peut-on parler de la 
naissance d'une spécialité nouvelle ? Si oui, quels en sont les enjeux pour demain ? 

Isabelle Bazanger, Sociologue au Cnrs. 
Dr Jean-François Doubrère, Centre d'évaluation et de traitement de la douleur. H6pital Saint-Antoine, Paris. 
Dr François Larue, Service de Consultation et traitement de la douleur. H6pital International de Paris. 
Bernard Matray, Département d'Éthique Biomédicale. Centre Sèvres, Paris. 
Dr Régis Patte, Médecin coordinateur de l'Hospitalisation il domicile de l'Assistance Publique de Paris. 

Pour tous renseignements: Les Fontaines 
BP 219 - 60631 Chantilly Cedex, France - Tél. : 03 44 67 12 60 - Fax: 03 44 67 12 61 
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