
CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 1

   MINISTERE DE L’EDUCATION             REPUBLIQUE DU MALI 
                  **********      ********* 

UNIVERSITE DE BAMAKO              UN PEUPLE-UN BUT-UNE FOI 
                  **********      ********* 

 
 

FACULTE DE MEDECINE, DE PHARMACIE ET D’ODONTO-STOMATOLOGIE 
 
 

Année universitaire : 2004-2005          Thèse No……. 
 

THESE 
 

Présentée et soutenue publiquement le ……………………..2005 
devant la Faculté de Médecine, de Pharmacie et d’Odonto-Stomatologie 

 
Par Mr. Ousmane H CISSE 

 
Pour obtenir le grade de DOCTEUR EN PHARMACIE 

 
(DIPLOME D’ETAT) 

 
JURY 

 
 Président :  Professeur Gaoussou KANOUTE 
 Membre :  Docteur Amadou MAïGA  
 Membre :  Docteur Mohamed S. MAIGA 
 Directeur :  Professeur Amadou DIALLO 
 Co Directeur : Docteur Ousmane KOITA 

  
Les travaux ont été réalisés à l’ASACOBA de Banconi, au Laboratoire de Biologie  

Moléculaire Appliquée (LBMA) et à l’Université de Tulane 
 
 

ANALYSE DIFFERENTIELLE DE L’EXPRESSION GENIQUE 

CHEZ DES ENFANTS ATTEINTS DE PALUDISME NON 

COMPLIQUE PAR LA TECHNIQUE DE MICROARRAY 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 2

FFAACCUULLTTEE  DDEE  MMEEDDEECCIINNEE,,  DDEE  PPHHAARRMMAACCIIEE  EETT  DD’’OODDOONNTTOO--
SSTTOOMMAATTOOLLOOGGIIEE  

AANNNNEEEE  UUNNIIVVEERRSSIITTAAIIRREE  22000044--22000055  
 

 
ADMINISTRATION 
 
DOYEN :                   MOUSSA TRAORE – PROFESSEUR 
1er ASSESSEUR :     MASSA SANOGO – MAÎTRE DE CONFÉRENCES 
2ème ASSESSEUR :       GANGALY DIALLO –MAÎTRE DE CONFÉRENCES 

AGRÉGÉ    
SECRETAIRE PRINCIPAL :  YENIMEGUE ALBERT DEMBELE –    
                                                        MAÎTRE DE CONFÉRENCES AGRÉGÉ     
AGENT COMPTABLE :   MADAME COULIBALY FATOUMATA TALL  
                                              CONTROLEUR DES FINANCES 
 
PROFESSEURS HONORAIRES 
 
Mr Alou BA :     Ophtalmologie 

Mr Bocar SALL :    Orthopédie Traumatologie –Secourisme 

Mr Souleymane SANGARE :  Pneumo-phtisiologie 

Mr Yaya FOFANA :    Hématologie 

Mr Mamadou L. TRAORE :  Chirurgie Générale 

Mr Balla COULIBALY :   Pédiatrie 

Mr Mamadou DEMBELE :   Chirurgie Générale 

Mr Mamadou KOUMARE :   Pharmacognosie 

Mr Mohamed TOURE :   Pédiatrie 

Mr Ali Nouhoum DIALLO :   Médecine interne 

Mr Aly GUINDO :    Gastro-entérologie 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 3

LISTE DU PERSONNEL ENSEIGNANT PAR D.E.R. & PAR GRADE 
 

D.E.R. CHIRURGIE ET SPECIALITES CHIRURGICALES 
 
1. PROFESSEURS 
 
Mr Abdel Karim KOUMARE :   Chirurgie Générale 

Mr Sambou SOUMARE :    Chirurgie Générale 

Mr Abdou Alassane TOURE :   Orthopédie – Traumatologie 

Chef de D.E.R.  
Mr Kalilou OUATTARA :    Urologie 

Mr Amadou DOLO :     Gynéco Obstétrique 

Mr Alhousseini Ag MOHAMED :   ORL 

 
2. MAÎTRES DE CONFÉRENCES AGRÉGÉS 
 
Mr Abdoulaye DIALLO :    Ophtalmologie 

Mr Djibril SANGARE :    Chirurgie Générale 

Mr Abdel Kader TRAORE dit DIOP :  Chirurgie Générale 

Mr Abdoulaye DIALLO :    Anesthésie – Réanimation 

Mr Gangaly DIALLO :    Chirurgie Viscérale 

 
3. MAÎTRES DE CONFÉRENCES  
 
Mme SY Aïda SOW :    Gynéco Obstétrique 

Mr Salif DIAKITE :     Gynéco Obstétrique 

 
4. MAÎTRES ASSISTANTS 
 
Mme DIALLO Fatimata S. DIABATE :  Gynéco Obstétrique 

Mr Mamadou TRAORE :    Gynéco Obstétrique 

Mr Sadio YENA :     Chirurgie Générale 

Mr Filifing SISSOKO :    Chirurgie Générale 

Mr Issa DIARRA :     Gynéco Obstétrique 

Mr Youssouf COULIBALY :   Anesthésie - Réanimation 

Mr Samba Karim TIMBO :    O.R.L. 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 4

Mme TOGOLA Fanta KONIPO :                 O.R.L. 
 
5. ASSISTANTS CHEFS DE CLINIQUE 
 
Mme Djénéba DOUMBIA    Anesthésie / Réanimation  

Mr Mamadou L. DIOMBANA :   Stomatologie 

Mr Sékou SIDIBE :     Orthopédie - Traumatologie 

Mr Abdoulaye DIALLO :    Anesthésie - Réanimation 

Mr Tiéman COULIBALY :    Orthopédie - Traumatologie 

Mme TRAORE J. THOMAS :   Ophtalmologue 

Mr Nouhoum ONGOÏBA :    Anatomie & Chirurgie Générale 

Mr Zanafon OUATTARA :    Urologie 

Mr Zimogo Zié SANOGO :    Chrirugie Générale 

Mr Adama SANGARE :    Orthopédie - Traumatologie 

Mr Sanoussi BAMANI :    Ophtalmologie 

Mr Doulaye SACKO :    Ophtalmologie 

Mr Ibrahim ALWATA :    Orthopédie - Traumatologie 

Mr Lamine TRAORE :    Ophtalmologie 

Mr Mady MAKALOU :    Orthopédie/ Traumatologie 

Mr Aly TEMBELY :     Urologie 

Mr Niani MOUNKORO :    Gynécologie/ Obstétrique 

Mr Tiémoko D. COULIBALY :   Odontologie 

Mr Souleymane TOGORA :   Odontologie 

Mr Mohamed KEITA :    ORL 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 5

D.E.R. DE SCIENCES FONDAMENTALES 
 
1.  PROFESSEURS 
 
Mr Daouda DIALLO :   Chimie Générale & Minérale 

Mr Siné BAYO :    Anatomie-Pathologie-Histoembryologie 

Mr Amadou DIALLO :   Biologie 

Mr Moussa HARAMA :   Chimie Organique 

Mr Ogobara DOUMBO :   Parasitologie – Mycologie 
 
2. MAÎTRES DE CONFÉRENCES AGRÉGÉS 
 
Mr Yénimégué Albert DEMBELE : Chimie Organique 

Mr Anatole TOUNKARA :   Immunologie- Chef de D.E.R. 
Mr Amadou TOURE :   Histoembryologie 

Mr Flabou BOUGOUDOGO :  Bactériologie – Virologie 

 
3. MAÎTRES DE CONFÉRENCES  
 
Mr Bakary M. CISSE :   Biochimie 

Mr Abdrahamane S. MAÏGA :  Parasitologie 

Mr Adama DIARRA :   Physiologie 

Mr Mamadou KONE :   Physiologie 

Mr Massa SANOGO :   Chimie Analytique  

 
4. MAÎTRES ASSISTANTS  
 
Mr Mahamadou CISSE :   Biologie 

Mr Sékou F. M. TRAORE :   Entomologie médicale 

Mr Abdoulaye DABO :   Malacologie – Biologie Animale 

Mr Abdrahamane TOUNKARA :  Biochimie 

Mr Ibrahim I. MAÏGA :   Bactériologie – Virologie 

Mr Moussa Issa DIARRA :   Parasitologie 

Mr Amagana DOLO :   Biophysique 

Mr Kaourou DOUCOURE :   Biologie 

Mr Bouréma KOURIBA   Immunologie 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 6

Mr Souleymane DIALLO   Bactériologie/ Virologie 

Mr Cheick Bougadari TRAORE  Anatomie pathologie 

Mr Lassana DOUMBIA   Chimie Organique 

  

5. ASSISTANTS 
 
Mr Mounirou BABY :   Hématologie 

Mr Mahamadou A. THERA :  Parasitologie 

Mr Mangara M. BAGAYOKO :  Entomologie Moléculaire Médicale 

Mr Guimogo DOLO :   Entomologie Moléculaire Médicale 

Mr Abdoulaye TOURE :   Entomologie Moléculaire Médicale 

Mr Djbril SANGARE :   Entomologie Moléculaire Médicale 

Mr Mouctar DIALLO :   Biologie/ Parasitologie 

Mr Boubacar TRAORE :   Immunologie 

Mr Bokary SACKO :    Biochimie 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 7

D.E.R. DE MEDECINE ET SPÉCIALITÉS MEDICALES 
 
1. PROFESSEURS 
 
Mr Abdoulaye Ag RHALY :    Médecine Interne 

Mr Mamadou K. TOURE :    Cardiologie 

Mr Mahamane MAÏGA :    Néphrologie 

Mr Baba KOUMARE :    Psychiatrie – Chef de D.E.R. 
Mr Moussa TRAORE :    Neurologie 

Mr Issa TRAORE :     Radiologie 

Mr Mamadou M. KEITA :    Pédiatrie 

Mr Hamar A. TRAORE :    Médecine Interne 

Mr Dapa Aly DIALLO :    Hématologie 

Mr Moussa Y. MAIGA :    Gastro-entérologie/ Hépatologie 

 
2. MAÎTRES DE CONFÉRENCES AGRÉGÉS 
 
Mr Toumani SIDIBE :    Pédiatrie 

Mr Bah KEITA :     Pneumo-phtisiologie 

Mr Boubacar DIALLO :    Cardiologie 

Mr Somita KEITA :     Dermato Léprologie 

Mr Abdel Kader TRAORE :    Médecine Interne 

Mr Siaka SIDIBE :     Radiologie 

 
3. MAÎTRES ASSISTANTS 
 
Mr Mamadou DEMBELE :    Médecine Interne 

Mr Mamady KANE :     Radiologie 

Mr Tatiana KEITA :     Pédiatrie 

Mme TRAORE Mariam SYLLA :   Pédiatrie 

Mr Adama D. KEITA :    Radiologie 

Mme SIDIBE Assa TRAORE :   Endocrinologie 

Mme Habibatou DIAWARA :   Dermatologie 

 
 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 8

4. ASSISTANTS CHEFS DE CLINIQUE 
 
Mr Bou DIAKITE :     Psychiatrie 

Mr Bougouzié SANOGO :    Gastro-entérologie 

Mr Saharé FONGORO :    Néphrologie 

Mr Bakoroba COULIBALY :   Psychiatrie 

Mr Kassoum SANOGO :    Cardiologie 

Mr Seydou DIAKITE :    Cardiologie 

Mr Mahamadou B. CISSE :   Pédiatrie 

Mr Arouna TOGORA :    Psychiatrie 

Mme Diarra Assétou SOUCKO   Médecine interne 

Mr Boubacar TOGO     Pédiatrie 

Mr Mahamadou B. TOURE   Radiologie 

Mr Idrissa A. CISSE     Dermatologie  

Mr Mamadou B. DIARRA    Cardiologie 

Mr Anselme KONATE    Hépato gastro-entérologie 

Mr Moussa T.  DIARRA    Hépato-gastro-entérologie 

Mr Souleymane  DIALLO    Pneumologie 

Mr Souleymane COULIBALY   Psychologie 

Mr Daouda MINTA     Maladies infectieuses 

Mr Soungalo DAO     Maladies infectieuses 

 

5. ASSISTANT 
 
Mr Cheick Oumar GUINTO :   Neurologie 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 9

D.E.R. DES SCIENCES PHARMACEUTIQUES 
 
1. PROFESSEUR  
 
Mr Boubacar Sidiki CISSE :   Toxicologie 

Mr Gaoussou KANOUTE    Chimie Analytique Chef de D.E.R 

 
3. MAITRES DE CONFERENCES AGRÉGÉS 
 
Mr Ousmane DOUMBIA    Pharmacie Chimique 
 
3. MAITRES DE CONFERENCES 
 
Mr Boulkassoum HAIDARA   Législation 

Mr Elimane MARIKO    Pharmacologie 

 
4. MAÎTRES ASSISTANTS  
 
Mr Benoît KOUMARE    Chimie analytique 

Mr Drissa DIALLO :     Matières Médicales 

Mr Alou KEITA :     Galénique 

Mr Ababacar I. MAÏGA :    Toxicologie 

Mr Yaya KANE :     Galénique 

 
5. ASSISTANTS  
 
Mme Rokia SANOGO    Pharmacognosie 

Mr Saibou MAIGA     Législation 

Mr Ousmane KOITA     Parasitologie Moléculaire 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 10

D.E.R. SANTE PUBLIQUE 
 
1. PROFESSEUR 
 
Mr Sidi Yaya SIMAGA :    Santé Publique – Chef de D.E.R. 
 
2. MAÎTRE DE CONFERENCES AGRÉGÉ 
 
Mr Moussa A. MAÏGA :    Santé Publique 
 
3. MAÎTRE DE CONFERENCES 
 
Mr Sanoussi KONATE :    Santé Publique 
 
4. MAÎTRES ASSISTANTS  
 
Mr Bocar G. TOURE :    Santé Publique 

Mr Adama DIAWARA :    Santé Publique 

Mr Hamadoun SANGHO :    Santé Publique 

Mr Massambou SACKO :    Santé Publique 

Mr Moussa A. DICKO    Santé Publique 

 
5. ASSISTANTS 
 
Mr Samba DIOP     Anthropologie Médicale 

Mr Seydou DOUMBIA    Epidémiologie 

Mr Oumar THIERO     Biostatistique 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 11

CHARGÉS DE COURS & ENSEIGNANTS VACATAIRES 
 
Mr N’Golo DIARRA :    Botanique 

Mr Bouba DIARRA :     Bactériologie 

Mr Salikou SANOGO :    Physique 

Mr Boubacar KANTE :    Galénique 

Mr Souleymane GUINDO :    Gestion 

Mme DEMBELE Sira DIARRA :   Mathématiques 

Mr Modibo DIARRA :    Nutrition 

Mme MAÏGA Fatoumata SOKONA :  Hygiène du Milieu 

Mr Mahamadou TRAORE :   Génétique 

Mr Yaya COULIBALY :    Législation 

 
ENSEIGNANTS EN MISSION  
 
Pr. Doudou BA :     Bromatologie 

Pr. Babacar FAYE :     Pharmacodynamie 

Pr. Eric PICHARD :     Pathologie Infectieuse 

Pr. Mounirou CISS :     Hydrologie 

Pr. Amadou Papa DIOP :    Biochimie 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 12

 

 

 

 

 

 

 

 

A ALLAH LE TOUT PUISSANT 

 

C’est grâce à Toi Seigneur que tout a commencé et grâce à Toi que nous sommes 

là aujourd’hui. 

Accepte ce travail comme signe de reconnaissance pour tous tes bienfaits. 

ALLAH fait en sorte que ce travail soit bénéfique pour nous tous afin que nous 

puissions T’adorer. Louanges à Toi et paix et salut sur ton prophète Mohamed. 

Amen. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 13

DEDICACES  

A mes Parents 

Je ne trouve pas les mots pour exprimer ma pensée. A Vous, sans qui je 

serais rien, merci du fond du cœur pour tous les sacrifices que vous 

avez consentis pour que je sois l’homme que je suis aujourd’hui. Rien 

de ce que je pourrais faire sur cette terre ne pourra vous récompenser,  à 

part de faire de mon mieux pour que vous soyez fières de moi.  

Maman adorée sache que mon souhait le plus cher est que tu sois fière 

de ton fils. 

 A Ma mère Dr. CISSÉ Aminata GAKOU, mon père Dr. Hamadoun 

O CISSE, mon frère Mohamed, ma sœur Néné et mon cousin Dr. Sory, 

je dédie ce modeste travail qui n’est que le fruit de l’éducation et de 

l’amour que vous m’avez donné. 

 

Qu’ALLAH le tout puissant vous protège et vous guide. 

 

A tous les membres de ma famille  

Particulièrement à mes tantes Dr .Youma GAKOU, Djenné Gakou, 

Atou Gakou, Babou DICKO, …. Je vous remercie infinement  

Ce travail est le vôtre. Qu’ALLAH renforce la cohésion au sein de 

notre famille et nous guide dans nos choix. 

 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 14

REMERCIEMENTS 

Je tiens à remercier la population de Banconi pour avoir participer à cette étude. Je suis 

convaincu qu’un jour ces travaux vous seront profitable. 

Mes remerciements vont également à l’égard de tout le personnel de l’ASACOBA de 

Banconi qui n’a ménagé aucun effort dans l’accomplissement de cette étude malgré leurs 

multiples occupations. 

A mes aînés Dr. Bagayoko, Dr. Sissako, Dr. Coulibaly, Dr. Sangaré, Dr. Mounkoro, Dr. 

Amos Fatoumata Alzouma, Dr. Ibrah Mahamadou, Dr. Madama Bouaré. 

A mes promotionnaires Dr. Aissata Cissé, Diawara Zibo, Check Dembélé, Karim 

Coulibaly, Penda M Thiam, Gaoh S. Hadiza. 

A tous les auditrices et auditeurs de DEA à la Faculté de Sciences et Techniques en 

particulier à Astan Traoré, Rabiatou Diarra, Bintou Ly, Fanta Tounkara 

A tous les stagiaires du LBMA : Dembélé dekoro, Mangara Salif, Cissé Moussa, Samaké 

Issoufou, Rossy,Coulibaly Bejame, Samake Salimata, Doumbia Z, Sangaré Mahamadou, 

Dicko Alpha, Sangaré Koutou….. 

A tout le personnel du LBMA en particulier à la grande sœur Kady Bamba, Koro Diakité, 

Madou Dao, Fabla Fofana, Sinayogo. 

Au Dr. Coulibaly Djéneba Diallo et tout le personnel de la Pharmacie du Grand Marché. 

Au Dr. Diallo Fanta Diallo, Pharmacie du Souvenir. 

Au Dr. Bah Aminata Diallo et tout le personnel du Laboratoire d’analyses bio médicales 

« RIVE DROITE ». 

A tout le personnel de la Pharmacie AMINA. 

Aux Dr.Youssou Fofana, Dr.Alhassane Ba, Dr.Moctar Kanadji, Abdoul karim Sangaré, 

Dr.Binta Diallo, Dr. Judith Mogobet …merci pour votre soutien.  

Au Pr. Donald Krogstad et à James Colborn de Tulane University, New Orléans, LA pour 

votre soutien et votre patience. 

 

 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 15

HOMMAGES AUX MEMBRES DU JURY 
A notre Maître et Président du jury 

 

Professeur Gaoussou KANOUTE 

 Directeur général du Laboratoire National de la Santé 

 Professeur agrégé en Chimie analytique 

 Chef de DER des Sciences Pharmaceutiques à la FMPOS. 

 

Cher Maître, 

Vous nous faites un grand honneur en acceptant de présider ce jury malgré vos 

multiples sollicitations. Vos connaissances ainsi que vos hautes qualités 

humaines forcent notre admiration et notre profond respect. 

Qu’il nous soit permis de vous exprimer notre profonde gratitude. 

 

 
A notre Maître et juge  

 

Docteur Mohamed S. MAIGA 

 Maître de conférence en Ecotoxicologie 

 Chargé des cours de Biostatistiques à la FAST  

 

Cher Maître, 

Nous ne saurons jamais combien vous remercier pour avoir bien voulu juger ce 

travail. Votre constante disponibilité ainsi vos hautes connaissances 

scientifiques ne nous ont jamais fait défaut. 

Veillez, cher Maître recevoir nos remerciements les plus sincères. 

 
 
 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 16

A notre Maître et juge  

 

               Docteur Amadou MAïGA  
 Maître assistant en Sciences mathématiques appliquées  

 Chargé des cours de Mathématiques et d’Analyse numérique à la FAST 

 

Cher Maître, 

Vous nous faites l’honneur de juger ce travail. Nous vous exprimons notre 

infinie gratitude pour votre disponibilité. La rigueur dont vous faites preuve 

lors de la transmission de vos connaissances fait de vous un homme 

remarquable. 

Daignez, cher Maître accepter nos humbles remerciements et notre profond 

respect. 

 
A notre Maître et directeur de Thèse 

 

   Professeur Amadou DIALLO 

 Professeur de Biologie à la FMPOS 

 Vice recteur de l’Université de Bamako 

 Responsable des cours de Biologie animale et Zoologie à la FMPOS 

 

Cher Maître, 

Nous avons eu l’honneur de bénéficier de votre enseignement. L’étendue de vos 

connaissances et vos qualités humaines nous a impressionnée. Vous êtes pour 

nous un modèle de probité et de rigueur dans le travail. 

Soyez rassuré, cher Maître, de notre profonde gratitude.  

 

 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 17

A notre Maître et co-directeur de thèse 

 

 Docteur Ousmane KOITA 

 Responsable du Laboratoire de Biologie Moléculaire Appliquée à la Faculté 

de Sciences et Techniques 

 Directeur adjoint du programme de recherche NIAID/NIH/FMPOS sur le 

Sida et la tuberculose 

 Chargé de cours de Biologie moléculaire à la FAST 

 

Cher Maître ; 

Nous sommes très sensibles à l’honneur que vous nous avez fait en nous 

confiant ce travail. Votre rigueur scientifique ainsi votre très grande simplicité 

nous ont profondément marquées.  

Veillez trouver ici, cher Maître  l’expression de notre profonde reconnaissance 

et notre respectueuse admiration. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 18

SOMMAIRE 
 

I.  INTRODUCTION               1 
 
 OBJECTIFS                          5 
 

II. GENERALITES                5 
1.   Epidémiologie…………………………………………………………………….7 
2.   Cycle de vie du parasite………………………………………………………..8 
3.   Physiopathologie…………………………………………………………….....10 
4.   Système immunitaire de l’hôte……………………………………………....11 

4.1  Immunité innée……………………………………………………………....11 

4.2  Immunogénétique de la réponse de l’hôte humain………………………14 

5  Cas spécifique l’enfant…………………………………………………...……18 
6.    Méthodes de diagnostic……………………………………………………….19 
7.    Les molécules antipaludiques……………………………………………….26 
8.   Les méthodes utilisées pour l’étude de l’expression génétique….......28 

8.1  Isolation d’ARN total…………………………………………………...…….28 

8.2  Techniques d’analyse des ARN …………………………………….…….28 

9.  Aspects spécifiques et challenges……………………………………….36 
 

IV. METHODOLOGIE            38 
1.  Démarche méthodologique……………………………………………….39 
2.  Matériels et méthodes………………………………………………….......41 

2.1     Cadre et lieu d’étude…………………………………………………......41 

2.2     Population d’étude……………………………………………………......42 

2.3     Période d’étude……………………………………………………………43 

2.4     Echantillonnage……………………………………………………….......43 

2.5     Organisation du travail…………………………………………………...43 

2.6     Techniques de l’étude……………………………………………………44 

2.7    Analyse Microarray …………………………………………………….....57 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 19

2.8.  Validation des données par la qRT-PCR : Méthode de Taq Man….62 

 

V. RESULTATS         63 
1. Identification des patients……………………………………………..64 

1.1 Résultats cliniques……………………………………………………...64 

1.2 Résultats parasitologiques……………………………………………..66 

2. Optimisation des techniques de lymphoséparation………………71 
3. Examen des molécules d’ARN total………………………………….73 

3.1      Evaluation de la concentration et la pureté des échantillons ………73 

3.2      Evaluation de l’intégrité des échantillons par électrophorèse………75 

3.3      Validation des échantillons par le Bioanalyser 2100 Agilent………..77 

4.       Résultats des microarrays…………………………………………….78 
4.1      Résultats par comparaison des stades A et C ………………………79 

4.2 Résultats par comparaison des stades A, B et C……………………81 

4.3 Résultats par comparaison des stades A, B et C avec seuil de filtrage 

1,5………………………………………………………………………...90 

VI. COMMENTAIRES ET DISCUSSION      92 
 

VII. CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS     104 
 

VIII. ANNEXES          107 
Annexe 1 : Extraction d’ADN génomique avec le QIAmp® DNA Mini Kit…108 

Annexe 2 : Extraction d’ARN avec le Kit RiboPure™-Blood  ……………...110 

Annexe 3 : Protocole pour l’électrophorèse d’ARN total…………………...114 

Annexe 4 : Lavage de l’ARN total avec le Kit Rneasy® Cleanup………….116 

 

IX. REFERENCES BIBLIOGRAPHIQUES      117 
 

X. RESUME          127 
 
 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 20

LISTE DES FIGURES 

1. Cycle de vie de Plasmodium falciparum…………………………………9 

2. Structure du gène de la MSP-1…………………………………………...21 

3. Structure des 4 allotypes du bloc 2 de la MSP-1…………………………22 

4. Principe de l’hybridation…………………………………………………......31 

5. Gene Chip expression Array Design………………………………………33 

6. Procédé de la méthode photolithgraphique…………………………….....35 

7. Carte du District de Bamako ……………………………………………….41 

8. Papier filtre avec des cercles (Confetti)……………………………………46 

9. Schéma de la « Nested PCR » ou PCR nichée…………………………..48 

10. Schéma de la méthodologie des puces à oligonucléotides……………..59 

11. Goutte épaisse positive chez l’échantillon 14-4…………………………..66 

12. Evolution de la souche K1 chez le patient 14-4…………………………..69 

13. Evolutiondes souches allotypes RO33 chez les patients………………  70 

14. Electrophorèse d’ARN total isolé à partir de la fraction leucocytaire 

ponctionnée sur tube avec anticoagulant simple……………………….71 

15. Isolation d’ARN total à partir de cellules mononucléaires obtenues par les 

méthodes des tubes BD Vacutainer CPT™ et LSM …………………...72 

16. Electrophorèse d’ARN total des échantillons 14-3B et 14-4B…………75 

17. Validation de l’ARN total par le Bioanalyzer 2100 (Agilent®)…………..77 

18. Profil d’expression global des gènes durant les stades A et C………..79  

19. Profil d’expression global des gènes durant les stades A, B et C……..81 

20. MSP-1 et Profil d’expression des gènes du patient 13-8……………….83 

21. MSP-1 et Profil d’expression des gènes du patient13-13………………84 

22. MSP-1 et Profil d’expression des gènes du patient 13-14……………...85 

23. MSP-1 et Profil d’expression des gènes du patient 14-3……………….86 

24. MSP-1 et Profil d’expression des gènes du patient 14-4……………….87 

25. MSP-1 et Profil d’expression des gènes du patient 214………………..88 

26. Profil d’expression global des gènes durant les stades A, B et C des patients 

avec un seuil de filtrage de 1,5……………………………………………90 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 21

LISTE DES TABLEAUX 
 

1. Séquences des amorces utilisées……………………………………………47 

2. Concentrations des réactifs pour l’amplification des Blocs 1 et 5………...49 

3. Concentrations des réactifs pour l’amplification du Bloc 2………………...49 

4. Caractéristiques de la puce Affymetrix HG-133 2.0 Chip Plus……………57 

5. Distribution des échantillons suivant le sexe et l’age………………….......64 

6. Signes cliniques………………………………………………………………..64 

7. Date de prélèvement et molécules antipaludiques administrées…….......65 

8. Stades d’évolution et densité parasitaire…………………………………….67 

9. Identification des parasites par PCR au stade A……………………….......67 

10. Identification des parasites par PCR au stade B……………………….......67 

11. Identification des parasites par PCR au stade C…………………………..68 

12. Répartition de la clonalité……………………………………………………..69 

13. Dosage spectrophotométrique de l’ARN total au stade A………………....73 

14. Dosage spectrophotométrique de l’ARN total au stade B………………....74 

15. Dosage spectrophotométrique de l’ARN total au stade C………………..74 

16. Taille des sous unités ribosomales 28s et 18S de l’ARN total…………...76 

17. Résultats du 1er filtrage ANOVA……………………………………………..80 

18. Résultats du 2ème filtrage ANOVA……………………………………………89 

19. Résultats de gènes représentatifs identifiés par la méthode de filtrage Fold 

Change………………………………………………………………………….91 

 
 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 22

LISTES DES ABREVIATIONS 
 

 
ADN :  Acide Désoxyribonucléique 

ADNc :  ADN complémentaire 

ARN :  Acide Ribonucléique 

ARNc :                     Acide Ribonucléique complémentaire 

ARNm :                    Acide Ribonucléique messager 

CD63 :                     Cellule de Différenciation antigénique 63 

CMH :   Complexe Majeur d’Histocompatibilité 

CSP :   Circumsporozoite Surface Protein  

EDTA :  Ethylène diaminetetra acetic acid 

FAST :  Faculté des Sciences et Techniques 

FcγR :   Récepteur aux IgG 

ICAM-1 :  Inter Cellular Adhesion Molecule-1 

IFN-γ :  Interféron-γ 

IκB :   Inhibiteur κ B  

IKKß :   IκB kinase ß 

IL :   Interleukine  

Ig :   Immunoglobuline 

LSA-1 :   Liver Stage Antigen-1 

MSP-1 :  Merozoite surface protéine 1 

MyD88 :  Myeloïd Differenciation factor 88 

NF-κB: Nuclear factor Kappa –B 

nt : Nucleotide (s) 

Pb :   Paire de bases 

PCR :   Polymerase chain reaction 

Rpm :   Rotation par minutes 

TBE buffer :  Tris buffer (100mM, pH 8,3), borate (90mM), EDTA (1.0mM) 

TE buffer :  Tris HCL buffer (10mM pH 8.0) EDTA (1mM) 

VCAM-1:  Vascular Adhesion molecule-1 

 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 23

 

 

 

 

 

 

  

« …Nous vivons une période extraordinaire en matière de développement des 

sciences biologiques. Au fur et à mesure de l’application des techniques de biologie 

cellulaire et moléculaire à la recherche médicale, la plupart des énigmes de la 

pathologie humaine seront résolues dans les toutes prochaines années…je suis 

convaincu que les Sciences médicales vont connaître la phase la plus productive et 

la plus passionnante de leur histoire. 

Heureux les jeunes praticiens qui vont en être les acteurs ! » 

 

 

 

 

 

 

Sir David J. Weatherall 

(In  « The New Genetics and Clinical Practice » 

Oxford University Press, 1985) 
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Le paludisme est un fléau dans le monde. Selon l’OMS, cette maladie 

touche chaque année 350 à 500 millions de personnes, soit entre 5,6 et 8% 

de la population mondiale (OMS 2003) et entraîne plus d’un million de décès 

dans le monde. En Afrique, le paludisme tue un enfant toutes les 30 

secondes (OMS). C’est une maladie parasitaire transmise à l’homme par la 

piqûre d’un moustique du genre Anopheles. Quatre espèces de parasite 

Plasmodium sont inféodées à l’homme. Leur pathogénie et leur évolution 

sont très différentes. La plus dangereuse d’entre elles est l’espèce 

P.falciparum, responsable de la presque totalité des décès par 

neuropaludisme, elle est la plus répandue en Afrique subsaharienne, ainsi 

que dans certaines parties de l’Amérique du Sud, de l’Asie du sud est et de 

l’Océanie. 

 

Au Mali, le paludisme serait responsable de 14 à 20% de mortalité 

infanto juvénile (Doumbo et al., 1989). Il faut noter que 36% des fièvres sont 

d’origine palustre chez les enfants de moins de 10 ans pendant la saison des 

pluies et que 12 à 15 % des hospitalisations des adultes sont imputables au 

paludisme (Haidara, 1989). Toutes les espèces plasmodiales (Koita, 1988) 

circulent au Mali. 

 

 En dépit de nombreuses années d’intense recherche, aucun vaccin efficace 

n’est encore disponible et le parasite développe une résistance grandissante 

aux médicaments couramment utilisés. De nouvelles voies pour combattre la 

maladie devront donc être identifiées. Elles passent par une meilleure 

compréhension de l’interaction entre le système immunitaire de l’homme et le 

parasite. En terme génétique, ceci implique l’identification de gènes 

impliqués dans la réponse de l’hôte face à l’infection.  

 

De nombreuses études génétiques ont permis d’identifier les gènes 

impliqués dans la résistance ou la susceptibilité aux formes graves du 

paludisme. Ces gènes interviennent essentiellement dans la structure ou le 
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métabolisme des globules rouges, dans l’adhésion cellulaire ou dans la 

réponse immunitaire, mais leur rôle est encore mal défini. De plus les gènes 

impliqués ne sont pas nécessairement les mêmes d’une population à l’autre 

et le contrôle des différents phénotypes liés au paludisme dépend 

probablement de nombreux gènes dont beaucoup restent à être identifiés et 

en particulier ceux qui interviennent dans le contrôle de la charge parasitaire 

sanguine (Abel et al., 1992) et dans le contrôle de la réponse immune 

protectrice dirigée contre le parasite.  

 

Le paludisme induit des modifications dans l’expression génétique des 

individus. Nous pensons que ces perturbations sont une réponse de l’hôte 

face à la maladie. Notre étude a pour but d’identifier et comparer les profils 

génétiques des patients au moment où ils présentent les symptômes 

cliniques spécifiques du paludisme à ceux qu’ils présentent après guérison. 

Cette approche s’inscrit donc dans le cadre de la recherche de nouveaux 

gènes qui auraient une expression perturbée pendant la maladie et qui 

seraient à la base des symptômes spécifiques observés lors de la 

consultation du malade.  

 

En effet si le génome est identique dans chacune des cellules d'un 

organisme donné, en revanche, les gènes, eux, peuvent avoir une 

expression génique spécifique caractéristique d'un état donné (normal, 

pathologique ou en réponse à un stimulus particulier). L’expression des 

gènes s’effectue en 2 étapes: synthèse des ARNm (transcription) et synthèse 

des protéines (traduction). Une première représentation d’une cellule donnée 

peut donc être définie par l’ensemble des gènes qui s’y expriment à un 

instant donné, c’est à dire par son transcriptome (ensemble des ARNm) et 

par son protéome (ensemble des protéines présentes dans la cellule 

considérée). 
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Jusqu'à récemment les seules techniques valables pour étudier 

l’expression génétique étaient le Northern blot et la Real Time RT-PCR. Ces 

techniques bien que performantes sont très limitées par le nombre de gènes 

qui peut être analysé et par le temps qu’elles requièrent.  

 

La technologie des puces à ADN ou Microarrays connaît à l’heure 

actuelle un essor exceptionnel et suscite un formidable intérêt dans la 

communauté scientifique .Grâce à cette méthodologie , la mesure simultanée 

du niveau d’expression de plusieurs milliers de gènes voir d’un génome 

entier dans des dizaines de conditions différentes , physiologiques ou 

pathologiques ,est aujourd’hui techniquement possible .Son utilité est 

scientifiquement incontestable car la connaissance du niveau d’expression 

d’un gène dans ces différentes situations constitue une avancée vers sa 

fonction mais également vers le criblage de nouvelles molécules ainsi que 

l’identification de cibles médicamenteuses et de nouveaux outils de 

diagnostic. 

 

Vu les difficultés pour étudier les protéines exprimées nous avons 

choisi d’analyser cette expression génétique en passant par l’isolement et 

l’analyse directe des ARN messagers grâce à la technique de Microarray. 

Bien que le génome de l’homme ait été décrypté la fonction des milliers de 

gènes reste à être identifiée et leur degré de transcription à être évalué dans 

des conditions pathologiques bien déterminées. 
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OBJECTIFS : 

 
 

1. Objectif général : 
Analyser l’expression des gènes par la technique de Microarrays chez des 

enfants atteints de paludisme non compliqué. 

 
2. Objectifs spécifiques : 
 

• Identifier les gènes de l’hôte humain impliqués au cours du paludisme 
non compliqué à Plasmodium falciparum ; 

 
• Comparer les niveaux d’expression des gènes avant, pendant et après 

traitement ; 
 

• Rechercher les liaisons entre les génotypes du gène MSP-1 de  
P. falciparum et les gènes exprimés chez l’hôte humain. 
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1. EPIDEMIOLOGIE : 
 
1.1 Le paludisme au Mali : 

             Le Mali est un pays d’endémie palustre où les quatre formes 

humaines du Plasmodium ont été retrouvées (Koita, 1989). Il existe cinq 

faciès épidémiologiques (Doumbo, 1992). 

Le paludisme sévit sur tout le territoire. Les statistiques nationales estiment 

que le paludisme est la première cause de mortalité (13%) et de morbidité 

(15,6%) dans la population générale (Doumbia, 1997). Les enfants et les 

femmes enceintes constituent le principal groupe à risque. Il constitue en 

outre la première cause de consultation dans les services de santé 

maternelle et infantile et dans les services de pédiatrie de l’hôpital GABRIEL 

TOURE soit 49,7% (Diawara S, 1997). Il occupe la deuxième place dans les 

étiologies des syndromes fébriles en médecine interne à l’hôpital Gabriel 

TOURE soit 12,8% (Haidara, 1989). La mortalité spécifique liée à cette 

érythrocytopathie dans la population des enfants de moins de 5 ans est 

estimée entre 25 et 35 % de la mortalité infanto juvénile globale (Kayentao., 

1997).  

 

1.2  Le paludisme en milieu urbain : 

 
             Les villes, à forte urbanisation présentent des prévalences faibles 

avec un risque élevé de symptômes sévères du paludisme. L’indice 

plasmodique de 11,7% et de l’indice splénique de 8,2% obtenus au cours 

d’une étude prospective dans la ville de Bamako permettent de classer la 

zone urbaine bamakoise en zone d’hypo endémie palustre (Doumbo et al., 

1992). Durant la période propice à la transmission, il y a une forte 

prolifération des gîtes larvaires qui ne durent pas dans le temps. Durant la 

saison sèche, les points d’eau formés par les eaux usées ne sont pas 

propices à la prolifération d’Anopheles gambiae, le plus important vecteur du 

paludisme au Mali.  
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2. Cycle de vie du parasite : 
            Les plasmodies ont un cycle de vie très complexe qui comporte deux 

étapes essentielles (Voir figure 1): une phase asexuée chez l’homme et une 

phase sexuée chez le moustique. Ce cycle de vie correspond en fait à une suite 

de prolifération intense du parasite responsable de la maladie, et de 

différenciation cellulaire responsable de la dissémination du parasite. 

 

       L’homme est infecté lors d’une piqûre par un anophèle femelle qui lui 

injecte des sporozoïtes. Ces derniers migrent rapidement vers le foie par la 

circulation sanguine et pénètrent dans les cellules hépatiques où ils se divisent 

très activement pour donner naissance en quelques jours, à des dizaines de 

milliers de mérozoïtes. L’hépatocyte éclate pour donner naissance, en quelques 

jours à des dizaines de milliers de mérozoïtes de 2ème génération. Chaque 

mérozoïte pénètre dans un globule rouge et se multiplie une fois de plus pour 

donner des schizontes. Lorsque ces derniers éclatent, les mérozoïtes ainsi 

libérés infectent de nouveaux globules rouges. En parallèle, des cellules 

sexuées mâles et femelles (gamétocytes) se forment dans le sang du sujet 

infecté. Lorsqu’un moustique pique un tel sujet, il ingère ces gamétocytes qui se 

transforment alors en gamètes. Leur fécondation engendre un œuf, l’ookinète 

qui se différencie en oocyste dans la paroi stomacale du moustique puis en 

sporozoïtes qui vont migrer vers les glandes salivaires du moustique. Un 

nouveau cycle peut alors commencer. 
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Figure.1 : Cycle de vie de Plasmodium falciparum 
(Source : www.pasteur.fr/.../ recherches-new-malaria.html.) 
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3. Physiopathologie : 
 

Malgré la multitude des stades par lesquels évoluent les plasmodies 

au cours de leur développement chez l’homme (sporozoïtes, stade 

hépatique, stade érythrocytaire asexué et stade gamétocytique), seuls les 

stades érythrocytaires asexués sont responsables de la maladie. Les accès 

palustres peuvent être plus ou moins graves, et l’on distingue ainsi les accès 

sévères des accès simples. 

 

Les accès palustres simples se traduisent par une température 

corporelle élevée (>37,5°C) associée à la présence de parasites dans le 

sang et à des manifestations cliniques non pathognomoniques (maux de 

tête, nausées, diarrhées, convulsions). Ces accès sont provoqués par la lyse 

massive et synchrone des globules rouges infectés, et l’on suppose que les 

antigènes libérés lors de la rupture des globules rouges stimulent la 

production de molécules pyrogènes comme le TNF-α, l’IL-1 et l’IL-6 

(Kwiatkowski, 1995).  

 

Les liens entre ces différentes manifestations cliniques et 

parasitologiques sont complexes, et l’on ne sait pas bien quels sont les 

facteurs favorisant l’évolution vers les formes cliniques sévères de la 

maladie. Toutefois, il ressort des études épidémiologiques que le risque 

d’accès augmente avec la charge parasitaire sanguine, mais dépend aussi 

de l’âge des individus (Rogier et al., 1996), et d’autres facteurs, dont les 

facteurs environnementaux, les facteurs d’exposition au parasite (nombre de 

piqûres infestantes/personne/an; nombre de sporozoïtes/piqûre infestante), 

les facteurs de virulence des souches parasitaires rencontrées 

(cytoadhérence, sécrétion de toxines pyrogènes, résistance aux traitements 

anti-paludiques), et les facteurs immunologiques et génétiques liés à l’hôte .  
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4. Système immunitaire de l’hôte et le parasite : 
 

4.1 Immunité innée : 

      L’immunité innée représente la première ligne de défense de 

l’organisme vis-à-vis d’un pathogène (Janeway, Medzhitov et al., 2002). Les 

cellules présentatrices d’antigènes (CPA) captent, internalisent le pathogène 

et le dégradent pour ensuite pouvoir présenter les antigènes aux 

lymphocytes T afin d’initier une réponse immunitaire adaptative. 

Parallèlement à la phagocytose et à la présentation des particules 

étrangères, les CPA synthétisent un grand nombre de cytokines et de 

médiateurs de l’inflammation (Aderem et Underhill, 1999). Le système 

immunitaire inné doit reconnaître grâce à un petit nombre de récepteurs un 

grand nombre de pathogène potentiel et faire la différence avec les 

molécules du soi. L’immunité innée a évolué vers une variété de récepteurs 

qui reconnaissent des motifs conservés portés par le pathogène et qui sont 

absents chez les eucaryotes supérieurs. Ces motifs sont généralement 

importants pour l’invasion ou l’expression du pouvoir pathogène du germe et 

sont donc très conservés au sein d’une même classe. Janeway et Medzhitov 

ont proposé de les nommer des PAMPs (Pathogen-Associated Molecular 

Patterns). Au cours de l’inflammation, les PAMPs peuvent activer plusieurs 

mécanismes de l’immunité innée, comme la phagocytose, la synthèse de 

peptides antimicrobiens et des médiateurs de l’inflammation telles les 

cytokines et les chemokines.  

 

À cet effet, ce système dispose de PRRs (Pattern-Recognition 

Receptors) capables de reconnaître et de lier les PAMPs et d’initier 

l’activation de voies de signalisation cellulaire aboutissant à l’expression de 

nombreux gènes. Les différents membres des PRRs membranaires peuvent 

être répartis en deux groupes, ceux qui sont impliqués uniquement dans la 

phagocytose (récepteur au mannose et scavenger receptor) (Medzhitov, 

Janeway et al., 2000) (Stahl et Ezekowitz, 1998) et ceux qui sont impliqués à 
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la fois dans la phagocytose et dans la synthèse de cytokines pro 

inflammatoires (Toll Like Receptors). 

 

4.1.1 Les récepteurs humains de type Toll (TLRs) : 

 

Actuellement 10 récepteurs de type Toll ont été clonés chez l'homme et ont 

été nommés TLR1 à TLR10 (Aderem, Ulevitch et al., 2000). Les gènes des 

récepteurs Toll sont répartis de façon diffuse dans le génome : TLR1 et 

TLR6: 4p14; TLR2 et TLR3: 4q31.3-q35; TLR4: 9q32-q33; TLR5: 1q33.3-

q42; TLR7 et TLR8: Xp22; TLR9: 3p21.3 ; TLR10: 4p14.   

Les TLRs possèdent une partie transmembranaire qui contient un domaine 

riche en cystéines. La partie intracellulaire est homologue à celle du 

récepteur à l’interleukine-1 et est appelée domaine TIR (Toll Interleukine-1 

Receptor). Ce domaine TIR a été remarquablement conservé durant 

l'évolution, et induit une réponse anti-infectieuse aussi bien chez les plantes, 

les insectes que chez les mammifères. Les TLRs humains diffèrent 

essentiellement au niveau de leur partie extracellulaire, c’est-à-dire dans la 

partie du récepteur impliquée dans la reconnaissance spécifique des 

PAMPs.  

 

4.1.2 Signalisation des récepteurs humains de type Toll : 

 

La stimulation des différents TLRs par leurs ligands respectifs active 

des voies de signalisation similaires. La mieux caractérisée est la voie de 

signalisation aboutissant à l’activation du facteur de transcription NF-κB. Elle 

fait intervenir des molécules communes à la voie de signalisation de NF-κB 

induite par le récepteur à l’interleukine-1. Après une stimulation, MyD88 

(Myeloid differenciation 88).étant une molécule adaptatrice essentielle est 

recrutée au niveau du domaine TIR et active une cascade de tyrosine 

phosphorylations impliquant les kinases IRAK/NIK/TAK/IKKβ. Au final, IκB 
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est phosphorylé puis dégradé, ce qui permet la translocation nucléaire des 

sous unités p50/p65 de NF-κB (Muzio, Polentarutti et al., 2000).  

 

De nombreux gènes inductibles de la réponse immunitaire sont 

contrôlés par NF-κB et AP-1[Angel, 1991] [Baldwin, 1996]. En dehors de la 

voie de signalisation de NF-κB, les TLRs et les récepteurs à l’interleukine-1 

activent la voie des MAPKinases (Mitogen-Activated Protein Kinases). Les 

MAPKinases sont le point de convergence de nombreux signaux cellulaires 

initiés à la membrane et activent le facteur transcriptionnel AP-1.  

 

   4.1.3 TLRs et Paludisme : 

 

Les cytokines et les médiateurs pro inflammatoires sont importants 

pour l’élimination du parasite mais aussi contribuent à la pathologie. Les 

TLRs des cellules mononucléaires jouent un rôle important dans la 

reconnaissance des structures antigéniques conservées et initient les 

mécanismes de l’immunité innée de l’hôte. Le GPI par exemple, un antigène 

de surface des parasites protozoaires a été identifié comme activant la 

réponse immune innée via le TLR2 de l’hôte. Les résultats de l’analyse de 

l’expression génétique menée sur des modèles de rongeurs et humains ont 

permis de corréler les voies de signalisation des TLRs avec le paludisme 

(Krishnegowda et al., 2004). 

 

  Des études récentes ont également identifié l’hémozoïne comme 

pouvant provoquer une activation robuste de la réponse immune innée par la 

production de cytokines pro inflammatoires. Ceci par l’intermédiaire des 

TLRs (Cevayir et al., 2005). Dans le modèle murin les auteurs démontrent 

que cet antigène purifié active les cellules immunitaires par l’intermédiaire du 

TLR9 et dépendant de la MyD88  
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D’autres études récentes (Sathit et al., 2004) ont montré que les 

stades sanguins de P. falciparum activaient les cellules dendritiques 

plasmacytoides humaines aussi bien que les cellules dendritiques murines à 

travers des mécanismes dépendants de la MyD88 et TLR9.  

 

4.2 Immunogénétique de la réponse de l’hôte face au paludisme:  

 
Plusieurs mutations délétères quand elles sont homozygotes, ont été 

identifiées comme résultant du paludisme. La fréquence élevée de ces 

mutations dans les zones où le paludisme est endémique est probablement 

dûe à leur effet protecteur contre le paludisme sévère. Quelques exemples 

de ces mutations comme la drépanocytose, la déficience en glucose-6-

phosphate déshydrogénase, ovalocytose mélanésienne et les thalassémies 

sont évocateurs. Chacune de ces mutations interfère avec la survie du 

parasite ou sa capacité à ré infecter des globules rouges. Malheureusement 

la découverte de ces mutations n’a pas mené au développement de 

nouveaux traitements ou prophylaxie contre le paludisme. La plupart de ces 

mutations présentent de sérieuses complications pour l’hôte quand il est 

homozygote et n’offre aucune application thérapeutique pratique. (R.A burt, 

1999) 

 

Le polymorphisme de cinq de ces molécules a été exploré à ce jour : 

ICAM-1, TNF-α, IL-1b, iNOS2 (NOS inductible) et CR-1 (récepteur du 

complément-1). À l’étude de ces cinq gènes candidats, il faut rajouter celles 

concernant la mannose binding protein (MBP), protéine jouant un rôle dans 

l’immunité innée, et l’HLA-B53, antigène leucocytaire de classe I. 

Le seul résultat clair concerne le TNF-α. Pour les autres polymorphismes, 

soit aucune association n’est retrouvée (IL-1RA, CR-1, MBP), soit les 

résultats sont géographiquement hétérogènes (ICAM-1, HLAB53) ou 

contradictoires (iNOS2). 
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4.2.1 TNF-α  (Tumor necrosis factor alpha): 

Dont le gène est localisé dans le locus HLA est un très bon candidat 

pour l’étude du contrôle génétique du paludisme. Plusieurs auteurs ont en 

effet détecté une association entre les fortes productions de TNF-α et le 

neuropaludisme tant chez l’homme que chez les modèles animaux (Grau, et 

al .,1987 .; Grau et al., 1989 .; Kwiatkowski et al., 1990), et une étude 

familiale a mis en évidence un contrôle génétique de la production de TNF-α 

(Westendorp et al., 1997). Trois polymorphismes ont été identifiés en 

position –376, -308 et –238 dans la région promotrice du gène de TNF-α et 

certains de ces polymorphismes sont fonctionnels.  

 

Le TNF-α sécrété par les monocytes activés lors de l’infection par 

Plasmodium agit sur un grand nombre de cellules, et exerce différents rôles 

dans la réponse immunitaire anti-plasmodiale. Le TNF-α a une action anti-

parasitaire directe sur les stades érythrocytaires en inhibant leur croissance 

in vitro et in vivo (Orago et al., 1993; Taverne et al., 1987). De plus, le TNF-α 

favorise l’élimination des mérozoïtes et des stades sanguins par les cellules 

effectrices en stimulant la phagocytose et la production de radicaux 

oxygénés (Kumaratilake et al., 1992b; Kumaratilake et al., 1991; 

Kumaratilake et al., 1990; Kumaratilake et al., 1995; Ockenhouse et al., 

1984b; Rockett et al., 1992). De part ses propriétés pyrogènes, le TNF-α 

peut aussi être impliqué dans l’inhibition de la croissance du parasite 

provoquée in vivo par l’augmentation de la température corporelle 

(Kwiatkowski, 1989). Le TNF-α stimule en effet l’expression à la surface des 

cellules endothéliales de molécules d’adhésion comme ICAM-1, VCAM-1 et 

la E-selectine qui interviennent dans les phénomènes de cytoadhérence du 

neuropaludisme (Berendt et al., 1989; Grau et al., 1987; Grau et al., 1991; 

Ockenhouse et al., 1992; Turner et al., 1994). D’autre part, le TNF-α stimule 

la production de NO par les cellules endothéliales au niveau des 

microvaisseaux.  
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4.2.2 Interféron gamma  

 
  L’IFN-γ est cytotoxique in vitro pour les stades hépatiques (Ferreira et al., 

1986; Mellouk et al., 1987) et érythrocytaires (Jacobs et al., 1996). L’action 

de l’ l’IFN-γ n’est cependant pas toujours directe, mais souvent associée à 

l’activation de cellules effectrices. Ainsi, in vitro l’IFN-γ augmente l’activité 

anti-parasitaire des monocytes/macrophages (Ockenhouse et al., 1984a) et 

des neutrophiles (Kumaratilake et al., 1991), en stimulant la phagocytose et 

la production de molécules cytotoxiques comme le NO (Anstey et al., 1996), 

les radicaux oxygénés H2O2 , et le TNF-α. En zone d’endémie, l’ IFN-γ est 

associé à la protection contre la réinfection (Luty et al., 1999), ou à une 

diminution de l’infection (Ferreira et al., 1986; Herrera et al., 1992), alors que 

dans d’autres études, la production d’ IFN-γ par les cellules mononuclées in 

vitro, est associée à une augmentation du risque d’accès palustres simples 

(Riley et al., 1991b). De plus, dans un modèle murin d’infection par P. 

berghei ANKA, l’ IFN-γ a été impliqué dans le neuropaludisme (Grau et al., 

1989). 

 

4.2.3 Génétique du contrôle des parasitémies sanguines : 

 

Des analyses de ségrégation des niveaux d’infection sanguins ont été 

menées dans 2 populations au Cameroun. Abel et al, en 1992 examinaient 

42 familles camerounaises venant d’une ville nommée Edéa sur une période 

de 2ans et demi. Durant ce temps 10 échantillons de sang ont été prélevés 

par participant et les densités parasitaires ont été déterminées. Les résultats 

suggèrent qu’un gène majeur récessif serait responsable du contrôle de la 

densité parasitaire. La fréquence du gène a été estimée à 0,44 -0,48 et 23% 

de la population est prédisposée à un haut niveau d’infection.  
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En résumé les processus conduisant à la pathogenèse sont mal 

connus. Il est admis qu’une charge parasitaire sanguine élevée est un 

facteur de risque pour la survenue des accès simples et sévères. Ainsi, en 

contrôlant la charge sanguine, certains gènes pourraient jouer un rôle dans 

la protection clinique. Ces gènes sont donc des candidats intéressants pour 

l’analyse du contrôle génétique des accès simples et sévères. Ces gènes 

pourraient contrôler efficacement la parasitémie en induisant une forte 

réponse anti parasitaire mais en contre partie, il est possible qu’une telle 

réponse puisse favoriser la pathogenèse. Les cytokines pro inflammatoires 

telles que TNF-α, IFN-γ, IL-12, IL-1 et l’oxyde nitrique produit durant 

l’infection palustre sont critiques pour le contrôle du développement du 

parasite. Cependant, une production excessive de cytokines peut aboutir à 

des sévères conditions pathologiques.  
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5. Cas spécifique de l’enfant: Acquisition de l’immunité antipalustre 

 

L’expression du paludisme chez l’enfant est sous la dépendance de multiples 

facteurs conditionnant l’acquisition de l’immunité: les modalités d’exposition 

au P. falciparum de la naissance à l’âge adulte, les facteurs génétiques 

modulant la vulnérabilité à l’infection palustre et d’autres facteurs 

d’environnement. 

L’acquisition de l’immunité se fait au prix d’une forte morbidité et d’une 

mortalité élevée. Elle est sous la dépendance étroite du niveau de 

transmission. 

Le support immunologique intime de cette protection n’est pas encore bien 

connu. On évoque deux types d’immunité: 

 

• Immunité antiparasitaire:  

Développée au prorata des expositions répétées aux plasmodies, ce qui 

permettrait aux enfants plus âgés de maintenir leur parasitémie au dessous 

d’un seuil pyrogène, diminuant ainsi progressivement avec l’âge l’incidence 

et la durée des accès cliniques. Cette immunité aurait un support cellulaire 

contrôlé par des lymphocytes T et un support humoral (IgG1 et IgG3). 

 

• Immunité antitoxique:  

Elle apparaît rapidement dès les premières infections et qui est à l’origine de 

la tolérance de la parasitémie, même à des taux très élevés ainsi une 

association entre l’âge et la densité parasitaire. 
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6. Méthodes de diagnostic : 
 
6.1Morphologiques :  

 

      Les techniques de la goutte épaisse et du frottis mince sont les méthodes 

les plus anciennes et toujours utilisées en laboratoire. Elles sont basées sur 

l’observation directe au microscope de la morphologie des différents parasites.  

 

6.2  Immuno-chromatographiques: 

 

        Récemment des méthodes immuno-chromatographiques de diagnostic 

rapide ont été mises au point. Ce sont des tests basés sur la reconnaissance 

d’antigènes des parasites par des anticorps monoclonaux conjugués dirigés 

contre ces antigènes. Le complexe antigène anticorps (et donc la présence du 

parasite) est révélé par une réaction colorée. Plusieurs tests existent dont  le 

test Optimal-IT™  où l’antigène considéré est la lactate Déshydrogénase (LDH), 

Parasight F™ et Core ™Malaria Pf  basés sur la capture de la protéine Histine 

rich protein 2 (HRP2). 
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6.3  Biologie moléculaire : 

 

Le diagnostic peut également être réalisé à l’aide de la technique de la 

PCR (Polymerase chain reaction). Cette méthode permet en plus d’étudier 

l’empreinte génétique de cette espèce à condition d’avoir des marqueurs 

moléculaires. 

Les marqueurs sont des gènes à une seule copie dans le génome 

haploïde du parasite. Ils peuvent être utilisés pour estimer le nombre de 

parasites circulants dans le sang périphérique, à condition qu’ils soient 

suffisamment polymorphiques. Les gènes candidats dans ce but doivent être 

stables durant la phase asexuée du cycle de vie du parasite et avoir une 

seule copie du gène par génome parasitaire haploïde (Koita., 2000). Cette 

PCR avec de tels marqueurs est souhaitable pour l’étude de la dynamique 

de populations parasitaires. 

 

Le diagnostic par la PCR utilise généralement des marqueurs de 

gènes à copies multiples, dans la plupart des cas ces séquences de gènes 

doivent être conservées et capables de discriminer les espèces. 

 

 Au cours de cette étude nous avons utilisé des marqueurs 

moléculaires des gènes à une seule copie, Il s’agit des amorces du Bloc 2 du 

gène MSP-1. En se référant à la séquence du gène de MSP-1 publiée par 

Miller et al., en 1993. Nous avons utilisé trois paires d’amorces s’hybridant au 

niveau des régions conservées des blocs 1 à 5. De ce fait, chacun des 

allotypes est traité avec deux amorces spécifiques, mises au point à partir 

des séquences de chacune des souches: K1, MAD20 et RO33. 

 

6.3.1 MSP-1 de P. falciparum  

Ce gène est situé sur le chromosome 9, il code pour une glycoprotéine de 

195 kDa qui est synthétisée au cours de la schizogonie érythrocytaire. Le 

séquençage du gène de la protéine MSP-1 a permis de le diviser en 17 
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blocs. Grâce à la comparaison des données de séquences provenant de 

nombreux isolats. Le bloc 1 contenant la séquence signal est hautement 

conservé. Il est suivi du Bloc 2 qui a 3 répétitions de tri peptides de type S-X-

X. En se basant sur ces répétitions 2 formes (allotypes) ont été décrites le K1 

(Karnjanaburi-1) et le MAD20 (Madang) allotypes de Thaïlande et de 

Papouasie nouvelle guinée respectivement (Tanabe et al., 1987). Plus 

récemment un 3ème bloc 2 allotypique (RO33) a été retrouvé au Ghana 

(Certa et al., 1987) et en Thaillande (Peterson et al.,1988b). Une forme 

hybride entre MAD20 et RO33 a été récemment découverte (Koita, 2000) 

.Les autres blocs 6, 7, 9, 10, 11, 13, 14,15, et 17 sont dimorphiques et ils 

peuvent être des allotypes soit K1 ou MAD20. En revanche les blocs 1, 3, 

5,12 et 17 sont relativement conservés. Le bloc 17 est riche en cystéine et 

possède une séquence d’ancrage pour la molécule de 

glycosylphosphatidylinositol (GPI) par lequel la protéine MSP1 est attachée à 

la membrane du parasite. 

Le rôle de cette protéine n’a pas encore été élucidé. Parkins et Rocco 

en 1998, et Blackman et al., 1991, ont suggéré qu’elle serait impliquée dans 

le processus d’invasion du globule rouge par le parasite.  

 

5,2kb 

Conservés                          polymorphiques                   semi conservés 
 

Figure 2 : Structure du gène de la MSP-1 

 

 

 1   2    3    4     5    6     7   8    9  10   11  12   13   14      15           16         17
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5, 2 kb  
  K1                 MAD20                        RO33    MAD20-RO33 (forme hybride) 

 
 
Figure 3 : Structure des trois allotypes du bloc 2 de la MSP-1 plus la forme hybride 

entre MAD20 et RO33.  

 

 

 

 

1    2  -  - - - - - -   17 

K1 Thailand 

MAD20 Madang 

RO33 Ghana 

MAD20-RO33 
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6.3.2 La Polymerase Chain Reaction (PCR) ou Réaction de Polymérisation en 

Chaîne  

6.3.2.1 Définition et Principe de la PCR 

 

Mise au point par Karry Mullis en 1985, la PCR est une technique 

d’amplification génique, c’est à dire qu’elle permet de repérer un fragment d’ADN ou 

de gène précis, même présent en quantité infime dans un mélange, puis de le 

multiplier rapidement. Le principe de la PCR est d’utiliser de manière répétitive l’une 

des propriétés des ADN polymérase: celle de ne pouvoir synthétiser un brin 

complémentaire d’ADN qu’à partir d’une amorce. 

 

6.3.2.2 Les réactifs utilisés 

 

• Les amorces : 

Les amorces de la PCR sont des oligonucléotides longs de 18 à 30 nucléotides 

qui peuvent s’apparier aux séquences complémentaires des matrices d’ADN. 

Elles s’apparient sur les brins opposés de la séquence cible de sorte qu’ils 

puissent être allongés les uns vers les autres par addition de nucléotides à partir 

de leur extrémité-3 (réaction de polymérisation). 

 

• L’enzyme : 

Une importante avancée technologique est venue de la découverte d’une 

bactérie vivant dans les eaux chaudes et ayant une ADN polymérase. Cette 

enzyme est efficace à des hautes températures. L’espèce Thermus aquaticus vit 

dans l’eau à une température de 72°C. Son ADN polymérase appelé Taq 

polymérase a une température optimale de 72°C et est raisonnablement stable 

à 94°C. Deux formes de Taq sont disponibles, une native et l’autre obtenue par 

génie génétique. Les 2 formes de la polymérase portent une activité 5’-3’ de 

polymérisation exonucléasique dépendante mais elles ne disposent pas d’une 

activité 3’-5’ exonucléasique. Un excès d’enzyme peut conduire à des 

amplifications non spécifiques. 
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• Les nucléotides : 

Ils constituent les briques qui forment le brin d’ADN. Leur concentration varie de 

20 à 200 mM. Ce sont des nucléotides triphosphate (dNTPs) qui constituent les 

bases puriques et pyrimidiques. C’est l’addition un à un de ces nucléotides par 

la Taq polymérase qui aboutit à la copie du fragment d’ADN. Ils doivent être mis 

en excès dans la réaction de PCR. Ces dinuléotides sont utilisés à une forte 

concentration 200 µM pour chaque dNTP. 

 

• Le tampon : 

Le tampon est essentiel pour la réaction de PCR surtout sa neutralité. Le 

tampon standard pour la PCR contient 50 mM de KCL, 10 mM de Tris Cl (pH à 

8,3).durant l’incubation, le pH de la réaction descend d’une unité produisant une 

solution tampon dont le pH est de 7,2. 

 

• MgCl2 comme cofacteur enzymatique : 

La présence de cations divalents est critique. Ces ions sont des catalyseurs de 

la réaction enzymatique. Les ions magnésium (Mg2+) sont supérieurs aux ions 

manganèse et calcium qui sont inefficaces. La concentration de magnésium 

commence à partir de 1,5 mM mais elle peut être optimisée. 

 

6.3.2.3 Le cycle de la réaction de la PCR : 

Une réaction de PCR correspond à une multiplication exponentielle (2n) cycle 

comprenant chacun 3 étapes: la dénaturation, l’hybridation, l’élongation. 

Tous les réactifs nécessaires à la synthèse sont regroupés dans un tube qui 

sera soumis aux différentes températures correspondant à chaque étape. 

 

• La dénaturation: 

Elle permet de séparer la molécule d’ADN se trouvant sous forme de double brin 

en 2 simples brins par la cassure des liaisons d’hydrogène liant les bases A-T et 

C-G sous l’action de la chaleur à une température de 94ºC. 
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• L’hybridation: 

Elle permet l’appariement des amorces aux séquences nucléotidiques 

complémentaires sur les 2 brins d’ADN séparés lors de la dénaturation. Le 

temps d’appariement étant environ 30 secondes à une minute ne permet pas 

aux 2 brins d’ADN de s’apparier favorisant ainsi la formation du complexe ADN 

Amorce. La température d’appariement (Th) varie entre 40 à 60ºC, est fonction 

de la température de ramollissement (Tm) ou de fonte dont la formule est la 

suivante : Th  = Tm –25%Tm 

Tm= 16,6 Log {[Na] +0,41(%G-C) +81,5[Na]} 

%G-C= % en dGTP et en dCTP. 

 

• L’élongation: 

Elle permet la synthèse de la nouvelle copie qui est complémentaire à la 

séquence de la matrice. Cette synthèse commence par l’amorce déjà appariée. 

Cette synthèse est conduite par l’enzyme Taq Polymérase (thermostable) qui 

insère les nucléotides G, A, T, et C selon l’ordre dans la séquence cible 

(matrice). La température est de 72ºC, ce qui permet à la Taq polymérase 

d’ajouter les nucléotides aux amorces hybrides, dans le sens 5’ vers 3’.  

 

6.3.3 Q-PCR (Quantitative Polymerase chain Reaction) 

Elle est basée sur le même principe que la PCR classique. Cette technique a 

l’avantage de pouvoir estimer la quantité de l’ADN au cours de l’amplification. Il 

existe plusieurs méthodes parmi lesquelles la méthode du SYBR®Green I, 

Moleculars Beacons®, Sondes TaqMan®, Scorpions™Probes, 

Amplifluor™Universal Detection System, LUX™Fluorogenic Primers…. 
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7. les molécules antipaludiques : 
Un antipaludique est un produit naturel ou de synthèse qui est administré par 

voie orale, parentérale ou rectale à dose respectable permettant de détruire le 

parasite du paludisme ou de bloquer sa croissance dans le but de guérir ou de 

prévenir la maladie. Les molécules antipaludiques peuvent être classées : 

 

7.1 Selon leur activité : 

7.1.1 Les schizonticides : 

Ils sont actifs sur les formes endo érythrocytaires. On peut les distinguer 

selon leur mode d’action :  

• les schizonticides sanguins qui tuent le parasite dans l’hématie ou 

plasmocides (la chloroquine, l’amodiaquine, la quinine, la méfloquine, 

l’halofantrine, la sulfadoxine-pyrimethamine, et le proguanil, le 

quinghaosu et dérivés) ; 

• les antimétabolites d’action lente qui inhibent la croissance du parasite 

en bloquant la division de son noyau et qui sont des 

plasmodistatiques. 

7.1.2 Les gamétocytocides : 

Ils sont actifs à la fois sur les gamétocytes et sur les parasites intra 

hépatiques (formes exo érythrocytaires). Ils ne sont plus utilisés pour 

obtenir la cure radicale des infections à P. vivax, P. malariae et P. 

ovale.  Nous pouvons citer: la primaquine, la plamachine et la 

rhodoquine. 

 

7.2 Selon la structure chimique : 

Nous avons différentes classes selon leur structure chimique : 

• Les amino-4-quinoleines ont en commun un noyau quinoléique, une 

chaîne latérale aminée position 4 et un radical. Ils sont composés de la 

chloroquine, l’hydroxychloroquine, l’amodiaquine, l’amopyrine, la 

cycloquine…… 
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• Les méthanols quinoléines comportent un cycle quinoléine et un radical 

méthanol (carbinol) en position 4. Il s’agit de la quinine, la Méfloquine et 

l’halofantrine. 

• Les Amino-8-quinoleines composes de la primaquine, la pamaquine, la 

pentaquine et la plasmoquine ; 

• Parmi les Biguanides :le Proguanil ; 

• Les diaminopyramidines sont composés de la pyriméthamine et la 

Triméthoprime. 

• Les sulfamides sont composés de la sulfadoxine et la 

sulfaméthopyridazine. 

• Les molécules dérivées de Quinghasou sont l’Arthémeter, l’Artémesinine 

et l’Artesiane. 

• Parmi les antibiotiques nous avons la Doxycycline, la Clindamycine et 

l’Erythromycine. 

 

7.3 Les associations : 

Elles sont administrées simultanément afin de prévenir l’apparition des 

souches chimiorésistantes en utilisant des dérivés à action synergique et 

ayant des mécanismes d’actions différents ou complémentaires  

Nous avons les associations suivantes : 

• Proguanil (200 mg) + chloroquine (100 mg): sous forme de comprimés 

pelliculés 

• Sulfadoxine (500 mg) +Pyriméthamine (25 mg) : disponible sous forme 

injectable et comprimé quadrisécable  

• Sulfadoxine (500 mg) +Pyriméthamine (25 mg) +méfloquine (25 mg) : 

• Dapsone (100 mg) + Pyriméthamine (12,5 mg): 

• Atovaquone (250 mg), Proguanil (100 mg) : 
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8. Méthodes utilisées pour l’étude de l’expression génétique : 
 

8.1  Isolation d’ARN total : récupération du matériel génétique 
 

De nombreuses sociétés commerciales proposent actuellement des 

kits pour l’isolation d’ARN à partir du sang périphérique. Néanmoins elles 

reposent toutes les mêmes principes. Les cellules sont homogénéisées dans 

un tampon contenant un détergent puissant à haute concentration (SDS ou 

Sarcosyl), un agent dissociant (chlorure ou thiocyanate de guanidine), une 

solution tampon (acétate) et un agent réducteur à haute concentration (2-

mercaptoéthanol ou DTT). Ce tampon permet d’inhiber les RNases 

endogènes et de dénaturer les acides nucléiques et enfin dissocier les 

protéines qui pourraient être fixées. Quelle que soit la technique l’ARN doit 

être ensuite lavé par de l’acétate de sodium 3M pH 5 et précipité à l’éthanol. 

(Cf. : Biologie moléculaire et médecine .2ème édition). 

 

8.2 Techniques d’analyse des ARN : 

 
Chez l’homme il existe environ 30000 gènes répartis sur 24 

chromosomes. Un gène est un court fragment d’ADN contenant une 

information spécifiant un produit nécessaire à l’activité cellulaire.   

Les gènes ubiquitaires qui sont utilisés comme contrôle interne dans le 

Northern blot, la Real time reverse transcriptase PCR ainsi que par la 

technologie des microarrays sont des gènes qui s’expriment dans n’importe 

quel tissu donc n’importe quel type cellulaire. Par exemple le 

Glyceraldehyde-3-phosphate déshydrogénase (GAPDH) est une enzyme 

catalytique impliquée dans la glycolyse dans le cytoplasme, la fusion 

membranaire, construction des microtubules, activité phosphotransférase, 

exportation d’ARN nucléaires, la réplication de l’ADN, la réparation de 

l’ADN. . ……  Cette enzyme est exprimée dans presque tous les tissus à des 

niveaux élevés. 
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Les techniques d’analyse actuelles de l’expression génétique les plus 

utilisées sont : 

8.2.1 Nuclease protection assays (NPA): 

Il s’agit d’une technique incluant la ribonucléase protection assays 

(RPAs) et S1 nuclease assays, sont des méthodes très sensibles pour la 

détection, la quantification des ARNs spécifiques dans une mixture complexe 

d’ARN cellulaire. Elles sont constituées par une solution d’hybridation de 

sondes monobrins antisens de petite taille de l’échantillon d’ARN. Après 

l’hybridation, toutes les sondes non hybridées restantes ainsi que 

l’échantillon d’ARN sont éliminés par digestion enzymatique avec une 

mixture de nucléases. Les nucléases sont ensuite inactivées et les hybrides 

sondes cibles restants sont précipités. Ces produits sont séparés sur gel de 

polyacrylamide et visualisés par autoradiographie.  

 

8.2.2 Hybridation in situ: 

On appelle hybridation in situ (HIS) l’utilisation de sondes d’acides 

nucléiques pour mettre en évidence et localiser , dans les cellules ou les 

tissus , des séquences d’acides nucléiques, complémentaires de la sonde 

par leurs bases. L’HIS est un outil pour étudier l’expression des gènes. Elle 

est très proche dans son principe des Southern et des Northern Blots et 

repose comme eux, sur l’hybridation d’une sonde d’acide nucléique (ADN ou 

ARN) marquée avec une séquence complémentaire d’acides nucléiques que 

l’on cherche à identifier et à localiser.  

 

8.2.3 Northern Blot : 

Cette technique permet de mesurer les niveaux d’expression relatifs 

de l’ARN messager. Il consiste en une isolation de l’ARNm suivie d’une 

purification. Une électrophorèse sur gel d’agarose est ensuite effectuée 

suivie d’un transfert physique de l’ARNm sur une membrane de nylon (le 

blot). Le blot est sondé par hybridation avec un fragment d’ADN provenant 

du gène à étudier. 
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8.2.4 Real Time Reverse Transcriptase PCR : 

Il s’agit ici d’amplifier des ADNc qui sont en fait les brins d’ARN 

messager retranscrit en ADN par une reverse transcriptase. Elle est basée 

sur le même principe que la PCR classique. Cette technique a l’avantage de 

pouvoir estimer la quantité de l’ADN au cours de l’amplification. La chimie de 

Taq Man est l’une des plus utilisées : 

 

• La chimie Taq Man : 

Cette chimie permet d’obtenir un signal fluorescent à partir d’une 

sonde bi marquée et dont l’augmentation de fluorescence est proportionnelle 

au produit de PCR. Elle est appelée chimie Taq Man (brevet déposé par 

Hoffmann La Roche) et la sonde est appelée « sonde Taq Man ». Le principe 

de cette chimie repose sur la fonction exonucléasique5’-> 3’ de la Taq 

Polymérase. La sonde est un oligonucléotide spécifique d’un morceau 

interne à la séquence amplifiée. La sonde est marquée en 5’ par un 

fluorophore appelé ‘reporter’ et en 3’ par un autre type de fluorophore appelé 

‘quencher’. Le spectre d’émission du reporter chevauche le spectre 

d’excitation du quencher. L’émission du reporter est atténué ou ‘quenché’ 

(éteint) par la proximité du quencher. Si la sonde est dégradée par l’activité 

exonucléasique de la Taq, les fluorophores ne seront plus reliés entre eux et 

l’émission du reporter sera augmentée. L’augmentation du signal 

correspondant à la composante du fluorophore reporter est proportionnelle 

au nombre de copies polymérisées à chaque cycle de la PCR. 

 

Un des avantages des sondes Taq Man, particulièrement pour la 

quantification réside dans le fait que la fluorescence ne dépend pas 

seulement de la présence de la séquence cible, mais aussi de l’amplification 

de la cible. Cependant, à l’instar des sondes molecular beacons®, les sondes 

Taq Man® doivent être conçues individuellement pour des cibles spécifiques. 
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8.2.5 La technique de microarrays ou bio puces : 

Les microarrays sont une technologie à haut débit qui permet la 

détection simultanée de milliers de gènes. Son principe est basé sur 

l’hybridation de paires de bases. Elle nécessite une lourde logistique 

informatique pour l’analyse des données. C’est également une plate forme 

centrale pour la génomique fonctionnelle. 

 
 

Figure 4 : Dénaturation de l’ADN par la chaleur et appariement par 

refroidissement. Principe de base de l’hybridation (Tiré de  Introduction to 

Microarray Technology par Ken Vernick, Wayne Xu) 

 

− DNA : A-T et G-C 

− ARN : A-U et G-C 

Cette technologie permet d’avoir une vision d’ensemble sur les processus 

biologiques complexes. La disponibilité des séquences du génome humain en 

entier, d’outils informatiques pour l’analyse des données ainsi que l’annotation 

des séquences d’ADN rendent cette technologie accessible et applicable dans 

le cadre d’études sur l’expression génétique.  
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Son principe est le même que celui du Northern blot avec cependant quelques 

différences majeures :  

• il permet de détecter des milliers de gènes simultanément contrairement 

à la détection individuelle de gènes pour le Northern blot ; 

• les sondes sont immobilisées sur la lame de verre et non sur une 

membrane de nylon ; 

• les échantillons cibles sont marqués avec la fluorescence et non par la 

radioactivité dNTP. 

•  

8.2.5.1 Principe de fonctionnement : 

Comme cité précédemment le principe des microarrays est basé sur la 

technique d'hybridation. Immobilisés sur un support solide (matrice), des 

oligonucléotides (simples brins) spécifiques de différents gènes ou ADNc 

connus constituent les sondes dont le rôle est de détecter des cibles 

marquées complémentaires, présentes dans le mélange complexe à 

analyser (ARNm extraits de cellules, tissus ou organismes entiers et 

convertis en ADNc). Les sondes sont soit greffées sur le support, soit 

synthétisées in situ (unité d'hybridation = plot). Les signaux d'hybridation sont 

détectés par fluorescence.  

 

8.2.5.2 Méthode de fabrication et design des puces : 

 
8.2.5.2.1 Fabrication de la puce : 

Les sondes sont synthétisées soit in situ (sur la puce) ou par synthèse 

conventionnelle suivie par une fixation sur la puce. Elles sont généralement 

appelées puces à ADN ou puces à oligonucléotides. Ce type de puce a été 

développée par Affymetrix sous le nom Gene Chip®. A chaque gène 

correspondent 11 à 20 paires de sondes synthétisées sur la puce. 

Chaque paire de sondes possède 2 oligonucléotides : 

− Perfect macth (PM, séquence de référence) ATG….C….TGC  (20- 25 

bases); 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 LBMA/FMPOS 56

− Mismatch (MM, changement d’une base)             ATG….T…..TGC 

Le résultat scanné pour un gène donné est la moyenne des différences entre 

les signaux de PM et MM, sur toutes les sondes pour le gène. 

 

 

 
-Affymetrix MAS5 algorithm 

Figure 5: Gene Chip expression Array Design (Source: Affymetrix - Gene Chip® 

Array Manufacturing.html) 

 

7.2.5.2.2  Synthèse des sondes in situ : La méthode photolithographique  

 

          Les puces (Gene Chip® probe arrays) sont fabriquées en utilisant une 

technologie qui combine la chimie photolithographique et combinatoire. Des 

dizaines de milliers d’oligonucléotides différents sont synthétisés sur chaque 

collection (array). Chaque oligonucléotide est localisé dans une aire spécifique 

de la collection appelée cellule de sondes (Probe cell). Chaque cellule de 

sondes contient des millions de copies de l’oligonucléotide donné. 

        Les collections de sondes sont fabriquées pendant une série de cycles. 

Le substrat de verre est initialement enduit avec des molécules fixatrices 

(linkers) contenant des groupes photolabiles protecteurs. Le masque est 
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appliqué de façon à exposer des portions sélectionnées de la collection à la 

lumière ultra violette. L’illumination élimine les groupes photolabiles 

protecteurs permettant l’addition sélective de nucléoside phosphoramide 

seulement au niveau des sites qui ont été exposés prévisionnellement. 

Différents masques sont ensuite appliqués, le cycle de l’illumination ainsi que 

le couplage chimique sont effectués à chaque fois. Par répétition de ce cycle, 

des ensembles spécifiques de sondes oligonucléotides sont synthétisés avec 

chaque type de sonde dans une localisation connue. La collection de 

sondes (Probe array) une fois complète est empaquetée dans des cartouches. 

 

         L’échantillon d’ARN est marqué par la biotine et hybridé à la puce. La 

sonde hybridée à l’échantillon est rendue fluorescente par la fixation de la 

streptavidine-phycoérythrine (fluorochrome devenant fluorescent lorsqu’il est 

excité par un faisceau lumineux). La quantité de lumière émise à 570nm est 

proportionnelle à la fixation de la cible à chaque localisation de la collection de 

sondes. Le rôle de chaque sonde est de reconnaître, dans le mélange 

appliqué à la surface de la biopuce, une séquence cible. La phase 

d'hybridation est réalisée dans une sorte d'incubateur (station fluidique) et 

suivie d'un lavage destiné à débarrasser la puce des cibles nucléiques non 

hybridées.  

La détection des hybridations consiste à repérer les adresses des sondes qui 

sont complémentaires des cibles de l’échantillon à tester. Une lecture optique 

effectuée par un scanner (GeneChip®Scanner 3000 ou le 

GeneArray®Scanner) permet de révéler les sondes devenues fluorescentes 

(hybridées avec les cibles marquées). Les données récoltées sont analysées 

par un logiciel traitement d’images.  
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Figure 6: Procédé de la méthode de fabrication photolithographique des 

sondes. (Source : Affymetrix - GeneChip® Array Manufacturing) 

 

8.2.5.2.3  Les domaines d'utilisation : 

Les puces à ADN permettent des tests plus rapides, plus sensibles et 

plus spécifiques. En évitant certaines étapes préliminaires telle que la 

culture, elles permettent d'obtenir un résultat en quelques heures là où 

plusieurs jours étaient nécessaires. Elles peuvent être appliquées dans 

plusieurs domaines tels :que la pharmacogénomique, l’analyse des 

mutations,le séquençage par hybridation, le diagnostic des maladies 

génétiques, le diagnostic des maladies infectieuses, la toxico génomique , 

l’agroalimentaire, l’environnement … 
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9. Aspects spécifiques et challenges : 

 

Les microarrays malgré leur puissance d’analyse présentent quelques 

contraintes. En effet, il existe une forte relation entre la qualité de l’ARN ainsi 

que le niveau de variation interindividuelle élevé dans le transcriptome et le 

nombre élevé des faux positifs et résultats négatifs fournis par cette 

technique qui produit jusqu'à 1000000 hybridations sur une seule puce. En 

outre les études antérieures menées sur le sujet, utilisant la technique des 

microarrays ont eu l’avantage de bénéficier de conditions de laboratoires 

optimales aussi bien que la possibilité de tester plusieurs replicats. Ce qui 

n’est pas le cas dans cette étude. 

 

9.1  Le matériel biologique : L’ARN   

La qualité et l’intégrité des ARNs sont une donnée primordiale pour la 

réussite d’étude de l’expression génétique. Les ARNs présentent les 

particularités suivantes :  

 Une grande vulnérabilité : 

Les ARNs sont sensibles aux RNAses qui sont des enzymes ubiquitaires 

difficiles à inactiver complètement. Ces enzymes sont très présentes dans 

le milieu ambiant (les doigts par exemple sont couverts de RNase A). Ces 

enzymes sont extrêmement actives et très résistantes à tous les 

traitements qui sont généralement néfastes pour toutes les autres 

enzymes.  

 

 Une grande complexité :  

Les ARNs messagers qui constituent le trancriptome présentent pour la 

plupart une spécialisation cellulaire stricte et sont en très faible quantité. 

Par exemple le messager de la phénylalanine hydroxylase ne sera présent 

que dans l’hépatocyte, celui de la thyroglobuline dans la glande thyroïde. 

Par conséquent le tissu à extraire doit être choisi avec minutie, compte 
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tenu de l’expression variable en fonction de la différenciation (sauf pour les 

gènes dits domestiques parce qu’ils ont une expression ubiquitaire).  

 

 Une grande instabilité de l’ARN : 

Un autre élément majeur est la stabilité de l’ARN: La plupart des 

procédures d’isolation d’ARN ne donnent des résultats de qualité 

optimale que si l’ARN est isolé immédiatement après le prélèvement à 

une température maximale de 23°C, en plus elle necessite des mesures 

d’aseptie rigoureuses difficiles à reproduire sur le terrain. L’isolation 

immédiate de l’ARN sur le site de prélèvement n’est pourtant pas 

possible et la température ambiante sur le site de collection des 

échantillons est souvent ≥ 40°C. En outre même une fois extraite, l’ARN 

demeure extrêmement instable 

 

9.2  La cible cellulaire :   

 

La population cellulaire ciblée lors de cette étude est constituée par 

les cellules mononucléaires (lymphocytes et les monocytes). Lors de 

l’isolation de cette fraction leucocytaire il est possible que des cellules 

polynucléaires et/ou des réticulocytes contaminent l’échantillon. L’ARN total 

isolé à partir de tels échantillons contient entre autre de l’ARN codant pour 

l’hémoglobine et l’ARN codant pour beaucoup d’autres protéines pas 

nécessairement impliquées dans les mécanismes de défense de 

l’organisme.  

Cela favorise la formation d’artefacts et constitue une source d’erreurs 

potentielles dans l’analyse et l’exploitation des données de microarrays. 

 

9.3 Le coût élevé de la technique du Microarray :  

 L’analyse d’un seul échantillon par la société Affymetrix® coûte 

environ 600 U$, l’envoi d’échantillons dégradés conduit à des résultats 

inexploitables mais facturés. 
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 MATERIELS ET METHODES 
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1. DEMARCHE METHODOLOGIQUE : 

 

Le sang périphérique a été choisi parce qu’il est l’unique tissu accessible qui 

permet d’examiner les variations de l’expression génétique chez des individus 

symptomatiques ou non. Il constitue une source accessible de cellules dont 

l’investigation peut permettre de répondre à certaines questions. Les leucocytes 

circulants peuvent être examinés, car maintenus dans un état perpétuel de 

vigilance et de surveillance du corps face à des signes d’infections ou autres 

déficiences. L’analyse de la réponse des leucocytes circulants en terme 

d’expression génétique peut potentiellement fournir des signaux d’alertes de 

l’organisme en réponse au paludisme.  

Cependant les données fournies par les microarrays peuvent être influencées 

par plusieurs facteurs dont:  

 

Les contraintes : 

 Les risques de confusions potentielles : liés aux différences entre les 

individus (l’ADN génomique de chaque individu est unique, de ce fait 

l’expression génétique sera donc spécifique : deux échantillons provenant 

d’individus différents ne pourront pas être comparés) ; 

 

 La difficulté d’identifier des gènes contrôles avec une expression stable 

équivalents à ceux utilisés dans le Northern blot et la PCR en temps réel. 

De tels gènes sont des éléments de contrôle endogène dont les 

expressions ne doivent pas varier pour un même individu ; 

 

  Les faux positifs (artéfacts) : inévitablement produit par les microarrays 

qui effectuent plus de 1000000 d’hybridations simultanément sur une 

seule puce. 
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Importance de la démarche méthodologique: 

Le design expérimental adopté pour cette étude permet d’éviter les facteurs de 

confusions : 

 Variations interindividuelles: 

Une série de trois prélèvements sanguins a été effectuée sur le même 

individu. Le patient est de ce fait considéré comme son propre contrôle, 

évitant ainsi les variations entre les individus dûes aux différences dans les 

ADN génomiques. 

Le 1er prélèvement au moment du diagnostic initial (A) suivi d’un deuxième 

prélèvement le 3ème jour après un traitement antipalustre (B) et le dernier 

prélèvement effectué le 10 ème jour après le suivi du traitement (C). 

 

 Identification de gènes contrôles avec une expression stable:  

Les gènes contrôles choisis sont ceux du cytosquelette (β-actine et GAPDH). 

Ces gènes sont nécessaires à la survie de la cellule. Ils ont par conséquent  

une expression stable qui n’est pas liée à l’état physiologique ou 

pathologique des patients. Ils codent tous les deux pour des protéines 

ubiquitaires du cytosquelette. Cependant les niveaux d’expression du 

GAPDH varient sensiblement entre les individus (Bustin et al.,1999).  

 

 Usage de puces à oligonucléotides en duplex pour chaque échantillon : 

Deux puces à oligonucléotides sont utilisées pour chaque échantillon. Les 

données fournies par les deux puces doivent être identiques pour un même 

échantillon, dans le cas échéant l’échantillon est automatiquement rejeté. 

 

 Les faux positifs des données de Microarrays: 

 Les échantillons positifs sont réexaminés et validés par la technique de la 

Real Time reverse transcriptase PCR en utilisant les sondes Taq Man®. 
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2. MATERIELS ET METHODES: 

2.1 Cadre et lieu d’étude : 

           Notre étude a été effectuée Centre de Santé communautaire de Banconi 

dans la commune I du District de Bamako. Banconi est un quartier urbain où 

résident principalement des personnes qui viennent à la recherche de travail 

pendant la saison sèche. Le quartier est considéré comme zone péri urbaine.  

La population d’environ 100.000 habitants (d’après le recensement de 2001) est 

très pauvre. Elle est également jeune 91% à moins de 45 ans et 65,6% à moins 

de 25 ans. Le quartier de Banconi couvre une superficie de 280 hectares. Soit 

une densité très élevée de 357 habitants à l’hectare. Le centre de santé 

ASACOBA est situé au cœur du quartier de Banconi, dans le secteur de 

Flabougou en face du goudron principal du quartier. Les consultations 

médicales effectuées dans le centre étaient de 32096 en 2003 (rapport 

ASACOBA 2004). 
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Figure 7 : carte du District de Bamako 
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Source : GIS/RS du MRTC/FMPOS 

2.2 Population d’étude : 

Notre population d’étude était constituée des patients venant en consultation à 

l’ASACOBA de Banconi. Nous avons retenu les critères de sélection suivants : 

 

2.2.1 Critères d’inclusion : 

− Age compris entre 6 mois et 15 ans ; 

− Symptômes cliniques spécifiques du paludisme ; 

− Goutte épaisse positive ; 

− Mono infection à P .falciparum ; 

− Consentement éclairé des parents ou de l’accompagnant de l’enfant. 

 

2.2.2 Critères non inclusion: 

− Les nourrissons de moins de 6 mois et les enfants de plus de 15 ans ; 

− L’absence de symptômes cliniques ou présence d’autres symptômes 

cliniques évoquant une autre pathologie; 

− Une goutte épaisse négative ; 

− La présence d’espèces différentes de P. falciparum ; 

− Les cas de neuropaludisme ou une altération sévère de l’état général ; 

− Le refus volontaire de l’enfant, des parents ou de l’accompagnant. 

 

2.2.3 Considérations éthiques : 

− L’anonymat des patients a été protégé par un numéro d’identification ; 

− Les frais d’ordonnances de tous les enfants inclus dans l’étude ont été 

pris en charge à 100% et nous avons également veiller à l’administration 

effective de ces médicaments avec un suivi du traitement (surveillance 

clinique de l’état général du patient et contrôle de la parasitémie à chaque 

visite). 
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2.3 Période d’étude : 

      Notre étude s’est déroulée en Août et Décembre 2004. Cette période 

correspond à la saison des pluies. C’est également une période de forte 

transmission du paludisme. 

 

2.4 Echantillonnage : 

            Six enfants ont été retenus dans le cadre de cette étude pilote. Une 

série de trois prélèvements a été effectuée pour chaque  patient. Le premier 

prélèvement a été effectué au moment où les enfants présentaient les 

symptômes du paludisme (A), suivi du second au 3ème jour après le traitement 

antipalustre (B). Le troisième et dernier prélèvement a été effectué le dixième 

jour après le traitement antipalustre (C) quand tous les symptômes cliniques 

avaient disparus et que la goutte épaisse était redevenue négative. Au total 18 

échantillons ont été collectionnés. 

 

2.5 Organisation du travail : 

Cette étude a sollicité l’intervention de 3 centres à savoir :  

• Le centre de Santé Communautaire de Banconi (ASACOBA) pour 

l’identification des patients et le prélèvement des échantillons sanguins 

(cellules mononuclées) ; 

• Le laboratoire de Biologie Moléculaire Appliquée (LBMA) à la FAST  pour 

l’isolation,la vérification de l’intégrité et la pureté ainsi que la stabilisation des 

molécules d’ARN et la caractérisation moléculaire des souches de 

Plasmodium falciparum  par PCR ; 

• Le centre de thérapie génique et des maladies infectieuses, Département de 

Médecine Tropicale, Médecine et Biochimie, Université de Tulane, New 

puces, LA pour la technique de Microarray. 
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2.6 Techniques de l’étude : 

2 .6.1 Identification des patients parasités par P.falciparum : 

 

2.6.1.1  La Clinique : 

Les paramètres cliniques ont été déterminés au centre de santé 

ASACOBA de Banconi. La fièvre a été évaluée à l’aide d’un thermomètre 

placé dans le creux axillaire du malade pendant 5 à 7 minutes. Toute mesure 

dépassant 37°5 C après ajustement (par addition de 0º,5 C) a été considérée 

comme fébrile. Les examens complémentaires ont été demandés après la 

consultation pour confirmer ou infirmer la suspicion de paludisme. La 

présence des autres signes cliniques (fièvre, vomissements…) a été 

mentionnée sur le bulletin d’analyse adressé au laboratoire du centre de 

santé. Le traitement a été instauré par les cliniciens du centre de santé. 

Pour les patients retenus la vérification d’une amélioration de l’état général 

(examen clinique) ainsi qu’une vérification de la baisse de la parasitémie a 

été effectuée à chaque visite après le traitement antipalustre. 

 

2.6.1.2 Examens complémentaires : 

2.6.1.2.1 La goutte épaisse : 

 
Elle permet la mise en évidence et la quantification de la densité 

parasitaire. Une goutte de sang est déposée sur une lame porte objet (VWR 

Scientific, Chester, PA). A L’aide du bord angulaire d’une seconde lame, la 

goutte de sang est uniformément étalée en une zone circulaire de 1,5 cm afin 

d’obtenir une défibrination totale. Séchée à l’air libre, la lame est colorée 

dans une solution de Giemsa 3% préparée avec une solution tamponnée à 

pH 7,2. Cette technique permet d’éliminer l’hémoglobine et la coloration des 

éléments figurés du sang aussi bien que les parasites. Le temps de 

coloration est de 30 minutes. La lecture de la goutte épaisse a été effectuée 

à l’aide d’un microscope optique 100X (Nikon Model Eclipse E400, Japon). 
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L’estimation de la parasitémie a été faite selon la formule suivante (Payne et 

al., 1989). 

Parasitémie/mm3     = Nombre de parasites comptés /300 GB X 25 

La densité parasitaire a été estimée en déterminant le nombre de parasites 

pour 300 globules blancs. Ce nombre est rapporté pour 7500 globules 

blancs. 

Une lame est déclarée négative après l’examen d’au moins 100 champs. 

La goutte épaisse est une technique de choix du fait de sa grande sensibilité. 

 

2.6.1.2.2 Le Frottis mince : 

 
Il consiste en la réalisation d’un étalement monocellulaire des 

éléments sanguins sur une lame porte objet. Il s’agit de déposer une petite 

goutte de sang capillaire ou prélevée sur anticoagulant à l’extrémité d’une 

lame. Avec la deuxième lame tenue à 45 degré par rapport à la première, 

toucher la goutte de sang puis l’étaler d’un mouvement bref sur la première 

lame pour obtenir un étalement fin. Sécher aussitôt en agitant la lame. Le 

frottis doit être effectué avec soin de manière à ne comporter qu’une couche 

cellulaire.  

Le frottis est fixé avec du méthanol pendant 30 secondes et coloré avec une 

solution de Giemsa à 5% pendant 25 à 30 minutes. Rincer et sécher les 

frottis à l’air libre, puis lire à l’objectif 100X à l’huile d’immersion. Cette 

technique n’est pas préconisée pour l’évaluation quantitative de la 

parasitémie, par contre elle est très pratique dans la détermination des 

espèces. 
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2.6.1.2.3 Identification moléculaire des parasites de P. falciparum par PCR 
 
2.6.1.2.3.1 Le confetti : 

 

Quelques gouttes de sang (50 µl) ont été utilisées pour la confection de 

chacun des 5 spots sur le filtre de papier (Schleider & Schuell, Keene, NH, USA) 

pour chaque enfant. Chaque filtre de papier a été clairement identifié pour chaque 

patient. Les confettis ont été séchés dans un carton à l’abri des mouches et de la 

poussière.  

Une fois acheminés au Laboratoire la conservation des confettis se faisait 

dans un dessiccateur en présence de silicagel afin d’empêcher la prolifération des 

champignons favorisée par l’humidité. 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

Figure 8: Papier filtre avec des cercles. Les gouttes de sang sont déposées au 

niveau des cercles 

 

 

 

 

 

 

 

NO: 

Date: 
Prénom et Nom : 
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2.6.1.2.3.2 Protocole d’extraction d’ADN génomique: 

 Nous avons utilisé le Kit QIAamp® DNA Mini (QIAGEN, Valencia, CA) pour extraire 

l’ADN génomique à partir des confettis séchés conformément aux instructions du 

fabricant. (Voir annexe 1) 

 

2.6.1.2.3.3 Nested PCR (PCR nichée) : 

 

• Amorces utilisées : 

Nous avons utilisé la technique de la PCR nichée (Nested PCR) afin 

d’augmenter la sensibilité de la technique surtout dans les situations de 

faibles parasitémies consécutives à un traitement antipalustre. Pour cela, 

une paire d’amorces universelles (MSP-1), non polymorphiques et 

s’hybridant au niveau des blocs 1 et 5 a été mise au point (Koita., 2000). Le 

substrat de la première amplification de la MSP-1 a servi de matrice pour 

allotyper les souches. Ces différentes amorces ont été mises au point à l’aide 

du programme sur micro-ordinateur DNASIS version 2.6, Hitachi, CA (Koita., 

1994). 

 

Tableau I : Séquence des amorces utilisées 

Amorces Séquences Taille du produit 

amplifié (pb) 

MSP-1-5  5’ 5’-TAGAAGATGCAGTATTGACAGGTTA-3’  

MSP-1-5  3’ 5-ATTCTAATTCAAGTGGATCAGTAAATAA-3’ 

200 et 500 

K1-5’ 5’-CTTAAATGAAGAAGAAATTACAAAAGGTGC-3’  

K1-3’ 5’-GAGGGCTTGCACCAGATGAAGT-3’ 

140-266 

MAD20-5’ 5’-GTATTAAATGAAGGAACAAGTGGAACAG-3’  

MAD20-3’ 5’-TATCTGAAGGATTTGTACGTCTTGAATT-3’ 

157-193 

RO33-5’ 5’-AATAAAGGATGGAGCAAATACTCAAGTTGT-3’ 

RO 33-3’ 5’-TCTGAAGGATTTGCAGCACCTGGAGA-3’ 

153 
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Figure 9: Schéma de la PCR nichée 

Légende : Ce schéma indique qu’une 1ère amplification est conduite avec des 

amorces de séquences conservées au niveau des blocs 1 et 5, générant des 

fragments d’ADN qui sont ensuite amplifiés par les amorces spécifiques pour les 

allotypes hybrides MAD20-RO33 (MR); K1, MAD20 et RO33 au niveau du bloc 2. 

 

 

 

MSP-1: 1ère 
amplification de l’ADN 

MR 

K1 MAD20 

RO33 

2ème amplification de 
l’ADN 
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• Réaction d’amplification des blocs 1 et 5 du gène de la protéine MSP-1 : 

 
Concentrations des réactifs pour la PCR : 

Cette amplification initiale permet de générer des fragments entre 200 et 500 Pb 

qui seront ensuite utilisés pour une seconde amplification avec les amorces 

spécifiques K1, MAD20 et RO33. 

     Tableau II: Composition du mélange réactionnel 1(MIXTE1) 

 

Conc. Initiale  Réactifs        Volumes Conc. Finale 

--------             Eau stérile      19,5 µl                   ...... 

10 X   Tampon PCR         3 µl  1X 

50 mM   MgCl2              2 µl  2 mM 

10 mM   Dinucléotide phosphate         4 µl  0,2 mM 

50 µM   Amorces 5’                      1 µl  1 µM 

50 µM   Amorce 3’                      1 µl  1 µM 

          30,5 µl 

     Le volume de ce mélange est de 30,5 µl dans chaque tube, auquel sera ajouté 

une bille de paraffine. La bille de paraffine a pour rôle de séparer les amorces de la 

Taq Polymérase et l’ADN afin d’empêcher les amplifications prématurées. Elle 

permet également d’éviter l’évaporation de la solution réactionnelle au cours de 

l’amplification. 

Tableau III: Composition du mélange réactionnel 2 (MIXTE 2) 

 

Con. Initiale                          Réactifs           Volume      Con. Finale 

 

 --------             Eau stérile   15 µl         ------- 

10 X        Tampon PCR    2 µl          1 X 

5 U               Taq polymérase  0.5 µl                0,05 U 

-------            ADN       2 µl          ------ 

 

19,5 µl 
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Le volume réactionnel final composé des 30,5 µl du mixte 1 plus 19,5 µl du 

mixte 2 sera soumis au programme d’amplification suivant : 

Une dénaturation initiale de 5 minutes à 95°C suivie de 35 cycles de: 

- dénaturation pendant 30 secondes à 94ºC, 

- appariement pendant 30 secondes à 55ºC, 

-extension pendant 1 minute à 72ºC. 

 

• Etapes de l’amplification du bloc 2 par la PCR : 

Elle consiste à amplifier le produit obtenu durant la première amplification par 

les amorces spécifiques pour K1, MAD20 et RO33. Ainsi 2 µl de l’amplifiât 

est ajouté au mélange réactionnel final (Mixte 1 et Mixte 2). 

Une dénaturation initiale de 5 minutes à 95°C suivie de 35 cycles de: 

- dénaturation pendant 30 secondes à 94ºC, 

- appariement pendant 30 secondes à 57ºC, 

- extension pendant 1 minute à 72ºC. 

 

• Electrophorèse des produits amplifiés par PCR : 

Les produits amplifiés ont été logés dans les puits du gel d’agarose à 2% 

(ultra pure, Gibco Life Technologies, Grand Island, NY) en présence du 

marqueur moléculaire VI (Boerhinger Mannheim, Indianapolis, IN). La 

présence d’une bande sur le gel d’agarose traduit la présence d’un allotype 

de P. falciparum. La présence de plus d’une bande pour un même 

échantillon signifie que la personne est infectée par plus d’un parasite.  

Les bandes identifiées pour chaque paire d’amorces ont été ensuite 

enregistrées dans le tableur Excel sur Windows 2003. Le programme Kodak 

1D version 3.5.4 nous a permis d’estimer la taille de chacun des produits 

amplifiés afin de mettre en évidence le polymorphisme de la taille au niveau 

des différents allotypes.  
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2.6.2 Récupération des cellules mononucléaires à partir du sang total : 

 

Dans le cadre de notre étude nous avons eu à tester trois méthodes de 

lymphoséparation à partir du sang total au LBMA avant d’aller sur le site de 

Banconi. Ceci dans le but de définir la technique la plus appropriée pour 

obtenir des cellules mononucléaires de qualité optimale en vue de l’isolation 

d’ARN total. Les donneurs étaient des individus sains et asymptomatiques. 

Les méthodes testées étaient : 

 

2.6.2.1 BD Vacutainer™Lithium Heparin (Becton Dickinson): 

Cette méthode consiste en une centrifugation simple d’un prélèvement 

de sang total sur tube avec anticoagulant. Cela permet de séparer les 

globules rouges en culot, un anneau leucocytaire et un plasma cellulaire 

riche en plaquettes. La fraction leucocytaire est récupérée après élimination 

du plasma par aspiration. 

 

2.6.2.2 Lymphocyte Separation Medium (Mediatech, INC) : LSM 

Le LSM est une méthode d’isolation des cellules mononuclées utilisant 

la technique de centrifugation dans laquelle le sang dilué et défibriné. IL est 

ensuite déposé en couche sur une solution de Métrizoate de sodium et de 

Dextran ou de Ficoll® et centrifugé à 3900 rpm pendant 30 minutes. La 

migration différentielle qui suit la centrifugation aboutit à la formation de 

plusieurs couches cellulaires. Les cellules mononuclées (lymphocytes et 

monocytes) et les plaquettes seront contenues dans la bande située à 

l’interphase plasma –LSM à cause de leur densité. La couche formée en bas 

contient la plupart des érythrocytes et granulocytes qui ont migré à travers le 

gradient au fond du tube. Les cellules mononuclées sont récupérées après 

aspiration de la couche de plasma. L’excès de plaquettes, de LSM et de 

plasma peut être enlevé lors du lavage des cellules. 
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2.6.2.3 Le BD Vacutainer® CPT™ Cell Preparation Tube (Becton Dickinson) : 

 

 Il s’agit d’un système de tube de collection contenant de 

l’anticoagulant (0,1 M de citrate de sodium), un gel thioxotrophique 

(séparateur) et du Ficoll® Hypaque en solution. La densité relativement 

basse des cellules mononuclées est utilisée pour les isoler du sang total. La 

séparation se produit pendant la centrifugation quand le gel bouge pour 

former une barrière qui sépare les cellules mononuclées et le plasma situé 

dans la partie supérieure des autres composants de plus forte densité qui ont 

migrer au fond du tube . 

 

Au terme de cette optimisation (Voir partie résultats) avec les différentes 

méthodes, la méthode utilisant les tubes BD vacutainer CPT™ a été 

adoptée. 

L’isolation des cellules mononuclées de tous les échantillons prélevés a été 

effectuée selon la procédure suivante : 

 

a. Le BD Vacutainer® CPTTM Tube avec citrate de sodium a été conservé à 

la température ambiante (18-25°C) et clairement identifié pour chaque 

patient ; 

 

b. Le sang collecté a été ensuite transféré grâce une séringue sur le tube. 

Celui-ci était bien mixé par inversion légère pour homogénéiser le 

mélange sang-anticoagulant ; 

 

c. Le tube (échantillon sanguin) a été centrifugé immédiatement à la 

température ambiante (18-25°C) dans une centrifugeuse (IEC Centra 

CL2) pendant 20 minutes à 3900rpm ; 
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d. Après la centrifugation, le sang total était fractionné. Le tube présentait la 

configuration suivante : de haut en bas la couche de plasma suivie d’une 

couche blanchâtre de cellules mononuclées et les plaquettes ; les 

globules rouges et les cellules polynucléaires se trouvaient au fond du 

tube avec le gel de polyester au milieu qui sert de séparateur entre les 

deux milieux  

 

e. Le maximum de plasma a été ensuite aspiré sans perturber la couche de 

cellules mononuclées. La couche blanchâtre de cellules mononuclées 

était ensuite récupérée à l’aide d’une pipette pasteur stérile jetable 

(Falcon®). Cette opération était effectuée immédiatement après la 

centrifugation pour de meilleurs résultats ;  

 

f. Les cellules mononucléaires ont été ensuite mixées dans 1,4 ml de la 

solution de RNA later® (Ambion®) dans un tube (Eppendorf®) de 2 ml. Le 

mixage était effectué de façon à éviter l’introduction de bulles d’air dans 

l’échantillon. Une fois mixés dans du RNA later®, les échantillons étaient 

placés à 4°C dans un sac isolant en attente de leur transport au 

Laboratoire de Biologie Moléculaire Appliquée à la FAST. 
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2.6.3 Isolation d’ARN total : kit RiboPure™-Blood (Ambion) 

Le choix de ce kit repose essentiellement sur la présence d’une substance 

dénommée le RNA later® (Ambion®) qui permet de stabiliser les échantillons 

cellulaires. Ceci constitue un point important de la procédure, les cellules stabilisées 

peuvent être stockées à la température ambiante pendant plus de 5 jours. Pour des 

séjours plus longs il est recommander de les placer à -20°C. 

L’isolation de l’ARN total avec ce kit consiste en 3 phases principales : 

 La lyse des cellules sanguines par une solution à base de guanidine et une 

purification initiale de l’ARN par une extraction avec le Phénol/chloroforme ; 

 Une purification finale de l’ARN par une extraction en phase solide sur un 

filtre en fibre de verre ; 

 Un traitement à la DNase pour l’élimination de l’ADN génomique résiduel. 

 

Tous échantillons étaient traités avec ce kit conformément aux instructions du 

fabricant (Voir annexe 2). 

 

2.6.4 Vérification des molécules d’ARN extraites : 

    Nous avons procédé à une vérification des molécules d’ARN grâce à 

deux techniques (Electrophorèse et Spectrophotométrie) effectuée au LBMA 

(Mali) et une technique (analyse du Bioanalyzer 2100 Agilent) à l’Université 

Tulane (USA). 

 

2.6.4.1  Electrophorèse sur gel d’agarose à 1% :  

Nous avons utilisé 10% de la solution d’ARN total extrait soit 10 µl pour un 

volume total de 100 µl. La technique de l’électrophorèse sur gel d’agarose 

1% avec révélation par le bromure d’éthidium (1mg/ml) a été utilisée pour 

vérifier l’intégrité des molécules d’ARN total  

La présence d’ARN intact se traduit par l’apparution sur le gel d’agarose de 

deux bandes représentant les deux sous unités ribosomales 28S et 18S de 

taille approximative respective 5,0 kb et 1,9 kb. 
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Une fois l’électrophorèse effectuée, la révélation de l’ARN rendu fluorescent 

par le bromure d’éthidium contenu dans le gel a été réalisée sous la lumière 

Ultra Violette et photographiée grâce à une caméra montée sur une chambre 

noire (BioDoc-It™System) .La taille des bandes a été estimée grâce au 

logiciel KODAK 1D version 3.5.4. 

 

2.6.4.2  Spectrophotométrie- UV : Dosage quantitatif et qualitatif de l’ARN total 

La solution d’ARN a été quantifiée par analyse spectrophotométrique utilisant 

la convention que 1 unité d’absorbance à 260 nm est égale à 40 µg par ml. 

Avant le dosage des échantillons, la cuve de quartz a été lavée avec une 

solution 0,1 M NaOH ,1 mM EDTA suivi par une bref lavage avec de l’eau 

traitée contre les RNases (RNase free water) .  

La concentration et la pureté de l’ARN ont été déterminées par dilution 

d’aliquote de la préparation (1 :20) dans du TE (10 mM Tris HCL pH 8, 1 mM 

EDTA) et l’absorbance est lue par un spectrophotomètre (BIO-RAD) à des 

longueurs d’ondes de 260 nm et 280 nm. Un blanc a été effectué avec la 

solution de TE utilisée pour diluer l’échantillon. L’ARN pur a un ratio A260/A280 

compris entre 1,9 et 2,2. 

 

2.6.4.3 Stabilisation et stockage : 

Les échantillons ont été lavés avec 0,1 volume d’acétate de sodium 

3M pH 5,2 et précipités avec 2,5 volumes d’éthanol 100%. Une fois 

stabilisés, les échantillons ont été conservés à -80°C dans un congélateur 

‘’Revco’’ (Sanyo/ultralow) au sein du laboratoire jusqu'à leur acheminement à 

l’Université Tulane. 
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2.6.4.4 Validation des échantillons d’ARN total par le Bioanalyzer 2100 

(Agilent®):  

     Le Bioanalyzer 2100 Agilent est utilisé pour l’analyse par 

électrophorèse miniaturisée des ADN, ARN, protéines et permet de 

déterminer leur taille, leur qualité (dégradations /contaminations) et leur 

concentration. Les échantillons stabilisés avec l’éthanol ont été incubés à -

20°C pendant au moins une heure, puis centrifugés à 12000 X g pendant 20 

minutes à 4°C. Le surnageant a été rejeté et le culot a été ensuite lavé 2 fois 

avec de l’éthanol 80% (Volume équivalent). Le culot a été séché à l’air libre 

puis ré suspendu dans 15 µl de QIagen buffer BR5. 

 

Après cette étape le kit Rneasy® Cleanup (QIAGEN) a été utilisé pour le 

lavage des échantillons d’ARN. (Voir annexe 4). Après l’étape de lavage le 

kit RNA 6000 Nano Assay  a été utilisé pour vérifier l’intégrité et la 

concentration des échantillons d’ARN total par le Bioanalyzer 2100 

(Agilent®). Pour chaque réaction 1 µl d’ARN total a été mixé dans une RNA 

Lab. chip (Caliper-Moutain View, CA) et analysé grâce au Bioanalyzer 2100 

(Agilent Technologies-Wekdbronn, GERMANY and Palo Alto, CA), 

conformément aux instructions du fabricant. Les caractéristiques de l’ARN 

total intact sont : la présence de 2 pics ribosomaux et 1 pic pour le marqueur. 
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2.7 Analyse des échantillons par la technique de Microarray :  

Après l’étape de validation, les échantillons ont été envoyés pour l’analyse 

Microarray. La puce HG-U133A 2.0 PUS CHIP a été utilisée pour effectuer 

l’analyse microarray. Cette puce couvre l’ensemble du génome humain. Le 

tableau ci dessous résume ses principales caractéristiques. 

      Tableau IV : Caractéristiques de la puce Affymetrix  

 

Specifications                                               Gene Chip® Human Genome 

Collection                               Human Genome U133 Plus 

2.0 

Nombre de canaux d’hybridation                                   1 

Nombre de transcrits                                                     47,400 

Nombre de gènes                                                      38,500 

Taille de la puce                                                       11µm 

Longueur des sondes oligonucléotides   25-mer 

Paire de sondes/séquence     11 

Séquence contrôle inclus: 
Hybridation contrôles     bioB, bioC, bioD, cre 
Poly-A contrôles                                                      dap, lys, phe, thr 
Ensemble contrôle de normalisation                       GAPDH, beta-actin 
Gènes domestiques contrôles                                  ISGF-3(STAT1) 

Sensibilité de la détection                                                  1:100,000* 

 

2.7.1 Marquage de l’ARN et hybridation 

 

L’ARN a été marqué selon le protocole standart Affymétrix. Le marquage a 

été effectué par le Microarray et Sequencing Core à Tulane dans le centre de 

thérapie génique. Les ADNc ont été synthétisés à partir de 8 µg d’ARN total. 

Ils ont été purifiés par une extraction phénol/chloroforme et concentrés par 

une précipitation avec de l’éthanol. L’ARNc marqué par la biotine a été 

produit par transcription in vitro, purifié par le kit Qiagen RNeasy® et clivé par 

hydrolyse induite par métal pour produire des fragments d’ARNc de taille 
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comprise entre 35 et 200 nt. Les ARNc ont été ensuite hybridés à la puce 

HG-U133 2.0 Plus pendant 16 heures à 45°C. 

2.7.2 Scanner la puce et Analyser l’image : 

 

Les puces lavées et marquées ont été scannées par le Microarray 

Core en utilisant Le GeneArray Scanner de HP et le Microarray Suite 5.0 qui 

est un logiciel venant de la société Affymetrix. L’intensité des signaux pour 

les hybridations Perfect Matches (PM) et Mismatches (MM) a été mesurée 

pour déterminer les adresses sur la puce où les transcrits de gènes sont 

présents, marginaux ou absents. 
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Figure 10 : Schéma de la méthodologie des puces à oligonucléotides (Tiré de 

GeneChip®Expression Analysis Technical Manual Affymetrix® 1999-2003). 
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2.7.3 Analyse des données : 

 

Les images ont été transférées au logiciel dChip, Version Jun 27 2004, (Li 

and Wong 2001a) où les puces ont été normalisées par rapport à l’intensité 

du signal lumineux émis par une puce de référence parmi celle étudiées. 

Cette étape de normalisation permet de comparer les différents microarrays 

et d’enlever les erreurs systématiques dans les données. 

Les valeurs des expressions ont été déterminées par l’algorithme dChip basé 

sur les intensités des signaux des PM et MM. L’amplitude des changements 

d’expression de chaque transcrit ont été estimée par comparaison des 2 

premiers échantillons A et B au troisième échantillon C (base). Dans ce cas, 

seuls les transcrits identifiés comme présent dans au moins 2 échantillons 

ont été retenus. Une fois les données obtenues, des tests statiques ont été 

utilisés pour identifier les gènes dont l’expression variait de façon significative 

entre les 3 prélèvements (A, B et C). 

 

2.7.4 Test statistiques : Méthodes de filtrage des données 

 

Pour identifier les transcrits qui sont préférentiellement sur ou sous 

régulés chez des sujets souffrant de paludisme l’analyse de la variance 

(ANOVA) a été effectuée sur la moyenne des niveaux d’expression. Ce test 

ANOVA permet de tester s’il existe une différence significative de moyenne 

entre les groupes de gènes. La liste des transcrits générés par la procédure 

a été filtrée pour identifier les gènes dont les niveaux d’expression moyenne 

variaient entre les différents stades de la maladie. Dans une première 

analyse seuls les stades A (phase aiguë) et C (guérison) ont été considérés. 

Une deuxième analyse a pris en compte les 3 stades. La dernière méthode 

de filtrage employée n’a pris en compte que les gènes dont l’amplitude de la 

variance atteignaient 1,5.  
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2.7.5 Classification des gènes et analyse des mécanismes : 

 

            Les groupes de transcrits ont été caractérisés par le groupage 

d’Ontologie génique (Gene ontology : http://www.geneontology.org/) et 

l’analyse des mécanismes a été faite en utilisant le logiciel GenMAPP 2. Le 

groupage GO permet de définir chaque gène selon la fonction moléculaire, les 

processus biologiques ainsi que les composants cellulaires qui sont associés à 

la protéine codée. Il permet en outre de classer les gènes en groupements 

fonctionnels, de définir la fonction des gènes et d’identifier les nouveaux 

mécanismes et/ou gènes dont on ne soupçonnait pas l’implication. Ceci 

pourrait permettre d’élaborer des hypothèses mettant en cause des processus 

cellulaires impliqués dans le paludisme. 

 

                L’analyse des mécanismes permet l’identification des gènes des 

voies métaboliques spécifiques cellulaires impliquées dans le paludisme. Elle 

permet également d’identifier des gènes qui agiraient dans de multiples 

mécanismes ou les mécanismes qui utilisent plusieurs gènes avec des 

fonctions similaires. Cette analyse peut aussi aider à expliquer les variations 

interindividuelles observées dans le transcriptome induit en réponse au 

paludisme. 
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2.8 Validation des résultats par Real Time reverse transcriptase PCR avec les 

sondes Taq Man® : 

 

La mesure des niveaux d’expression des gènes ainsi que les variations 

d’expression à travers les 3 stades d’évolution (A, B et C) de la maladie par les 

microarrays ont été validés par la PCR en temps réel dans la plateforme ABI 

7900HT en utilisant des collections de gènes (arrays) immuns pré configurés de 

faible densité. Ces collections contiennent des amorces préconçues et des sondes 

Taq Man® pour 96 gènes relatifs à l’immunité  

 

L’analyse des échantillons par cette plateforme a été effectuée en même 

temps que l’analyse microarray. Ce qui permettait la vérification simultanée des 

résultats fournis par les microarrays. 

 

Les autres mécanismes et gènes relatifs à l’immunité qui ont été identifiés 

par les microarrays et qui ne sont pas inclus dans les arrays immuns étaient validés 

par la qRT-PCR (PCR quantitative) traditionnelle dans le Bio Rad iCycler. Cette 

étape de validation a été achevée à travers la vérification de l’implication du gène 

ou groupe des gènes cibles à la pathogenèse à travers des approches bio 

informatiques telles analyse fonction structure des gènes nouvellement incriminés 

et la documentation scientifique.  
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1. IDENTIFICATION DES PATIENTS : 

1.1 Résultats cliniques : 

Tableau V: Distribution de l’échantillon d’étude suivant le sexe et l’âge.  

 

      ID    Age    Sexe 

      214    5 ans   F 

      13-8    3 ans   F 

      13-13    2 ans    M 

      13-14    1an    M 

      14-3    1an   M 

      14-4    5 ans   F 
 
Ces enfants avaient un âge inférieur à 6 ans, avec 3 garçons et 3 filles  

 
 
Tableau VI: Signes cliniques détectables au moment de la première consultation 
médicale.  
 

ID   Température  Vomissements 

2-14       40°C   Non 

13-8       38°5 C   Non 

13-13       39°C   Non 

13-14       40°C   Non 

14-3       38°5C   Non 

      14-4       38°5C    Non 
 

Ce tableau montre que tous les enfants étaient fébriles avec une température 

supérieure à 37°5 C et ne vomissant pas. La température la plus élevée était de 

40°C 
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Tableau VII: Date de prélèvement et molécules antipaludiques administrées 

 

ID    A   B   C   Traitement 

2-14    30/07  02/08   06/08  Quinine+Chloroquine 

13-8    06/12  08/12  15/12   Chloroquine 

13-13    06/12  08/12  15/12  Quinine+Chloroquine 

13-14    06/12  08/12  15/12  Quinine+Chloroquine 

14-3    08/12  10/12  17/12  Quinine+Chloroquine 

14-4   08/12  10/12  17/12  SP+Chloroquine 

 

Les patients ont été prélevés le 1er jour, suivi d’un deuxième prélèvement le 3ème 

jour après l’administration du traitement antipaludique. Le dernier prélèvement a été 

effectué le 10ème jour. Le traitement le plus utilisé a été l’association chloroquine 

quinine. Seul le patient 14-4 a été traité avec une association de sulfadoxine 

pyriméthamine et chloroquine, le patient 13-8 par contre a été traité avec de la 

chloroquine seule. 
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1.2 Résultats parasitologiques : 

1.2.1 Résultats microscopiques : 

Tableau VIII: Stades d’évolution et densité parasitaire  

 

ID   (A) Parasites/mm3  (B) Parasites/mm3    (C) Parasites/mm3 

214    32175    0   0 

13-8    2250   20   0 

13-13    3475   148   0 

13-14    9300   75   0 

14-3    18175   100   0 

14-4   90600    75   0 

 

La densité parasitaire la plus faible était de 2250 et la plus élevée de 90600 

parasites/mm3. Nous n’avons pas retrouvé de souches résistances aux 

médicaments utilisés. Ce tableau montre une clairance totale de la parasitémie le 

10ème jour après l’administration des molécules antipaludiques. 

 

 

 
 

Figure 11 : Photo d’une goutte épaisse positive de l’échantillon 14-4 lors de sa 

première consultation.  

Trophozoites de P. 

falciparum

Leucocytes 
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Sur le champ microscopique nous observons la présence de plusieurs parasites 

de P. falciparum au stade de trophozoïtes ainsi que quelques leucocytes. 

1.2.2 Résultats Moléculaires : 

Tableau IX: Identification par PCR des différents allotypes et taille des amplicons en 

paires de bases au stade A (J0). 

 

ID    K1 (pb) MAD20 (pb) RO33 (pb)  M/R (pb) 

2-14        0      0    154      0 

13-8        0      0    158      0 

13-13      234      0    173      0 

13-14        175      0      0      0 

14-3      204,214     0    165      0 

14-4     204      0      0      0 

 

Ce tableau montre que les patients 13-13 et 14-3 avaient de multiples infections (K1 

et RO33) par contre les autres patients avait un seul allotype soit K1 ou RO33. 

Nous n’avons pas observé d’infection avec l’allotype MAD20 ou l’allotype hybride 

MAD20/RO33. 

 

Tableau X: Identification par PCR des  différents allotypes et taille des amplicons en 

paires de bases au stade B. (J3) 

 

ID    K1 (pb) MAD20 (pb) RO33 (pb)  M/R(pb) 

2-14        0      0      0      0 

13-8        0      0    169      0 

13-13      234      0    181      0 

13-14        0      0      0      0 

14-3        0      0      0      0 

14-4       0      0      0      0 
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Au stade B (J3) la technique de la PCR a détecté la présence de l’allotype RO33 

chez le patient 13-8, ainsi que la présence des allotypes K1 et RO33 chez le patient 

13-13. Nous n’avons pas observé l’allotype MAD20 ou l’hybride MAD20/RO33. 

Nous remarquons un début de clairance des allotypes avec les patients 214,13-

14,14-3. 

Tableau XI: Identification par PCR des différents allotypes et taille des 

amplicons en paires de bases au stade C (J10). 

 

ID    K1 (pb) MAD20 (pb) RO33 (pb)  M/R(pb) 

2-14        0      0      0      0 

13-8        0      0      0      0 

13-13        0      0      0      0 

13-14        0      0      0      0 

14-3        0      0      0      0 

14-4       0      0      0      0 

 

Ce tableau montre que tous les patients ne présentaient plus d’infections 10 jours 

après le traitement. Aucun produit de PCR n’a été obtenu. Nous avons obtenue une 

clairance totale au 10ème jour du traitement. 
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Tableau XII: Répartition de la clonalité de l’infection en fonction des stades 

d’évolution de la maladie. 

 

Stades    Clonalité 

  Mono   Poly   Total 

A (J0)     4      2      6 

B (J3)     1      1      2 

C (J10)    0      0      0 

Total     5      3      8 

 

Nous n’avons eu que deux infections polyclonales avec les allotypes K1 et RO33 

ainsi que quatre infections monoclonales avant le traitement, le troisième jour après 

le traitement nous avons constaté une infection monoclonale et une infection 

polyclonale. 

 
 

Figure 12: Photo de gel  d’agarose illustrant  l’évolution de l’allotype K1 identifié 

chez le patient 14-4. Cette photo indique que l’allotype K1 identifié par la présence 

d’une bande de 204 pb au stade A disparaissait au bout de 3 jours de traitement 

antipaludique. Nous avons utilisé la souche clone Haïti 135 de Plasmodium 
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falciparum comme contrôle positif et de l’eau pour PCR (Molecular biology grade 

water, Biosource) comme contrôle négatif. 

 
 

Figure 13: Photo de gel d’agarose 2% illustrant l’évolution de l’allotype RO33 chez 

quelques patients de Banconi.  

Cette photo indique que les patients 13-8 et 13-13 étaient infectés par un allotype 

RO33 qui persistait le 3ème jour après traitement mais qui disparaît au bout de 10 

jours de traitement. Le patient 13-14 par contre n’était pas infecté par l’ allotype 

RO33. 

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 vi

2. ISOLATION D’ARN TOTAL: 
 
Nous avons optimisé nos procédures d’isolation des molécules d’ARN. Ainsi nous 

avons comparé les méthodes séparation leucocytaire avec du sang collecté dans 

un tube avec anticoagulant (Héparine de lithium), avec celle utilisant un gradient de 

densité (LSM) et celle avec un séparateur couplé à un gradient de densité ( tubes 

BD Vacutainer CPT™ ). 

 

2.1 Résultats du test des techniques de lymphoséparation : 

Le test a été effectué à partir de sang total prélevé sur des donneurs sains et 

asymptomatiques  

 

2.1.1 Tube avec héparine de lithium : 

 

 
 

Figure 14: Photo d’électrophorèse sur gel d’agarose 1% d’ARN total isolé à partir de 

la fraction leucocytaire. 

Photo de gel montrant la présence des bandes représentant les molécules d’ARN 

total. Nous nous attendions à la présence de deux bandes représentant les deux 

sous unités ribosomales 28S et 18S. Une troisième bande beaucoup plus petite 

était visible. 
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8.2.5 Tubes BD Vacutainer CPT™ Citrate et LSM : 

 
 
 Figure 15: photo de l’électrophorèse sur gel d’agarose 1% d’ARN total à partir de 

cellules mononucléaires obtenues par les méthodes des tubes BD Vacutainer 

CPT™ et LSM (Ficcoll®). 

La présence des deux bandes des sous unités ribosomales 28S et 18S prouve que 

les molécules d’ARN total isolées sont d’une intégrité parfaite. Les deux techniques 

de lymphoséparation donnent sensiblement les mêmes résultats. 

Après cette étape d’optimisation la technique de tube avec séparateur (BD 

vacutainer CPT™) a été retenue en raison des commodités d’utilisation sur le 

terrain). 
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3. EXAMEN DES MOLECULES D’ARN TOTAL EXTRAIT : 

 

Les molécules d’ARN total extraites à partir de cellules mononucléaires isolées en 

utilisant les tubes BD Vacutainer CPT™ et le kit d’isolation d’ARN total RiboPure™-

Blood (Ambion®). 

Nous avons testé l’intégrité, la concentration et le degré de pureté de nos molécules 

d’ARN total extraites grâce à trois méthodes : 

 

3.1 Evaluation de la concentration et de la pureté par la spectrophotométrie : 

 
Tableau XIII : Dosage spectrophotométrique de l’ARN total au stade A (J0)  

 

ID  A à 260 nm A à 280nm Conc.(µg/ml)  A260 /A280 

 

214     0,106   0,050   84,612    2,1055 

13-8     0,031   0,013   24,94    2,3788 

13-13     0,047   0,021   37,65    2,2041 

13-14     0,072   0,040   57,44    1,7981 

14-3     0,043   0,017   34,694    2,5984 

14-4    0,038   0,022   30,408    1,6970 

 

 
Ce tableau nous montre les concentrations, les ratios des absorbances à 260 et 

280 nm de l’ARN total isolé à partir des échantillons prélevés le jour du 1er examen 

clinique des patients. La concentration la plus faible a été obtenue avec l’échantillon 

13-8A et la plus élevée avec l’échantillon 214. 
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Tableau XIV : Dosage spectrophotométrique de l’ARN total au stade B (J3)  

 

ID  A à 260 nm A à 280nm Conc (µg/ml)  A260 /A280 

 

214     0,229   0,102   183,208    2,2533 

13-8     0,052   0,021   41,392    2,5170 

13-13     0,063   0,031   50,122    2,0278 

13-14     0,107   0,055   85,598    1,9355 

14-3     0,037   0,016   24,846    2,2803 

14-4    0,122   0,069   97,382    1,7626 

 

 
Ce tableau nous montre les concentrations, les absorbances à 260 et 280 nm  ainsi 

que les ratios de l’ARN total isolé à partir des échantillons prélevés le 3ème jour 

après le traitement antipaludique. La concentration la plus faible a été obtenue avec 

l’échantillon 14-3B et la plus forte avec l’échantillon 214 B. 

 

Tableau XV: Dosage spectrophotométrique de l’ARN total au stade C (J10)  

 

ID  A à 260 nm A à 280nm Conc (µg/ml)  A260 /A280 

 

214     0,206   0,093   172,114    2,2067 

13-8     0,347   0,163   277,546    2,1343 

13-13     0,143   0,068   114,05    2,1008 

13-14     0,172   0,082   137,45    2,1013 

14-3     0,060   0,031   47,78    1,9267 

14-4    0,088   0,046   70,192    1,9184 

 

 
Ce tableau nous montre les concentrations, les absorbances à 260 et 280 nm  ainsi 

que les ratios de l’ARN total isolé à partir des échantillons prélevés le 10ème jour 

après le traitement antipaludique. 
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La concentration la plus faible a été obtenue avec l’échantillon 14-3C et la plus forte 

avec l’échantillon 13-8C. 

3.2 Evaluation de l’intégrité des molécules des ARN ribosomaux 28S et 18S de 

l’ARN total : 

 
 

Figure 16: Exemple de deux échantillons provenant de l’ASACOBA de Banconi 

électrophorèse d’ARN total sur support d’agarose à 1% des échantillons 14-3B et 

14-4B.  

 

La présence des deux bandes distinctes des sous unités ribosomales 28S et 18S 

atteste que l’ARN total n’a pas subit de dégradation lors de son isolation. 

Tous les 18 échantillons présentaient une intégrité parfaite sur gel d’agarose.  

 

La taille des bandes était estimée par le logiciel KODAK 1D version 3.5.4 grâce la 

présence sur le gel du marqueur moléculaire de taille RNA ladder 0.24-9.5 kb 

(Invitrogen®). 
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Tableau XVI : Estimation de la taille en paire de bases des sous unités 

ribosomales 28s et 18S de l’ARN total  

 

ID    28S (pb)   18S (pb) 

 

214 A     5149    1778 

13-8 A    5448    1589 

13-13 A    5658    1643 

13-14 A   5615    1634 

14-3 A    5037    1782 

14-4 A    5420    1800 

 

214 B     5149    1778 

13-8 B    4281    1661 

13-13 B    4340    1679 

13-14 B   4528    1758 

14-3 B    3758    1641 

14-4 B    3866    1690 

 

214 C     5144    1778 

13-8 C    4400    1792 

13-13 C    4783    1758 

13-14 C   4783    1758 

14-3 C    5976    1726 

14-4 C   6161    1806 

 

Ce tableau récapitule les tailles des bandes ribosomales 28S et 18S. Ces données 

ont été obtenues par analyse des bandes sur gel d’agarose avec le logiciel KODAK 

1D (version 3.5.4). 
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3.3 Analyse des échantillons par le Bioanalyzer 2100 (Agilent®) 

 

 
 

Figure  17: Vérification de l’intégrité des sous unité ribosomales 28S et 18S de 

l’ARN total par le Bioanalyzer 2100 (Agilent®): cas de l’échantillon 214 A. L’analyse 

de cet échantillon a montré que la concentration était de 82 ng/ml, RIN était 

supérieur à 6 attestant une bonne intégrité de l’ARN. 

 

Pour confirmer l’intégrité des molécules d’ARN après leur envoi aux USA et avant 

de leur appliquer la technique de Microarray, les échantillons ont été assujettis 

vérification par le Bioanalyzer 2100 (Agilent®). 

 

 

 

 

 

 

OverallResults:  
RNA Area 227.4 
RNA Concentration  82 ng/µl 
rRNA Ratio [28s / 18s] 1.5 
RNA Integrity Number 
(RIN) 8.6 

M 

18S

28S
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4. ANALYSE MICROARRAY : 

 

    Une fois les molécules d’ARN total validées par les trois techniques, elles 

ont été hybridées sur la plateforme Affymétrix® en utilisant la puce HG-U133A 2.0 

plus contenant 38500 gènes humains bien caractérisés. Les données ont été 

analysées avec le logiciel dCHIP. (Li et Wong 2001a). 

Plusieurs méthodes de filtrage ont été employées: ANOVA (Analyse of variance) et 

une méthode de filtrage avec 1,5 comme seuil de filtrage (Fold Change). 

Les résultats des analyses statistiques des données varient en fonction de la 

méthode de filtrage utilisée. 

  

Les gènes du cytosquelette ont été identifiés au cours de l’analyse. Il n’y 

avait pas de différence statistiquement significative entre les 3 stades A, B et C les 

p-values varient entre 0,38 et 0,62 (p=0.38 et 0.62) pour tous les 18 échantillons.  
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4.1 Les résultats obtenus par comparaison des stades A et C : Profil 

d’expression globale des 6 sujets humains : 

 

Les données ont été filtrées par comparaison des échantillons de la phase 

aigue de la maladie (A) et ceux de contrôle (C) par la test ANOVA. 536 

gènes ont été identifiés comme ayant une variation statistiquement 

significative dans leur expression moyenne chez tous les 6 sujets avec une 

p-value =0,005. Sur les 536 gènes, 380 étaient sur régulés et 156 sous 

régulés. 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 18: Profil d’expression des gènes durant les 2 stades d’évolution de 

l’infection analysés A et C (Visualisation graphique). 
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Stage of disease
Patient

S S S S S S R R R R R R
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-3.0 -1.8 -0.6 0.6 1.8 3.0

gb: H28020 / DB_XREF=gi: 898373 / DB_XREF=yl63g07. s1 / CLONE=I MAGE: 162972 / FEA=EST / CNT=27 / TI D=Hs. 111801. 1 / TI ER=St ack / STK=15 / UG=Hs. 111801 / LL=51593 / UG_GENE=ARS2 / UG_TI TLE=arsenat e resist ance prot ein ARS2
gb: AL050145. 1 / DB_XREF=gi: 4884356 /FEA=mRNA / CNT=3 / TI D=Hs. 225986. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 225986 / UG_TITLE=Homo sapiens mRNA;  cDNA DKFZp586C2020 ( f rom clone DKFZp586C2020)  / DEF=Homo sapiens mRNA;  cDNA DKFZp586C2020 ( f rom clone DKFZp586C2020).
ATPase f amily,  AAA domain cont aining 3B
gb: BC013247. 1 / DB_XREF=gi: 15301531 / TI D=Hs2. 207647. 1 / CNT=4 /FEA=mRNA / TIER=ConsEnd /STK=1 / UG=Hs. 207647 / UG_TI TLE=Homo sapiens,  clone I MAGE: 4157587,  mRNA / DEF=Homo sapiens,  clone I MAGE: 4157587,  mRNA.
hypot het ical prot ein LOC254028
synapsin I I I
I solat e O581 T cell recept or  delt a chain (TRD@)
hypot het ical prot ein MGC33948
hypot het ical prot ein FLJ13105
chromosome 10 open reading f rame 48
NACHT,  leucine r ich repeat  and PYD cont aining 10
gb: BF433916 / DB_XREF=gi: 11446047 / DB_XREF=7q56f 03. x1 / CLONE=I MAGE: 3702293 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 45119. 1 / TIER=ConsEnd /STK=2 / UG=Hs. 45119 / UG_TI TLE=ESTs
chromosome 16 open reading f rame 30
t ight  junct ion prot ein 1 (zona occludens 1)
gb: NM_015437. 1 / DB_XREF=gi: 7661693 / GEN=DKFZP586N0819 / FEA=FLmRNA / CNT=3 / TI D=Hs. 47144. 0 / TI ER=FL / STK=2 / UG=Hs. 47144 / LL=25899 / DEF=Homo sapiens DKFZP586N0819 prot ein (DKFZP586N0819) ,  mRNA.  / PROD=DKFZP586N0819 prot ein / FL=gb: NM_015437. 1
gb: AI 769939 / DB_XREF=gi: 5236448 / DB_XREF=wj31h05.x1 / CLONE=I MAGE: 2404473 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs.145926. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs.145926 / UG_TI TLE=ESTs
Rearranged immunoglobulin VH-CE in peanut  allergy (CO 9. 4)
Tr inucleot ide repeat  containing 17
zinc f inger prot ein 496
zinc f inger prot ein 497
ubiquit in-conjugat ing enzyme E2,  J2 (UBC6 homolog,  yeast )
SMAD,  mot hers against  DPP homolog 6 (Drosophila)
cornif elin / / /  cornif elin
KI AA0831
st er ile alpha mot if  and leucine zipper  cont aining kinase AZK
gb: AW974844 / DB_XREF=gi: 8166047 / DB_XREF=EST386949 / FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs. 293467. 0 /TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 293467 / UG_TI TLE=ESTs,  Weakly similar t o ALU7_HUMAN ALU SUBFAMI LY SQ SEQUENCE CONTAMI NATI ON WARNI NG ENTRY (H. sapiens)
myeloid/ lymphoid or  mixed- lineage leukemia ( t r it horax homolog,  Drosophila) ;  t ranslocat ed t o,  1
cocaine-  and amphet amine-regulat ed t ranscr ipt
KI AA0657 prot ein
Myomesin 1 (skelemin)  185kDa
CDNA FLJ38434 f is,  clone FEBRA2014939
claudin 14
gb: Y08772 / DB_XREF=gi: 1770485 / FEA=DNA / CNT=1 / TI D=Hs. 247983.0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 247983 / UG_TI TLE=H.sapiens PABI I  pseudogene /DEF=H. sapiens PABI I  pseudogene
hypot het ical prot ein LOC285878
f ormin- like 3
Full lengt h inser t  cDNA clone ZE12C10
gb: Y10204. 1 / DB_XREF=gi: 2370102 / TID=Hs2. 201953.1 / CNT=2 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 201953 / UG_TI TLE=H. sapiens mRNA f or  CD77 prot ein / DEF=H. sapiens mRNA f or  CD77 prot ein.
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o NP_035554. 1 nuclear  recept or  co- repressor  2 [ Mus musculus]
nebulin- relat ed anchor ing prot ein
Hypot het ical gene support ed by BC040598
gb: R92984 / DB_XREF=gi: 965338 / DB_XREF=yq11a02. s1 / CLONE=I MAGE: 196586 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs. 17268. 0 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 17268 / UG_TI TLE=ESTs
gb: NM_024964. 1 / DB_XREF=gi: 13376454 / GEN=FLJ11556 / FEA=FLmRNA / CNT=4 / TI D=Hs. 287423. 0 / TI ER=FL /STK=1 / UG=Hs. 287423 / LL=80029 / DEF=Homo sapiens hypot het ical protein FLJ11556 (FLJ11556) ,  mRNA.  / PROD=hypot het ical prot ein FLJ11556 / FL=gb: NM_024964. 1
Homo sapiens,  clone I MAGE: 4794726,  mRNA
gb: AL390185. 1 / DB_XREF=gi: 9368898 /FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 306524. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 306524 / UG_TITLE=Homo sapiens mRNA;  cDNA DKFZp547N096 ( f rom clone DKFZp547N096)  / DEF=Homo sapiens mRNA;  cDNA DKFZp547N096 ( f rom clone DKFZp547N096) .
int egr in bet a 1 binding prot ein (melusin)  2
gb: BE674652 / DB_XREF=gi: 10035193 / DB_XREF=7e10c05. x1 / CLONE=I MAGE: 3282056 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs. 150878. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=6 / UG=Hs. 150878 / UG_TI TLE=ESTs
DKFZP586K1520 prot ein
dynein,  axonemal,  heavy polypept ide 9
delet ed in azoospermia 2 / / /  delet ed in azoospermia 4 / / /  delet ed in azoospermia / / /  delet ed in azoospermia 3
gb: AW372457 / DB_XREF=gi: 6877020 / DB_XREF=PM0-BT0340-231199-001-h11 / FEA=EST / CNT=7 /TI D=Hs. 212084. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 /UG=Hs. 212084 / UG_TI TLE=ESTs
adenylat e kinase 7
hypot het ical prot ein FLJ40365
LOC440135
Hypot het ical prot ein MGC24039
gb: AA992445 / DB_XREF=gi: 3179201 / DB_XREF=or85h09. s1 / CLONE=IMAGE: 1602689 / FEA=EST /CNT=3 / TI D=Hs. 104480. 2 / TIER=ConsEnd /STK=3 / UG=Hs. 104480 / UG_TI TLE=ESTs
Met hionine sulf oxide reduct ase A
Hypot het ical gene support ed by BX640700
synapt opodin
copine f amily member
Runt - related t ranscr ipt ion f act or  1 (acut e myeloid leukemia 1;  aml1 oncogene)
zonadhesin
prot ein predict ed by clone 23882
cyt ochrome P450,  f amily 2,  subf amily C,  polypept ide 18 / / /  cyt ochrome P450,  f amily 2,  subf amily C,  polypept ide 18
p21(CDKN1A)-act ivat ed kinase 4
gb: NM_014148. 1 / DB_XREF=gi: 7661751 / GEN=HSPC048 / FEA=FLmRNA / CNT=4 / TI D=Hs. 278944. 0 / TI ER=FL / STK=0 / UG=Hs. 278944 / LL=29061 / DEF=Homo sapiens HSPC048 prot ein (HSPC048) ,  mRNA.  / PROD=HSPC048 prot ein / FL=gb: NM_014148. 1 gb: AF161533. 1
gb: BC038430. 1 / DB_XREF=gi: 23468270 / TI D=Hs2. 131113. 1 / CNT=11 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 131113 / UG_TI TLE=Homo sapiens,  clone I MAGE: 4824710,  mRNA / DEF=Homo sapiens,  clone I MAGE: 4824710,  mRNA.
papilin,  prot eoglycan- like sulf at ed glycoprot ein
gb: AL038704 / DB_XREF=gi: 5407857 / DB_XREF=DKFZp566K2146_s1 / CLONE=DKFZp566K2146 / FEA=EST / CNT=3 / TID=Hs. 156827. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 156827 /UG_TI TLE=ESTs,  Weakly similar  t o ALU1_HUMAN ALU SUBFAMI LY J SEQUENCE CONTAMI NATI ON WARNI NG ENTRY (H. sapiens)
Zinc f inger prot ein 291
hypot het ical prot ein PP1665
gb: BF515060 / DB_XREF=gi: 11600239 / DB_XREF=UI -H-BW1-anr-h-02-0-UI . s1 / CLONE=I MAGE: 3083378 / FEA=mRNA / CNT=6 /TI D=Hs. 140400. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 /UG=Hs. 140400 / LL=2016 / UG_GENE=EMX1 / UG_TI TLE=empt y spiracles (Drosophila) homolog 1
neurot rophin 5 (neurot rophin 4/ 5)
t rophoblast  glycoprot ein
kerat in,  hair ,  basic,  5
FLJ35784 prot ein
t ast e recept or ,  t ype 1,  member  2
gb: AW341129 / DB_XREF=gi: 6837755 / DB_XREF=xz94f 05. x1 / CLONE=I MAGE: 2871873 / FEA=EST / CNT=12 / TI D=Hs. 251244. 0 /TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 251244 / UG_TI TLE=ESTs
hypot het ical prot ein FLJ11724
Pot assium volt age-gat ed channel,  shaker- relat ed subf amily,  member  2
gb: AI 686391 / DB_XREF=gi: 4897685 / DB_XREF=t u41d06. x1 / CLONE=IMAGE: 2253611 / FEA=EST /CNT=7 / TI D=Hs. 201158. 0 / TIER=ConsEnd /STK=5 / UG=Hs. 201158 / UG_TI TLE=ESTs
hypot het ical prot ein LOC136306
gb: AI 631572 / DB_XREF=gi: 4682902 / DB_XREF=wa99f 04. x1 / CLONE=IMAGE: 2304319 / FEA=EST /CNT=16 / TI D=Hs. 26944. 1 / TIER=St ack / STK=15 / UG=Hs.26944 / LL=4900 / UG_GENE=NRGN / UG_TI TLE=neurogranin (prot ein kinase C subst rat e,  RC3)
t est is-specif ic t ranscr ipt ,  Y- linked 2
kinesin f amily member  27
gb: BF435074 / DB_XREF=gi: 11447362 / DB_XREF=7p05d04. x1 / CLONE=I MAGE: 3644959 / FEA=EST / CNT=11 / TI D=Hs. 135102. 0 /TI ER=St ack /STK=11 / UG=Hs. 135102 / UG_TI TLE=ESTs,  Weakly similar t o S37431 ankyr in 2,  neuronal long splice form (H. sapiens)
hypot het ical prot ein FLJ20249
wingless- t ype MMTV int egrat ion sit e family,  member  8A
hypot het ical gene support ed by BC031661
cyt ochrome P450,  f amily 3,  subf amily A,  polypept ide 43
gb: BF515943 / DB_XREF=gi: 11601122 / DB_XREF=UI -H-BW1-aoa- f -08-0-UI . s1 / CLONE=I MAGE: 3084063 / FEA=EST / CNT=22 / TI D=Hs. 64783.0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 64783 / UG_TI TLE=ESTs,  Weakly similar  t o T42705 hypot het ical prot ein DKFZp434K098. 1 (H. sapiens)
HI V-1 Rev binding prot ein- like
gb: AI 349167 / DB_XREF=gi: 4086373 / DB_XREF=t a73c11. x2 / CLONE=IMAGE: 2049716 / FEA=EST /CNT=9 / TI D=Hs. 172762. 0 / TIER=ConsEnd /STK=0 / UG=Hs. 172762 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AW024635 / DB_XREF=gi: 5878165 / DB_XREF=wu78f 01. x1 / CLONE=I MAGE: 2526169 / FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs. 214852. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 214852 / UG_TI TLE=ESTs
KI AA1173 prot ein
gb: AI 218393 / DB_XREF=gi: 3798208 / DB_XREF=qh19b11. x1 / CLONE=IMAGE: 1845117 / FEA=EST /CNT=13 / TI D=Hs. 122552. 1 / TI ER=St ack / STK=11 / UG=Hs. 122552 / LL=51512 / UG_GENE=GTSE1 / UG_TI TLE=G-2 and S-phase expressed 1
gb: AL137285. 1 / DB_XREF=gi: 6807740 /FEA=mRNA / CNT=3 / TI D=Hs. 306445. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 306445 / UG_TITLE=Homo sapiens mRNA;  cDNA DKFZp434D2416 ( f rom clone DKFZp434D2416)  / DEF=Homo sapiens mRNA;  cDNA DKFZp434D2416 ( f rom clone DKFZp434D2416).
gb: AI 193604 / DB_XREF=gi: 3744813 / DB_XREF=qe71b10. x1 / CLONE=IMAGE: 1744411 / FEA=EST /CNT=3 / TI D=Hs. 125373. 0 / TIER=ConsEnd /STK=3 / UG=Hs. 125373 / UG_TI TLE=ESTs,  Highly similar  t o S72481 probable t ransposase (H. sapiens)
met hionine adenosylt ransf erase I ,  alpha
gb: AI 798899 / DB_XREF=gi: 5364371 / DB_XREF=we94a12. x1 / CLONE=IMAGE: 2348734 / FEA=EST /CNT=5 / TI D=Hs. 148448. 0 / TIER=ConsEnd /STK=5 / UG=Hs. 148448 / UG_TI TLE=ESTs
basic t ranscr ipt ion element  binding prot ein 1
Hypot het ical LOC400050
C-react ive prot ein,  pent raxin- relat ed
gb: BE966372 / DB_XREF=gi: 11771715 / DB_XREF=601660420R1 / CLONE=I MAGE: 3906101 / FEA=EST / CNT=110 / TID=Hs. 66713. 1 / TI ER=St ack / STK=102 / UG=Hs. 66713 / LL=11007 / UG_GENE=DI PA / UG_TI TLE=hepat it is delt a ant igen- int eract ing prot ein A
gb: AW015517 / DB_XREF=gi: 5864274 / DB_XREF=UI -H-BI 0p-aau-b-05-0-UI . s1 / CLONE=I MAGE: 2710592 / FEA=EST / CNT=3 / TID=Hs. 240087.0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 240087 /UG_TI TLE=ESTs
HGF act ivat or
f ibr inogen-like 1
hypot het ical prot ein LOC286073
solut e carr ier  f amily 27 ( f at t y acid t ranspor t er ) ,  member  5
pro-melanin-concent rat ing hormone- like 2 / / /  pro-melanin-concent rat ing hormone- like 2
gb: AI 797821 / DB_XREF=gi: 5363378 / DB_XREF=wh79d04. x1 / CLONE=IMAGE: 2386951 / FEA=EST /CNT=14 / TI D=Hs. 27337. 2 / TIER=St ack / STK=8 / UG=Hs. 27337 / LL=55002 / UG_GENE=FLJ20623 / UG_TI TLE=hypothet ical prot ein FLJ20623
prot ocadher in alpha 5
prost at e/ rect rum and colon prot ein no.  2
PDZ domain cont aining 2
gb: AI 831952 / DB_XREF=gi: 5452623 / DB_XREF=wh90a02. x1 / CLONE=IMAGE: 2387978 / FEA=EST /CNT=12 / TI D=Hs. 263925. 1 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 263925 / LL=54820 / UG_GENE=FLJ20101 / UG_TI TLE=LIS1- int eract ing prot ein NUDE1,  rat  homolog
Zinc f inger,  A20 domain cont aining 1
gb: AA424811 / DB_XREF=gi: 2106916 / DB_XREF=zw04b01. s1 / CLONE=IMAGE: 768265 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs.152155. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs.152155 / UG_TI TLE=ESTs
collagen,  type XXVI I ,  alpha 1
gb: AF113018. 1 / DB_XREF=gi: 6642759 /FEA=mRNA / CNT=2 / TI D=Hs. 284302. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 284302 / LL=29007 / UG_GENE=PRO1621 / UG_TI TLE=PRO1621 prot ein /DEF=Homo sapiens clone FLB6230 mRNA sequence.
sialylt ransferase 4C (beta-galact oside alpha-2, 3-sialylt ransf erase)
Full lengt h inser t  cDNA clone YB67C10
Transcr ibed locus,  moderat ely similar  t o XP_344550.1 similar  t o hypot het ical protein [ Rat t us norvegicus]
Aut onomously replicat ing sequence (ARS) mRNA.
gb: BG387172 / DB_XREF=gi: 13280618 /DB_XREF=602455894F1 / CLONE=I MAGE: 4584334 / FEA=EST / CNT=19 / TID=Hs. 166556. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 166556 /UG_TI TLE=ESTs,  Highly similar  t o TEF4_HUMAN TRANSCRI PTI ONAL ENHANCER FACTOR TEF-4 (H. sapiens)
gb: AF009787. 1 / DB_XREF=gi: 2275604 /GEN=TCRB / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 166129. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 166129 / DEF=Homo sapiens T cell recept or  bet a chain (TCRB) mRNA,  part ial cds.  / PROD=T cell receptor  bet a chain
gb: AI 052744 / DB_XREF=gi: 3308735 / DB_XREF=oz27c10. x1 / CLONE=IMAGE: 1676562 / FEA=EST /CNT=18 / TI D=Hs. 16697. 2 / TIER=St ack / STK=17 / UG=Hs.16697 / LL=1810 / UG_GENE=DR1 / UG_TI TLE=down-regulat or  of  t ranscr ipt ion 1,  TBP-binding (negat ive cof act or  2)
Cyclin B1
mucin 3B
EH-domain cont aining 2
Development  and dif f erent iat ion enhancing f act or  1
CDNA:  FLJ23374 f is,  clone HEP16126
A kinase (PRKA) anchor  prot ein (gravin)  12
gb: AA004689 / DB_XREF=gi: 1448226 / DB_XREF=zh93b07. s1 / CLONE=IMAGE: 428821 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs.58756. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=2 / UG=Hs. 58756 / UG_TI TLE=ESTs
hypot het ical prot ein FLJ34658
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5761701,  mRNA
Hypot het ical prot ein LOC145845
gb: AI 494113 / DB_XREF=gi: 4395116 / DB_XREF=qz91h05. x1 / CLONE=IMAGE: 2041977 / FEA=EST /CNT=7 / TI D=Hs. 40545. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs.40545 / UG_TITLE=ESTs
gb: BF055311 / DB_XREF=gi: 10809207 / DB_XREF=7j78a07. x1 / CLONE=IMAGE: 3392532 / FEA=EST /CNT=58 / TI D=Hs. 302689. 1 / TI ER=St ack / STK=36 / UG=Hs. 302689 / LL=29951 / UG_GENE=DKFZp434B0417 / UG_TI TLE=hypot het ical prot ein
Similar  t o Zinc f inger  prot ein 58 (Zf p-58)  (Zinc f inger  prot ein Mf g-1)
hist one 1,  H1t
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_376257. 1 similar  t o hypot het ical prot ein FLJ25976 [ Homo sapiens]
5-hydroxyt rypt amine (serot onin)  recept or  3A
et s var iant  gene 5 (et s- relat ed molecule)
hypot het ical prot ein FLJ20184
monoacylglycerol O-acylt ransf erase 3
gb: BC030278. 1 / DB_XREF=gi: 20987756 / TI D=Hs2. 382666. 1 / CNT=2 /FEA=mRNA / TIER=ConsEnd /STK=0 / UG=Hs. 382666 / UG_TI TLE=Homo sapiens,  Similar t o LOC159657,  clone I MAGE: 5164848,  mRNA / DEF=Homo sapiens,  Similar  t o LOC159657,  clone I MAGE: 5164848,  mRNA.
hypot het ical prot ein FLJ25421
t umor  dif f erent ially expressed 2- like
Hypot het ical gene support ed by AK092637
int er leukin 4 induced 1 / / /  nucleopor in 62kDa
Similar  t o zinc f inger  prot ein 92 (HTF12)
phospholipase A2 recept or  1,  180kDa
gb: AI 668706 / DB_XREF=gi: 4828014 / DB_XREF=zb72b12. x5 / CLONE=IMAGE: 309119 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs.55185. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 55185 / UG_TI TLE=ESTs
hypot het ical prot ein DKFZp434K046
gb: AL832482. 1 / DB_XREF=gi: 21733050 / TI D=Hs2. 376998. 1 / CNT=2 /FEA=mRNA / TIER=ConsEnd /STK=0 / UG=Hs. 376998 / UG_TI TLE=Homo sapiens mRNA; cDNA DKFZp686L0519 ( f rom clone DKFZp686L0519)  / DEF=Homo sapiens mRNA;  cDNA DKFZp686L0519 ( f rom clone DKFZp686L0519) .
gb: X92986 / DB_XREF=gi: 1067135 / FEA=DNA / CNT=1 / TI D=Hs. 247799.0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 247799 / LL=57005 / UG_GENE=UNGP2 / UG_TI TLE=uracil-DNA glycosylase pseudogene 2 / DEF=H. sapiens UNG2 pseudogene
prof ilin f amily,  member  4
ser ine/ t hreonine kinase 32C
lysophospholipase 3 ( lysosomal phospholipase A2)
r ibosomal prot ein L28 / / /  r ibosomal prot ein L28
t ropomodulin 2 (neuronal)
Chediak-Higashi syndrome 1
homeo box D11
cholinergic recept or ,  muscar inic 5
PRO1550
nudix (nucleoside diphosphat e linked moiet y X)- t ype mot if  2
chromosome 11 open reading f rame 23
phosphorylase kinase,  alpha 2 ( liver )
solut e carr ier  f amily 35,  member  E1
peroxisomal membrane prot ein 4,  24kDa
t ransmembrane prot ein vezat in
CDNA FLJ12536 f is,  clone NT2RM4000265
similar  t o RI KEN cDNA 1700027J05 gene
Hypot het ical gene support ed by BC039676
monoglycer ide lipase / / /  monoglycer ide lipase
hypot het ical prot ein LOC338692
gb: AI 885066 / DB_XREF=gi: 5590230 / DB_XREF=wl89c04.x1 / CLONE=I MAGE: 2432070 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs.224883. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs.224883 / UG_TI TLE=ESTs
chromosome 20 open reading f rame 114
st er ile alpha mot if  domain cont aining 8
gb: BG257618 / DB_XREF=gi: 12767422 /DB_XREF=602377271F1 / CLONE=I MAGE: 4508344 / FEA=EST / CNT=13 / TID=Hs. 240833. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 240833 /UG_TI TLE=ESTs,  Moderat ely similar  t o ALU6_HUMAN ALU SUBFAMI LY SP SEQUENCE CONTAMI NATION WARNI NG ENTRY (H. sapiens)
golgi associat ed,  gamma adapt in ear  cont aining,  ARF binding prot ein 1
CDNA FLJ32420 f is,  clone SKMUS2000898
Test is expressed sequence 27
hypot het ical prot ein MGC26979
dishevelled,  dsh homolog 2 (Drosophila)
CDNA FLJ36183 f is,  clone TESTI 2026854
heparanase
t wo pore segment  channel 2
G prot ein-coupled recept or  35
Excision repair  cross-complement ing rodent  repair  def iciency,  complement at ion group 3 (xeroderma pigment osum group B complement ing)
arylsulf at ase D
Topoisomerase I  binding,  arginine/ ser ine- r ich
RAN binding prot ein 9
Ser / Thr- like kinase
gb: AI 760277 / DB_XREF=gi: 5175944 / DB_XREF=wg59d08. x1 / CLONE=IMAGE: 2369391 / FEA=EST /CNT=10 / TI D=Hs. 77183. 1 / TIER=St ack / STK=10 / UG=Hs.77183 / LL=369 / UG_GENE=ARAF1 / UG_TITLE=v-raf  mur ine sarcoma 3611 viral oncogene homolog 1
Splicing f act or ,  arginine/ ser ine- r ich 1 (splicing f act or  2,  alt ernat e splicing f act or )
hypot het ical prot ein MGC2803
gb: BF437591 / DB_XREF=gi: 11449997 / DB_XREF=7p74e11. x1 / CLONE=I MAGE: 3651572 / FEA=EST / CNT=15 / TI D=Hs. 301404. 2 /TI ER=St ack /STK=9 / UG=Hs. 301404 / LL=5935 / UG_GENE=RBM3 / UG_TI TLE=RNA binding mot if  prot ein 3
phosphoinosit ide-3-kinase,  cat alyt ic,  bet a polypept ide
poly (ADP-r ibose)  polymerase f amily,  member  6
t ransmembrane prot ein 24
RAD50 homolog (S.  cerevisiae)
gb: N30347 / DB_XREF=gi: 1148867 / DB_XREF=yw75h01. s1 / CLONE=I MAGE: 258097 /FEA=EST / CNT=16 / TI D=Hs. 13094. 1 / TI ER=St ack / STK=11 / UG=Hs. 13094 / LL=55486 / UG_GENE=PRO2207 / UG_TI TLE=presenilins associat ed rhomboid- like prot ein
gb: AI 090487 / DB_XREF=gi: 3429546 / DB_XREF=qa64d12. x1 / CLONE=IMAGE: 1691543 / FEA=EST /CNT=6 / TI D=Hs. 168325. 0 / TIER=ConsEnd /STK=1 / UG=Hs. 168325 / UG_TI TLE=ESTs,  Moderat ely similar  t o ALU1_HUMAN ALU SUBFAMI LY J SEQUENCE CONTAMI NATI ON WARNI NG ENTRY (H. sapiens)
gb: BF445865 / DB_XREF=gi: 11511003 / DB_XREF=7p38d06. x1 / CLONE=I MAGE: 3648058 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs. 13974. 0 / TIER=ConsEnd /STK=6 / UG=Hs. 13974 / UG_TI TLE=ESTs
t r ipar t it e mot if -cont aining 33
Hypot het ical prot ein FLJ30655
SMAD,  mot hers against  DPP homolog 4 (Drosophila)
low densit y lipoprot ein- relat ed prot ein 12
gb: AI 950319 / DB_XREF=gi: 5742629 / DB_XREF=wp08d07. x1 / CLONE=IMAGE: 2464237 / FEA=EST /CNT=9 / TI D=Hs. 155685. 0 / TIER=ConsEnd /STK=6 / UG=Hs. 155685 / UG_TI TLE=ESTs
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o NP_942092. 1 prost aglandin E synt hase [ Homo sapiens]
aldolase A,  f ruct ose-bisphosphat e
v- ral simian leukemia viral oncogene homolog B ( ras relat ed;  GTP binding prot ein)
HSPC163 prot ein
Mult iple C2-domains wit h t wo t ransmembrane regions 2
MAP kinase int eract ing ser ine/ t hreonine kinase 1
chromosome 20 open reading f rame 44
chemokine- like f act or  super  f amily 6
F-box and leucine-r ich repeat  prot ein 5
gb: AI 356412 / DB_XREF=gi: 4108033 / DB_XREF=qz26h02. x1 / CLONE=IMAGE: 2028051 / FEA=FLmRNA / CNT=162 /TI D=Hs. 80887.0 / TI ER=St ack / STK=53 / UG=Hs. 80887 / LL=4067 / UG_GENE=LYN / UG_TI TLE=v-yes-1 Yamaguchi sarcoma viral relat ed oncogene homolog /FL=gb: NM_002350. 1
calcium/ calmodulin-dependent  prot ein kinase kinase 2,  bet a
H3 hist one,  f amily 3A
palmit oyl-prot ein t hioest erase 1 (ceroid- lipof uscinosis,  neuronal 1,  inf ant ile)
docking prot ein 3
CARD only prot ein
t ubulin,  alpha 2
prot eolipid prot ein 2 (colonic epit helium-enr iched)
phosphoglycerat e mut ase 1 (brain)
chlor ide int racellular  channel 1
cyt ochrome b-245,  alpha polypept ide
nucleolar  prot ein f amily A,  member  3 (H/ ACA small nucleolar  RNPs)
act in related prot ein 2/ 3 complex,  subunit  5,  16kDa
Similar  t o RI KEN cDNA 8030451K01
guanine nucleot ide binding prot ein (G prot ein) ,  gamma 5
Transmembrane prot ein 1
mit ogen-act ivat ed prot ein kinase 14
met hionine sulf oxide reduct ase B
sialylt ransferase 10 (alpha-2, 3-sialylt ransf erase VI )
KI AA0540 prot ein
GTPase act ivat ing Rap/ RanGAP domain- like 1
Met hyl-CpG binding domain prot ein 2
human immunodef iciency virus t ype I  enhancer  binding prot ein 3
CUG t r iplet  repeat ,  RNA binding prot ein 2
myr ist oylat ed alanine-r ich prot ein kinase C subst rat e
ninjur in 1
t oll- like recept or  2
inosit ol(myo)-1(or  4) -monophosphat ase 2
casein kinase 1,  alpha 1
gb: AW975051 / DB_XREF=gi: 8166255 / DB_XREF=EST387156 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 293156. 0 /TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 293156 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AI 076192 / DB_XREF=gi: 3405370 / DB_XREF=oz01g07. x1 / CLONE=IMAGE: 1674108 / FEA=EST /CNT=7 / TI D=Hs. 131933. 0 / TIER=ConsEnd /STK=7 / UG=Hs. 131933 / UG_TI TLE=ESTs
t oll- like recept or  5
gb: AI 870137 / DB_XREF=gi: 5544105 / DB_XREF=wk98c06. x1 / CLONE=IMAGE: 2423434 / FEA=EST /CNT=15 / TI D=Hs. 286212. 3 / TI ER=St ack / STK=15 / UG=Hs. 286212 / LL=80025 / UG_GENE=FLJ11729 / UG_TI TLE=hypot het ical protein FLJ11729
ost eoclast -associat ed recept or
acyl-Coenzyme A oxidase 1,  palmit oyl
ubiquit in specif ic prot ease 4 (prot o-oncogene)
sor t ing nexin f amily member  27
gb: M10036. 1 / DB_XREF=gi: 339840 / GEN=TPI 1 / FEA=FLmRNA / CNT=21 / TI D=Hs. 83848. 1 / TI ER=FL / STK=0 / UG=Hs. 83848 / LL=7167 / UG_TI TLE=t r iosephosphat e isomerase 1 / DEF=Human t r iosephosphat e isomerase mRNA,  complet e cds.  / FL=gb: M10036. 1
CDNA FLJ37917 f is,  clone CTONG1000137
solut e carr ier  f amily 39 (zinc t ranspor t er ) ,  member  1
glucosidase,  bet a;  acid (includes glucosylceramidase)
chromosome 14 open reading f rame 133
elect ron- t ransf er - f lavoprot ein,  bet a polypept ide
kinesin f amily member  2C
gb: NM_004045. 1 / DB_XREF=gi: 4757803 / GEN=ATOX1 / FEA=FLmRNA / CNT=119 / TID=Hs. 279910.0 / TI ER=FL+Stack / STK=42 /UG=Hs. 279910 / LL=475 / DEF=Homo sapiens ATX1 (ant ioxidant  prot ein 1,  yeast )  homolog 1 (ATOX1) ,  mRNA.  / PROD=ATX1 (ant ioxidant  protein 1,  yeast )  homolog 1 / FL=gb: NM_004045. 1
quaking homolog,  KH domain RNA binding (mouse)
sor t ing nexin 4
gb: AA532718 / DB_XREF=gi: 2276972 / DB_XREF=nj59c10.s1 / CLONE=I MAGE: 996786 / FEA=EST / CNT=9 / TI D=Hs. 178604. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 178604 / UG_TITLE=ESTs
mannose-6-phosphat e recept or  binding prot ein 1
guanine nucleot ide binding prot ein (G prot ein) ,  bet a polypept ide 4
TBC1 domain f amily,  member  2
male st erilit y domain cont aining 2
t rophoblast -der ived noncoding RNA
ATP synt hase mit ochondr ial F1 complex assembly f act or  2
MHC class I  polypept ide-relat ed sequence A
WD repeat  and FYVE domain cont aining 3
leucine r ich repeat  ( in FLI I )  int eract ing prot ein 2
polymerase (DNA-direct ed) ,  epsilon 4 (p12 subunit )
Zinc f inger,  CCHC domain cont aining 6
RAB13,  member  RAS oncogene f amily
sor t ing nexin 11
r ing f inger prot ein 13
SAM domain,  SH3 domain and nuclear localisat ion signals,  1
lect in,  galact oside-binding,  soluble,  1 (galect in 1)
chit obiase,  di-N-acet yl-
int er leukin 10 recept or ,  bet a
met al- regulat ory t ranscr ipt ion f act or 1
adapt or  prot ein wit h pleckst r in homology and src homology 2 domains
lysosomal-associat ed membrane protein 2
phosphoglycerat e kinase 1
myosin I G
CD63 ant igen (melanoma 1 ant igen)
hypot het ical prot ein BC007653
NADPH cytochrome B5 oxidoreduct ase
hypot het ical prot ein LOC255326
ADP-r ibosylat ion f act or - like 11
gb: AW958475 / DB_XREF=gi: 8148159 / DB_XREF=EST370545 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 293947. 0 /TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 293947 / UG_TI TLE=ESTs,  Weakly similar t o I 38022 hypot het ical prot ein (H. sapiens)
5-azacyt idine induced 2
BRAF35/ HDAC2 complex (80 kDa)
Solut e carr ier  f amily 2 (f acilit at ed glucose t ranspor ter ) ,  member 13
kinesin f amily member  1C
viment in
glyceraldehyde-3-phosphat e dehydrogenase
mot ile sperm domain cont aining 2
t issue inhibit or  of  met alloprot einase 2
gb: BF593636 / DB_XREF=gi: 11685960 / DB_XREF=nac01h09. x1 / CLONE=I MAGE: 3276160 / FEA=EST / CNT=27 / TI D=Hs. 101064. 1 / TI ER=St ack / STK=19 / UG=Hs. 101064 / UG_TI TLE=Homo sapiens cDNA FLJ12777 f is,  clone NT2RP2001720
ATPase,  Class VI ,  t ype 11A
pur inergic recept or  P2X,  ligand-gat ed ion channel,  4
RAB24,  member  RAS oncogene f amily
hypot het ical prot ein LOC150381
signal- regulat ory prot ein bet a 1
dyst onin
t umor  prot ein p53 inducible prot ein 3
hypot het ical prot ein FLJ21439
Hypot het ical prot ein KI AA1833
hypot het ical prot ein DKFZp313N0621
cat hepsin L
diaphanous homolog 2 (Drosophila)
vacuolar  prot ein sor t ing 35 (yeast )
Hypot het ical prot ein FLJ20847
hypot het ical prot ein FLJ20245
Ret inoic acid recept or ,  alpha
paired immunoglobin- like type 2 receptor  alpha
6-phosphof ruct o-2-kinase/ f ruct ose-2, 6-biphosphat ase 4
solut e carr ier  organic anion t ranspor ter  f amily,  member  3A1
solut e carr ier  f amily 16 (monocarboxylic acid t ranspor t ers) ,  member  3
BH3 int eract ing domain deat h agonist  / / /  BH3 int eract ing domain deat h agonist
gb: AW629436 / DB_XREF=gi: 7376226 / DB_XREF=hi57d08. x1 / CLONE=IMAGE: 2976399 / FEA=EST /CNT=6 / TI D=Hs. 194601. 0 / TIER=ConsEnd /STK=6 / UG=Hs. 194601 / UG_TI TLE=ESTs
I MP ( inosine monophosphat e)  dehydrogenase 1
gb: D28586. 1 / DB_XREF=gi: 466540 / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 75626. 2 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 75626 / LL=965 / UG_GENE=CD58 / DEF=Human mRNA f or  LFA-3(delt a D2) ,  par t ial cds.  / PROD=LFA-3(delt a D2)
FYVE,  RhoGEF and PH domain cont aining 4
cent aur in,  delt a 2
progest in and adipoQ recept or  f amily member  I V
mit ogen-act ivat ed prot ein kinase-act ivat ed prot ein kinase 3
t hromboxane A synt hase 1 (plat elet ,  cyt ochrome P450,  f amily 5,  subf amily A) / / /  t hromboxane A synt hase 1 (plat elet ,  cyt ochrome P450,  f amily 5,  subf amily A)
spermidine/ spermine N1-acet ylt ransf erase
T-cell,  immune regulat or 1,  ATPase,  H+ t ranspor t ing,  lysosomal V0 prot ein a isof orm 3
hexokinase 3 (whit e cell)
Fc f ragment  of  I gE,  high af f init y I ,  recept or  f or;  gamma polypept ide
int er f eron,  gamma- inducible prot ein 30
myeloid dif f erent iat ion primary response gene (88)
v-yes-1 Yamaguchi sarcoma viral relat ed oncogene homolog / / /  v-yes-1 Yamaguchi sarcoma viral relat ed oncogene homolog
gb: BE467053 / DB_XREF=gi: 9512828 / DB_XREF=hz61b01. x1 / CLONE=IMAGE: 3212425 / FEA=EST /CNT=19 / TI D=Hs. 75922. 1 / TIER=St ack / STK=11 / UG=Hs.75922 / LL=25798 / UG_GENE=BRI 3 / UG_TI TLE=brain prot ein I 3
inosit ol polyphosphat e-5-phosphat ase,  40kDa
gb: BE674964 / DB_XREF=gi: 10035505 / DB_XREF=7f 11b09. x1 / CLONE=I MAGE: 3294329 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs. 190065. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 190065 / UG_TI TLE=ESTs
glucosamine-6-phosphat e deaminase 1
hypot het ical prot ein FLJ22679
Fc f ragment  of  I gG,  low af f init y I Ic,  recept or  for  (CD32)
gb: W37756 / DB_XREF=gi:1319509 / DB_XREF=zc13h02.s1 / CLONE=I MAGE: 322227 / FEA=EST / CNT=45 / TI D=Hs.23440. 3 / TI ER=St ack / STK=31 / UG=Hs. 23440 / LL=23272 / UG_GENE=KI AA1105 / UG_TI TLE=KI AA1105 prot ein
adenomatosis polyposis coli
const it ut ive phot omorphogenic prot ein
Prot ein inhibit or  of  act ivat ed STAT,  1
gb: AI 242023 / DB_XREF=gi: 3837420 / DB_XREF=qh81a04. x1 / CLONE=IMAGE: 1851054 / FEA=EST /CNT=4 / TI D=Hs. 137003. 0 / TIER=ConsEnd /STK=4 / UG=Hs. 137003 / UG_TI TLE=ESTs
t et rat r icopept ide repeat  domain 12
gb: AA741296 / DB_XREF=gi: 2779888 / DB_XREF=oc86a03. s1 / CLONE=IMAGE: 1356556 / FEA=EST /CNT=6 / TI D=Hs. 128778. 0 / TIER=ConsEnd /STK=4 / UG=Hs. 128778 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BC003087. 1 / DB_XREF=gi: 13111840 / FEA=FLmRNA / CNT=240 / TI D=Hs. 9552. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 9552 / LL=23568 / UG_GENE=BART1 / DEF=Homo sapiens,  binder  of  Arl Two,  clone MGC: 1121,  mRNA,  complet e cds.  / PROD=binder  of  Ar l Two / FL=gb: NM_012106. 1 gb: AF126062. 1 gb: BC003087. 1
ADP-r ibosylat ion f act or - like 3
non impr int ed in Prader-Willi/ Angelman syndrome 2
gb: D81004 / DB_XREF=gi: 1178881 / DB_XREF=HUM123C07A / CLONE=GEN-123C07 / FEA=EST / CNT=16 / TI D=Hs. 183526. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 183526 / UG_TI TLE=ESTs
PDZ and LI M domain 7 (enigma)
plasma glut amat e carboxypept idase
Hypot het ical prot ein LOC286144
t ransducin (bet a) - like 1X- linked
chromosome 22 open reading f rame 19
pur inergic recept or  P2X,  ligand-gat ed ion channel,  1
gb: AF038554. 1 / DB_XREF=gi: 2895558 /FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 22393. 2 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 22393 / LL=8562 / UG_GENE=DENR / DEF=Homo sapiens densit y regulat ed prot ein drp1 mRNA,  par t ial cds.  / PROD=densit y regulat ed prot ein drp1
glycogenin
mit ogen-act ivat ed prot ein kinase 8
hypot het ical prot ein MGC14801 / / /  hypot het ical prot ein MGC14801
v-raf -1 mur ine leukemia viral oncogene homolog 1
zinc f inger prot ein 511
nucleopor in 214kDa
hypot het ical prot ein RP4-622L5
T-cell leukemia t ranslocat ion alt ered gene
prot ein-ser ine/ t hreonine kinase gene / / /  prot ein-serine/ t hreonine kinase gene
gb: AW589975 / DB_XREF=gi: 7277100 / DB_XREF=hg28b08. x1 / CLONE=I MAGE: 2946903 / FEA=EST / CNT=28 / TI D=Hs. 20985. 1 / TI ER=St ack / STK=27 / UG=Hs. 20985 / LL=8819 / UG_GENE=SAP30 / UG_TI TLE=sin3-associat ed polypept ide,  30kD
deoxyr ibonuclease I - like 1
NEDD9 int eract ing prot ein wit h calponin homology and LI M domains
Hypot het ical prot ein DKFZp547K1113
unc-13 homolog D (C.  elegans)
nidogen (enact in)
Chromosome 15 open reading f rame 23
mult iple C2-domains wit h t wo t ransmembrane regions 1
gb: AA044825 / DB_XREF=gi: 1523028 / DB_XREF=zk72a12. s1 / CLONE=IMAGE: 488350 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs.103446. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs.103446 / UG_TI TLE=ESTs
hypot het ical prot ein FLJ10379
Ras-relat ed GTP binding D
cell cycle progression 1
gb: BF446719 / DB_XREF=gi: 11511857 / DB_XREF=7q91b08. x1 / CLONE=I MAGE: 3705566 / FEA=EST / CNT=11 / TI D=Hs. 10242. 0 / TI ER=St ack / STK=8 / UG=Hs.10242 / UG_TITLE=ESTs
gb: S81916. 1 / DB_XREF=gi: 1470308 / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 169313. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 169313 / DEF=phosphoglycerat e kinase {alt ernat ively spliced}  (human,  phosphoglycerat e kinase def icient  pat ient  wit h episodes of  muscl,  mRNA Part ial Mut ant ,  307 nt ) .  / PROD=phosphoglycerat e kinase
hypot het ical prot ein FLJ10613
hypot het ical prot ein FLJ20457
gb: AW167087 / DB_XREF=gi: 6398612 / DB_XREF=xg70g10. x1 / CLONE=I MAGE: 2633730 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs. 131562. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 131562 / UG_TI TLE=ESTs
Hypot het ical prot ein LOC201895
hypot het ical prot ein LOC137886
endoplasmic ret iculum-golgi int ermediate compar t ment  32 kDa prot ein
CDNA clone I MAGE: 3462401,  par t ial cds
LUC7- like 2 (S.  cerevisiae)
gb: AI 557312 / DB_XREF=gi: 4489675 / DB_XREF=PT2. 1_16_E11. r  / FEA=EST / CNT=32 /TI D=Hs. 1342.1 / TI ER=St ack / STK=26 / UG=Hs. 1342 / LL=1329 / UG_GENE=COX5B / UG_TI TLE=cyt ochrome c oxidase subunit  Vb
hypot het ical prot ein FLJ34443
ATPase,  H+ t ranspor t ing,  lysosomal accessory protein 1
bet a-1, 3-glucuronylt ransf erase 3 (glucuronosylt ransf erase I )
src f amily associat ed phosphoprot ein 2
t r iple f unct ional domain (PTPRF int eract ing)
micropht halmia-associat ed t ranscr ipt ion f act or
pre-B-cell leukemia t ranscr ipt ion f act or  2
X-ray repair  complement ing def ect ive repair  in Chinese hamst er  cells 4
ankyr in repeat  and st erile alpha mot if  domain cont aining 1
gb: BG250585 / DB_XREF=gi: 12760401 /DB_XREF=602362764F1 / CLONE=I MAGE: 4471166 / FEA=EST / CNT=9 / TI D=Hs. 151489. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=6 / UG=Hs. 151489 / UG_TI TLE=ESTs
t ransf orming,  acidic coiled-coil cont aining prot ein 1
vit amin D (1, 25-  dihydroxyvit amin D3) recept or
gb: AI 939527 / DB_XREF=gi: 5678316 / DB_XREF=qy50b09. x5 / CLONE=IMAGE: 2015417 / FEA=EST /CNT=3 / TI D=Hs. 217953. 0 / TIER=ConsEnd /STK=3 / UG=Hs. 217953 / UG_TI TLE=ESTs,  Highly similar  t o NK-TUMOR RECOGNI TI ON PROTEI N (H.sapiens)
gb: BE551407 / DB_XREF=gi: 9793099 / DB_XREF=7b64c12. x1 / CLONE=IMAGE: 3233014 / FEA=EST /CNT=8 / TI D=Hs. 272148. 0 / TIER=ConsEnd /STK=3 / UG=Hs. 272148 / UG_TI TLE=ESTs
ret inoblastoma binding prot ein 8
gb: NM_015492. 1 / DB_XREF=gi: 7661575 / GEN=DKFZP434H132 / FEA=FLmRNA / CNT=62 / TI D=Hs. 17936. 0 / TI ER=FL+St ack / STK=21 / UG=Hs. 17936 / LL=25958 / DEF=Homo sapiens DKFZP434H132 prot ein (DKFZP434H132) ,  mRNA.  /PROD=DKFZP434H132 prot ein / FL=gb: BC000540. 1 gb: NM_015492. 1
PHD f inger prot ein 19
NFKB inhibitor  int eract ing Ras- like 2
mit ochondr ial t ranslat ional release f actor  1- like
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5302158,  mRNA
gb: BF002625 / DB_XREF=gi: 10702900 / DB_XREF=7h10g03. x1 / CLONE=I MAGE: 3315604 / FEA=EST / CNT=14 / TI D=Hs. 143691. 0 /TI ER=St ack /STK=8 / UG=Hs. 143691 / UG_TI TLE=ESTs
f ormin homology 2 domain cont aining 1
vav-1 int eract ing Kruppel- like prot ein
3'-phosphoadenosine 5'-phosphosulf at e synt hase 1
acyl-Coenzyme A dehydrogenase,  very long chain
gb: BG165011 / DB_XREF=gi: 12671714 /DB_XREF=602343875F1 / CLONE=I MAGE: 4454010 / FEA=EST / CNT=17 / TID=Hs. 165909. 0 / TI ER=St ack / STK=11 / UG=Hs. 165909 / UG_TI TLE=ESTs
down-regulat ed by Ct nnb1,  a
ubiquit in specif ic prot ease 40
hemat ological and neurological expressed 1
t ranspor t in 3
nit r ilase 1
CDC28 prot ein kinase regulat ory subunit  1B
pyr idoxal (pyr idoxine,  vit amin B6)  kinase
hypot het ical prot ein DJ167A19. 1
elect ron- t ransf er r ing- f lavoprot ein dehydrogenase
phosphat idylser ine receptor
t ransducin- like enhancer  of  split  4 (E(sp1)  homolog,  Drosophila)
hypot het ical prot ein FLJ10997
hypot het ical prot ein MGC17791
KI AA1211 prot ein
gb: AA737437 / DB_XREF=gi: 2768194 / DB_XREF=oa48f 01. s1 / CLONE=IMAGE: 1308217 / FEA=EST /CNT=6 / TI D=Hs. 226776. 0 / TIER=ConsEnd /STK=6 / UG=Hs. 226776 / UG_TI TLE=ESTs
hist one 1,  H4j / / /  hist one 1,  H4k
gamma-glut amyl carboxylase
SUMO1/ sent r in/ SMT3 specif ic prot ease 2
f at t y acid binding prot ein 5 (psor iasis-associat ed)
ankyr in repeat  and KH domain cont aining 1
cyst eine sulf inic acid decarboxylase
guanylat e cyclase 1,  soluble,  bet a 3
sex hormone-binding globulin
hypot het ical prot ein MDS018
t udor  and KH domain cont aining
amyloid bet a (A4)  precursor  prot ein-binding,  f amily A,  member  2 binding prot ein
hypot het ical prot ein FLJ90709
nuclear  recept or  subf amily 1,  group H,  member  3
PMS1 post meiot ic segregat ion increased 1 (S.  cerevisiae)
CGI -14 prot ein
Leucine-r ich repeat s and calponin homology (CH) domain cont aining 3
chromosome 10 open reading f rame 46
t ransient  recept or  pot ent ial cat ion channel,  subf amily M,  member  7
hepat oma-der ived growth f act or ,  relat ed prot ein 3
gb: AW007137 / DB_XREF=gi: 5855915 / DB_XREF=wt 09f 08. x1 / CLONE=I MAGE: 2506983 / FEA=EST / CNT=24 / TI D=Hs. 101514. 1 /TI ER=St ack /STK=19 / UG=Hs. 101514 / LL=55122 / UG_GENE=FLJ10342 / UG_TI TLE=hypot het ical prot ein FLJ10342
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5244076,  mRNA
hypot het ical prot ein LOC157273
cof ilin 1 (non-muscle)  / / /  cof ilin 1 (non-muscle)
ubiquit in C
gb: AA927562 / DB_XREF=gi: 3076459 / DB_XREF=om71e09. s1 / CLONE=I MAGE: 1552648 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 148234. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 148234 / UG_TI TLE=ESTs
suppressor  of  cyt okine signaling 4
solut e carr ier  f amily 8 (sodium/ calcium exchanger) ,  member  1
uncharacter ized bone marrow prot ein BM039
gb: AA608834 / DB_XREF=gi: 2457262 / DB_XREF=af 03h05. s1 / CLONE=IMAGE: 1030617 / FEA=EST /CNT=5 / TI D=Hs. 112592. 0 / TIER=ConsEnd /STK=3 / UG=Hs. 112592 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BE673765 / DB_XREF=gi: 10034306 / DB_XREF=7d69d09. x1 / CLONE=I MAGE: 3278225 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 283489. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 283489 / UG_TI TLE=ESTs
Full lengt h inser t  cDNA YP99D02
Ubiquit in specif ic prot ease 30
zinc f inger prot ein 397
chromosome 20 open reading f rame 104
hypot het ical prot ein MGC2752
Per icent r iolar  mat er ial 1
uncharacter ized hemat opoiet ic st em/progenit or  cells prot ein MDS032
REV1- like (yeast )
f at t y acid desat urase 1
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_372160. 1 similar  t o LPAL6438 [ Homo sapiens]
zinc f inger prot ein 311
solut e carr ier  f amily 9 (sodium/ hydrogen exchanger) ,  isof orm 9
chromosome X open reading f rame 42
hypot het ical prot ein FLJ21924
gb: AW629289 / DB_XREF=gi: 7376079 / DB_XREF=hi56b01. x1 / CLONE=IMAGE: 2976265 / FEA=EST /CNT=5 / TI D=Hs. 169399. 0 / TIER=ConsEnd /STK=4 / UG=Hs. 169399 / UG_TI TLE=ESTs
UDP-Gal: bet aGlcNAc beta 1, 4-  galactosylt ransf erase,  polypept ide 5
cyt oskeleton-associat ed prot ein 4
golgi aut oant igen,  golgin subf amily a,  1
gb: AA521080 / DB_XREF=gi: 2261623 / DB_XREF=aa72b06. s1 / CLONE=IMAGE: 826451 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs.46765. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 46765 / UG_TI TLE=ESTs
hypot het ical prot ein FLJ13912
neuropilin (NRP) and t olloid (TLL)- like 2
Similar  t o Zinc f inger  prot ein Rlf  (Rearranged L-myc f usion gene prot ein)  (Zn-15 relat ed protein)
solut e carr ier  f amily 11 (prot on-coupled divalent  met al ion t ranspor t ers) ,  member  2
polo- like kinase 4 (Drosophila)
kinesin f amily member  21A
baculoviral I AP repeat -cont aining 5 (survivin)
gb: AL133519 / DB_XREF=gi: 10045268 / FEA=DNA / CNT=6 / TI D=Hs. 302092. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 302092 / UG_TI TLE=Human DNA sequence f rom clone RP11-122O1 on chromosome 20 Cont ains a novel gene encoding a prot ein ort hologous t o t he mouse vesicular  inhibit ory amino acid t ranspor t er  (VI AAT) ,  a novel gene similar  to . .
polymerase (RNA) I I I  (DNA direct ed) polypept ide H (22. 9kD)
ret inoic acid recept or ,  bet a
Hypot het ical prot ein FLJ20481
chromosome 2 open reading f rame 16
Transcr ibed locus,  highly similar  t o XP_374989. 1 Homo sapiens KI AA0373 gene
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5000675,  mRNA
syndecan 3 (N-syndecan)
gb: R49041 / DB_XREF=gi: 817803 / DB_XREF=yg58a08. s1 / CLONE=I MAGE: 36807 / FEA=EST / CNT=11 / TI D=Hs. 22321. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=6 / UG=Hs. 22321 / UG_TI TLE=ESTs
Mur ine ret rovirus int egrat ion sit e 1 homolog
gb: BE467566 / DB_XREF=gi: 9513341 / DB_XREF=hz72e04. x1 / CLONE=IMAGE: 3213534 / FEA=EST /CNT=5 / TI D=Hs. 250450. 0 / TIER=ConsEnd /STK=5 / UG=Hs. 250450 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AI 510829 / DB_XREF=gi: 4409734 / DB_XREF=ar67a06. x1 / CLONE=IMAGE: 2127634 / FEA=EST /CNT=5 / TI D=Hs. 171011. 0 / TIER=ConsEnd /STK=3 / UG=Hs. 171011 / UG_TI TLE=ESTs
Zinc f inger prot ein 292
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o NP_619531. 1 BCL2- like 11 (apopt osis f acilit at or)  [ Homo sapiens]
gb: AI 056971 / DB_XREF=gi: 3330760 / DB_XREF=oy89d03. x1 / CLONE=IMAGE: 1672997 / FEA=EST /CNT=8 / TI D=Hs. 133301. 0 / TIER=ConsEnd /STK=4 / UG=Hs. 133301 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AA504261 / DB_XREF=gi: 2240421 / DB_XREF=aa61b12. s1 / CLONE=IMAGE: 825407 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs.136387. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs.136387 / UG_TI TLE=ESTs
recombining binding prot ein suppressor of  hair less (Drosophila)
gb: AA776723 / DB_XREF=gi: 2836057 / DB_XREF=ah49e02. s1 / CLONE=1292858 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 189046.0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 189046 / UG_TI TLE=ESTs
Homo sapiens,  clone I MAGE: 4824433,  mRNA
ARG99 prot ein
gb: AI 344200 / DB_XREF=gi: 4081406 / DB_XREF=t c02f 04. x1 / CLONE=IMAGE: 2062687 / FEA=EST /CNT=16 / TI D=Hs. 118918. 0 / TI ER=St ack / STK=13 / UG=Hs. 118918 / UG_TI TLE=ESTs
gb: H12280 / DB_XREF=gi: 877100 / DB_XREF=ym17g10. s1 / CLONE=I MAGE: 48182 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs. 167473. 0 / TI ER=St ack / STK=8 / UG=Hs. 167473 / LL=5239 /UG_GENE=PGM5 / UG_TI TLE=phosphoglucomut ase 5
Similar  t o KI AA0160 gene product  is novel.
hypot het ical prot ein LOC169355
gb: AI 221300 / DB_XREF=gi: 3803503 / DB_XREF=qg74f 07. x1 / CLONE=IMAGE: 1840933 / FEA=EST /CNT=3 / TI D=Hs. 155659. 0 / TIER=ConsEnd /STK=3 / UG=Hs. 155659 / UG_TI TLE=ESTs
heat  shock 27kDa prot ein 1
Hypot het ical gene support ed by AK128780
CDNA FLJ13580 f is,  clone PLACE1008851
nuclear  recept or  binding f act or  2
gb: AW138734 / DB_XREF=gi: 6143052 / DB_XREF=UI -H-BI 1-add- f -10-0-UI . s1 / CLONE=I MAGE: 2716555 / FEA=EST / CNT=69 / TID=Hs. 35406. 0 / TI ER=St ack / STK=9 / UG=Hs. 35406 / UG_TI TLE=ESTs,  Highly similar  t o unnamed prot ein product  (H. sapiens)
gb: AI 253196 / DB_XREF=gi: 3849725 / DB_XREF=qz39d02. x1 / CLONE=IMAGE: 2029251 / FEA=EST /CNT=12 / TI D=Hs. 62953. 0 / TIER=St ack / STK=10 / UG=Hs.62953 / UG_TITLE=ESTs
A kinase (PRKA) anchor  prot ein 8
hypot het ical prot ein MGC13040
hypot het ical prot ein FLJ13710
gb: AW297257 / DB_XREF=gi: 6703893 / DB_XREF=UI -H-BW0-aji-c-06-0-UI . s1 / CLONE=I MAGE: 2731786 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 202234. 1 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 202234 / UG_TI TLE=ESTs,  Weakly similar  t o ALU4_HUMAN ALU SUBFAMI LY SB2 SEQUENCE CONTAMI NATI ON WARNI NG ENTRY (H. sapiens)
Hypot het ical prot ein LOC158563
gb: AI 436356 / DB_XREF=gi: 4309618 / DB_XREF=t i01a01.x1 / CLONE=I MAGE: 2129160 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs.130729. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs.130729 / UG_TI TLE=ESTs,  Weakly similar  to ALU1_HUMAN ALU SUBFAMILY J SEQUENCE CONTAMI NATI ON WARNING ENTRY (H.sapiens)
leukocyt e recept or  cluster  (LRC) member  8
gb: W57613 / DB_XREF=gi:1364347 / DB_XREF=zd24f 07.s1 / CLONE=I MAGE: 341605 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 79856. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 79856 / UG_TI TLE=ESTs
Hypot het ical prot ein LOC339692
Eukaryot ic t ranslat ion init iat ion f act or  2B,  subunit  5 epsilon,  82kDa
gb: AL832152. 1 / DB_XREF=gi: 21732696 / TI D=Hs2. 374668. 1 / CNT=12 / FEA=FLmRNA / TI ER=ConsEnd / STK=0 / LL=137735 / UG_GENE=STARS /UG=Hs. 374668 / UG_TI TLE=st r iat ed muscle act ivat or  of  Rho-dependent  signaling / DEF=Homo sapiens mRNA;  cDNA DKFZp686C0314 ( f rom clone DKFZp686C0314) .  / FL=gb: AF503617. 1 gb:NM_139166. 1
Kruppel- like f act or  12
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Tableau XVII : Résultats de la 1ère analyse par le filtrage ANOVA  

 

Total des gènes sur régulés pendant l’infection: 380 

Gene Ontology Group p value 

“ vacuole lytique ” 0.000014 

“lysosome” 0.000014 

Exemples de gènes venant de groupes d’ontologie génique 

 Nom des gènes  
Expression moyenne

pendant l’infection 

Expression moyenne. de 

après guérison 

CD63 antigen 

(melanoma 1 antigen) 
653 211 

interferon, gamma-

inducible protein 30 
2304 723 

 

Ce tableau montre l’exemple de gènes et de mécanismes cellulaires définis par 

l’Ontologie Génique (GO). Les niveaux d’expression moyens des gènes indiquent 

qu’ils sont sur régulés au moment de l’apparition des symptômes cliniques (A) 

comparativement à la phase de guérison (C) du patient. L ‘expression génétique 

des composants cellulaires tels que la vacuole lytique et les lysosomes varie de 

façon statistiquement significative entre les deux types échantillons (A et C) chez 

tous les patients.  
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4.2 Les résultats obtenus par comparaison des 3 stades (A, B, C) :  

 

4.2.1 Profil d’expression génétique global des 6 sujets : 

Le test ANOVA a été utilisé pour voir s’il y a une différence statistiquement 

significative entre les profils d’expression génétique par patient. Cette 

analyse a pris en compte les 3 échantillons (A, B, C). Ainsi, sur un total de 

269 gènes ont été identifiés, 138 étaient sur régulés soit (51 ,3%) entre la 

phase aiguë (A et B) et la phase de guérison (C) du paludisme pendant notre 

étude. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 19: Expression globale (visualisation graphique) chez tous les 6 sujets selon 

les 3 stades. 
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hypot het ical prot ein FLJ90036
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_375099. 1 hypot het ical prot ein LOC283585 [ Homo sapiens]
chemokine (C-X-C mot if )  ligand 2
hypot het ical prot ein LOC254028
gb: BF433916 / DB_XREF=gi: 11446047 / DB_XREF=7q56f 03. x1 / CLONE=I MAGE: 3702293 / FEA=EST / CNT=5 /TI D=Hs. 45119. 1 / TIER=ConsEnd / STK=2 / UG=Hs. 45119 / UG_TI TLE=ESTs
Similar  t o Zinc f inger  prot ein 58 (Zf p-58)  (Zinc f inger  prot ein Mf g-1)
I solat e O581 T cell recept or  delt a chain (TRD@)
myosin,  heavy polypept ide 11,  smoot h muscle
Ext racellular  mat r ix protein 2,  f emale organ and adipocyt e specif ic
Chromosome 10 open reading f rame 89
EH-domain cont aining 2
CDNA:  FLJ23374 f is,  clone HEP16126
synapt ot agmin I X
similar  t o ADAMTS-10 precursor  (A disint egrin and met alloprot einase wit h t hrombospondin mot if s 10)  (ADAM-TS 10)  (ADAM-TS10)
cyt osolic sialic acid 9-O-acet ylest erase homolog
ubiquit in-conjugat ing enzyme E2,  J2 (UBC6 homolog,  yeast )
hypot het ical prot ein LOC285878
Homo sapiens,  clone I MAGE: 4794726,  mRNA
synapt opodin
zinc f inger  prot ein 497
nuclear  recept or  subf amily 4,  group A,  member 3
gb: AA406464 / DB_XREF=gi: 2064465 / DB_XREF=zv10c07. r1 / CLONE=I MAGE: 753228 / FEA=EST / CNT=4 / TID=Hs. 98037. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 98037 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AV649582 / DB_XREF=gi: 9870596 / DB_XREF=AV649582 / CLONE=GLCBVE03 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs. 285290. 0 / TI ER=St ack / STK=8 / UG=Hs. 285290 / UG_TI TLE=Homo sapiens cDNA:  FLJ21556 f is,  clone COL06353
Aut onomously replicat ing sequence (ARS) mRNA.
gb: AI 446543 / DB_XREF=gi: 4295946 / DB_XREF=t j05c08. x1 / CLONE=I MAGE: 2140622 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs. 95511. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 /UG=Hs. 95511 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AI 668706 / DB_XREF=gi: 4828014 / DB_XREF=zb72b12. x5 / CLONE=I MAGE: 309119 / FEA=EST / CNT=5 / TID=Hs. 55185. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 55185 / UG_TI TLE=ESTs
Full lengt h inser t  cDNA clone ZE12C10
gb: AI 650874 / DB_XREF=gi: 4734853 / DB_XREF=wa95f 06. x1 / CLONE=I MAGE: 2303939 /FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 154806. 0 / TIER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 154806 / UG_TI TLE=ESTs
t ransmembrane prot ease,  ser ine 6
C-react ive prot ein,  pent raxin- relat ed
leucine-r ich repeat s and immunoglobulin- like domains 2
gb: Z83801. 1 / DB_XREF=gi: 3928204 / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 248046. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 248046 / LL=56171 / UG_GENE=DNAH7 / DEF=H. sapiens mRNA f or  axonemal dynein heavy chain (par t ial,  I D hdhc2) .  / PROD=axonemal dynein heavy chain
gb: BE219549 / DB_XREF=gi: 8906867 / DB_XREF=hv59e09. x1 / CLONE=I MAGE: 3177736 /FEA=EST / CNT=35 /TI D=Hs. 59384. 2 / TIER=St ack / STK=33 /UG=Hs. 59384 / UG_TI TLE=Homo sapiens mRNA;  cDNA DKFZp586E2023 ( f rom clone DKFZp586E2023)
kinesin f amily member 27
hypot het ical prot ein LOC154822
poly(A)-specif ic r ibonuclease (PARN)- like domain cont aining 1
gb: NM_024964. 1 / DB_XREF=gi: 13376454 / GEN=FLJ11556 / FEA=FLmRNA / CNT=4 / TI D=Hs. 287423. 0 / TI ER=FL / STK=1 / UG=Hs. 287423 / LL=80029 / DEF=Homo sapiens hypot het ical prot ein FLJ11556 (FLJ11556) ,  mRNA.  / PROD=hypot het ical prot ein FLJ11556 / FL=gb: NM_024964. 1
Methionine sulf oxide reduct ase A
copine f amily member
claudin 14
f ormin- like 3
CD59 ant igen p18-20 (ant igen ident if ied by monoclonal ant ibodies 16. 3A5,  EJ16,  EJ30,  EL32 and G344)
Hypot het ical prot ein MGC24039
t rophoblast  glycoprot ein
gb: AA426064 / DB_XREF=gi: 2106552 / DB_XREF=zv52a05. s1 / CLONE=I MAGE: 757232 / FEA=EST / CNT=5 / TID=Hs. 190117. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 /UG=Hs. 190117 / UG_TI TLE=ESTs
Hypot het ical prot ein DKFZp761B107
gb: AA400269 / DB_XREF=gi: 2054149 / DB_XREF=zu63c02. s1 / CLONE=I MAGE: 742658 / FEA=EST / CNT=11 / TI D=Hs. 49598. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 /UG=Hs. 49598 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BG171323 / DB_XREF=gi: 12678026 / DB_XREF=602322369F1 / CLONE=I MAGE: 4425688 / FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs. 13334. 0 /TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 13334 / UG_TI TLE=ESTs
st erile alpha mot if  and leucine zipper  cont aining kinase AZK
gb: AI 831952 / DB_XREF=gi: 5452623 / DB_XREF=wh90a02. x1 / CLONE=I MAGE: 2387978 /FEA=EST / CNT=12 /TI D=Hs. 263925. 1 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 263925 / LL=54820 / UG_GENE=FLJ20101 / UG_TI TLE=LI S1- int eract ing prot ein NUDE1,  rat  homolog
f ibr inogen- like 1
gb: AW015517 / DB_XREF=gi: 5864274 / DB_XREF=UI -H-BI 0p-aau-b-05-0-UI . s1 / CLONE=I MAGE: 2710592 /FEA=EST / CNT=3 / TID=Hs. 240087. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 /UG=Hs. 240087 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AF009787. 1 / DB_XREF=gi: 2275604 / GEN=TCRB / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 166129. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 166129 / DEF=Homo sapiens T cell recept or  bet a chain (TCRB) mRNA,  par t ial cds.  / PROD=T cell receptor  bet a chain
gb: AI 052744 / DB_XREF=gi: 3308735 / DB_XREF=oz27c10. x1 / CLONE=I MAGE: 1676562 /FEA=EST / CNT=18 /TI D=Hs. 16697. 2 / TIER=St ack / STK=17 /UG=Hs. 16697 / LL=1810 / UG_GENE=DR1 / UG_TI TLE=down-regulat or  of  t ranscr ipt ion 1,  TBP-binding (negat ive cof act or 2)
Hypot het ical gene support ed by BC040598
gb: AA602363 / DB_XREF=gi: 2436341 / DB_XREF=np47h05. s1 / CLONE=I MAGE: 1129497 /FEA=EST / CNT=17 /TI D=Hs. 323769. 1 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 323769 / LL=81037 / UG_GENE=DKFZP761M2324 / UG_TI TLE=cisplat in resist ance relat ed prot ein CRR9p
gb: R92984 / DB_XREF=gi: 965338 / DB_XREF=yq11a02. s1 / CLONE=I MAGE: 196586 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs. 17268. 0 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 17268 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BG387172 / DB_XREF=gi: 13280618 / DB_XREF=602455894F1 / CLONE=I MAGE: 4584334 / FEA=EST / CNT=19 / TI D=Hs. 166556. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 166556 / UG_TI TLE=ESTs,  Highly similar  t o TEF4_HUMAN TRANSCRI PTI ONAL ENHANCER FACTOR TEF-4 (H. sapiens)
proprot ein conver t ase subt ilisin/ kexin t ype 1 inhibit or
Transcr ibed locus,  moderat ely similar  t o XP_344550. 1 similar  t o hypot het ical prot ein [ Rat t us norvegicus]
ATP-binding casset t e,  sub- f amily C (CFTR/ MRP),  member 8
C-t erminal binding prot ein 1
ELK4,  ETS-domain prot ein (SRF accessory prot ein 1)
Rho GTPase act ivat ing prot ein 8
complement  f act or  H-relat ed 5 / / /  complement  f act or  H-relat ed 5
Hypot het ical gene support ed by BX640700
F-box and leucine-r ich repeat  prot ein 19
gb: BE218762 / DB_XREF=gi: 8906080 / DB_XREF=hv44d01. x1 / CLONE=I MAGE: 3176257 /FEA=EST / CNT=12 /TI D=Hs. 50748. 3 / TIER=St ack / STK=11 /UG=Hs. 50748 / LL=54093 / UG_GENE=C21ORF18 / UG_TI TLE=chromosome 21 open reading f rame 18
gb: AV647758 / DB_XREF=gi: 9868772 / DB_XREF=AV647758 / CLONE=GLCBBF11 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 282359. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs.282359 / UG_TI TLE=ESTs
neurot rophin 5 (neurot rophin 4/ 5)
hypot het ical prot ein FLJ40365
gb: AW341129 / DB_XREF=gi: 6837755 / DB_XREF=xz94f 05. x1 / CLONE=I MAGE: 2871873 / FEA=EST / CNT=12 / TI D=Hs. 251244. 0 /TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 251244 /UG_TI TLE=ESTs
gb: AA004689 / DB_XREF=gi: 1448226 / DB_XREF=zh93b07. s1 / CLONE=I MAGE: 428821 / FEA=EST / CNT=5 / TID=Hs. 58756. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=2 / UG=Hs. 58756 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AI 686391 / DB_XREF=gi: 4897685 / DB_XREF=t u41d06. x1 / CLONE=I MAGE: 2253611 /FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 201158. 0 / TIER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 201158 / UG_TI TLE=ESTs
int egr in bet a 1 binding prot ein (melusin)  2
FLJ35784 prot ein
deleted in azoospermia 2 / / /  delet ed in azoospermia 4 / / /  deleted in azoospermia / / /  delet ed in azoospermia 3
Runt - relat ed t ranscr ipt ion f act or  1 (acut e myeloid leukemia 1;  aml1 oncogene)
DKFZP586K1520 prot ein
Pot assium volt age-gat ed channel,  shaker- relat ed subf amily,  member 2
dynein,  axonemal,  heavy polypept ide 9
glut amat e recept or  int eract ing prot ein 2
chromosome 10 open reading f rame 48
gb: BF435074 / DB_XREF=gi: 11447362 / DB_XREF=7p05d04. x1 / CLONE=I MAGE: 3644959 / FEA=EST / CNT=11 / TI D=Hs. 135102. 0 /TI ER=St ack / STK=11 / UG=Hs. 135102 / UG_TI TLE=ESTs,  Weakly similar  t o S37431 ankyr in 2,  neuronal long splice f orm (H. sapiens)
gb: AL038704 / DB_XREF=gi: 5407857 / DB_XREF=DKFZp566K2146_s1 /CLONE=DKFZp566K2146 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 156827. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 156827 / UG_TI TLE=ESTs,  Weakly similar  t o ALU1_HUMAN ALU SUBFAMI LY J SEQUENCE CONTAMI NATI ON WARNI NG ENTRY (H. sapiens)
Myomesin 1 (skelemin)  185kDa
Mit ochondr ial r ibosomal prot ein L43
Endot helial PAS domain prot ein 1
Hypot het ical gene support ed by BC040918
Similar  t o zinc f inger  prot ein 92 (HTF12)
gb: AI 023320 / DB_XREF=gi: 3239726 / DB_XREF=ox04a08. x1 / CLONE=I MAGE: 1655318 /FEA=EST / CNT=18 /TI D=Hs. 23236. 0 / TIER=St ack / STK=16 /UG=Hs. 23236 / UG_TI TLE=ESTs
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5169164,  mRNA
cocaine-  and amphet amine-regulat ed t ranscr ipt
gb: AA878325 / DB_XREF=gi: 2987290 / DB_XREF=oe61h04. s1 / CLONE=I MAGE: 1416151 /FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 125825. 0 / TIER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 125825 / UG_TI TLE=ESTs
cornif elin / / /  cornif elin
gamma-aminobut yr ic acid (GABA) A receptor ,  epsilon
plexin B3
gb: AI 769939 / DB_XREF=gi: 5236448 / DB_XREF=wj31h05. x1 / CLONE=I MAGE: 2404473 / FEA=EST / CNT=3 / TID=Hs. 145926. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 /UG=Hs. 145926 / UG_TI TLE=ESTs
gb: NM_015437. 1 / DB_XREF=gi: 7661693 / GEN=DKFZP586N0819 / FEA=FLmRNA / CNT=3 /TI D=Hs. 47144. 0 / TI ER=FL / STK=2 / UG=Hs. 47144 / LL=25899 / DEF=Homo sapiens DKFZP586N0819 prot ein (DKFZP586N0819) ,  mRNA.  / PROD=DKFZP586N0819 prot ein / FL=gb: NM_015437. 1
Rearranged immunoglobulin VH-CE in peanut  allergy (CO 9. 4)
wingless- t ype MMTV int egrat ion sit e f amily,  member 8A
mosaic ser ine prot ease
KI AA0377 gene product
hypot het ical prot ein LOC256021
p21(CDKN1A)-act ivat ed kinase 4
prof ilin f amily,  member 4
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5761701,  mRNA
F-box prot ein 21
hypot het ical prot ein FLJ12886
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_376257. 1 similar  t o hypothet ical prot ein FLJ25976 [ Homo sapiens]
Hypot het ical prot ein DKFZp547E052
monoacylglycerol O-acylt ransf erase 3
gb: BC030278. 1 / DB_XREF=gi: 20987756 / TI D=Hs2. 382666. 1 / CNT=2 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 382666 / UG_TI TLE=Homo sapiens,  Similar  t o LOC159657,  clone I MAGE:5164848,  mRNA / DEF=Homo sapiens,  Similar  t o LOC159657,  clone I MAGE: 5164848,  mRNA.
gb: AW063472 / DB_XREF=gi: 8887409 / DB_XREF=TN0965 / FEA=EST /CNT=7 / TI D=Hs. 313518. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 313518 / UG_TI TLE=ESTs
hypot het ical prot ein FLJ90709
PRO1550
gb: AJ404607. 2 / DB_XREF=gi: 11061453 / TI D=Hs2. 405207. 1 / CNT=7 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 405207 / UG_TI TLE=Homo sapiens mRNA f or  hypot het ical prot ein,  clone Jua-XI 35consA / DEF=Homo sapiens mRNA f or  hypot het ical prot ein,  clone Jua-XI35consA.
adenomat osis polyposis coli
gb: AL133519 / DB_XREF=gi: 10045268 / FEA=DNA / CNT=6 / TI D=Hs. 302092. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 302092 / UG_TI TLE=Human DNA sequence f rom clone RP11-122O1 on chromosome 20 Cont ains a novel gene encoding a prot ein or t hologous t o t he mouse vesicular  inhibit ory amino acid t ranspor ter  (VI AAT),  a novel gene similar  t o t he yeast  act in- like prot ein ARP5,  3 CpG islands,  ESTs.  STSs and GS
gb: AW139261 / DB_XREF=gi: 6143979 / DB_XREF=UI -H-BI 1-aeg- f -07-0-UI . s1 / CLONE=IMAGE: 2719260 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 232280. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 232280 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AW474960 / DB_XREF=gi: 7045066 / DB_XREF=hb01e08. x1 / CLONE=I MAGE: 2881958 / FEA=EST / CNT=5 /TI D=Hs. 182258. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 182258 / UG_TI TLE=ESTs
GTPase act ivat ing Rap/ RanGAP domain- like 1
Eukaryot ic t ranslat ion init iat ion f act or  2B,  subunit  5 epsilon,  82kDa
gb: AW629289 / DB_XREF=gi: 7376079 / DB_XREF=hi56b01. x1 / CLONE=I MAGE: 2976265 /FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 169399. 0 / TIER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 169399 / UG_TI TLE=ESTs
hypot het ical prot ein LOC338692
chromosome 20 open reading f rame 114
gb: BC028594. 1 / DB_XREF=gi: 22382086 / TI D=Hs2. 382195. 1 / CNT=1 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 382195 / UG_TI TLE=Homo sapiens,  Similar  t o hypot het ical prot ein FLJ14917,  clone I MAGE: 4824353,  mRNA / DEF=Homo sapiens,  Similar  t o hypot het ical prot ein FLJ14917,  clone I MAGE: 4824353,  mRNA.
cyt oskelet on-associat ed prot ein 4
golgi aut oant igen,  golgin subf amily a,  1
kinesin f amily member 21A
gb: AA521080 / DB_XREF=gi: 2261623 / DB_XREF=aa72b06. s1 / CLONE=I MAGE: 826451 / FEA=EST / CNT=7 / TID=Hs. 46765. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 46765 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BF445865 / DB_XREF=gi: 11511003 / DB_XREF=7p38d06. x1 / CLONE=I MAGE: 3648058 / FEA=EST / CNT=6 /TI D=Hs. 13974. 0 / TIER=ConsEnd / STK=6 / UG=Hs. 13974 / UG_TI TLE=ESTs
t ransmembrane prot ein 24
low densit y lipoprot ein- relat ed prot ein 12
t wo pore segment  channel 2
Casein kinase 1,  alpha 1
TPA regulat ed locus
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_372160. 1 similar  t o LPAL6438 [ Homo sapiens]
Quaking homolog,  KH domain RNA binding (mouse)
dystonin
gb: BE551407 / DB_XREF=gi: 9793099 / DB_XREF=7b64c12. x1 / CLONE=I MAGE: 3233014 /FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs. 272148. 0 / TIER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 272148 / UG_TI TLE=ESTs
kelch- like 2,  Mayven (Drosophila)
F-box and WD-40 domain prot ein 2
Full lengt h inser t  cDNA YP99D02
gb: AA741296 / DB_XREF=gi: 2779888 / DB_XREF=oc86a03. s1 / CLONE=I MAGE: 1356556 /FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs. 128778. 0 / TIER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 128778 / UG_TI TLE=ESTs
Per icent r iolar  mat er ial 1
gb: AW975051 / DB_XREF=gi: 8166255 / DB_XREF=EST387156 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 293156. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 293156 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AW007137 / DB_XREF=gi: 5855915 / DB_XREF=wt 09f 08. x1 / CLONE=I MAGE: 2506983 / FEA=EST / CNT=24 / TI D=Hs. 101514. 1 /TI ER=St ack / STK=19 / UG=Hs. 101514 / LL=55122 / UG_GENE=FLJ10342 / UG_TITLE=hypot het ical prot ein FLJ10342
Hypot het ical prot ein FLJ30655
H3 hist one,  f amily 3A
Fc f ragment  of  I gG,  low af f init y I I c,  recept or  f or  (CD32)
CARD only prot ein
src f amily associat ed phosphoprot ein 2
micropht halmia-associat ed t ranscr ipt ion f actor
leucine r ich repeat  ( in FLI I )  int eract ing protein 2
hypot het ical prot ein DKFZp313N0621
lysosomal-associat ed membrane prot ein 2
t issue inhibit or  of  met alloprot einase 2
vit amin D (1, 25-  dihydroxyvit amin D3)  recept or
Ras-relat ed GTP binding D
BRAF35/ HDAC2 complex (80 kDa)
chit obiase,  di-N-acet yl-
v- raf -1 mur ine leukemia viral oncogene homolog 1
pre-B-cell leukemia t ranscr ipt ion f act or  2
hypot het ical prot ein FLJ21439
RAB24,  member RAS oncogene f amily
gb: BF593636 / DB_XREF=gi: 11685960 / DB_XREF=nac01h09. x1 / CLONE=I MAGE: 3276160 / FEA=EST / CNT=27 / TI D=Hs. 101064. 1 / TI ER=St ack / STK=19 / UG=Hs. 101064 /UG_TI TLE=Homo sapiens cDNA FLJ12777 f is,  clone NT2RP2001720
WD repeat  and FYVE domain cont aining 3
Solute carr ier  f amily 2 (f acilit at ed glucose t ranspor t er ) ,  member 13
CD63 ant igen (melanoma 1 ant igen)
v-yes-1 Yamaguchi sarcoma viral relat ed oncogene homolog
gb: BE467053 / DB_XREF=gi: 9512828 / DB_XREF=hz61b01. x1 / CLONE=I MAGE: 3212425 /FEA=EST / CNT=19 /TI D=Hs. 75922. 1 / TIER=St ack / STK=11 /UG=Hs. 75922 / LL=25798 / UG_GENE=BRI 3 / UG_TI TLE=brain prot ein I 3
T-cell,  immune regulat or 1,  ATPase,  H+ t ranspor t ing,  lysosomal V0 prot ein a isof orm 3
BH3 int eract ing domain deat h agonist  / / /  BH3 int eract ing domain deat h agonist
hexokinase 3 (whit e cell)
int erf eron,  gamma- inducible prot ein 30
myeloid dif f erent iat ion primary response gene (88)
solute carr ier  f amily 16 (monocarboxylic acid t ranspor t ers) ,  member 3
chemokine- like f act or  super  f amily 6
HSPC163 prot ein
sialylt ransf erase 10 (alpha-2, 3-sialylt ransf erase VI )
KI AA0540 prot ein
mot ile sperm domain cont aining 2
TBC1 domain f amily,  member 2
ost eoclast -associat ed recept or
t oll- like recept or  2
t oll- like recept or  5
APG3 aut ophagy 3- like (S.  cerevisiae)
guanine nucleot ide binding prot ein (G prot ein),  gamma 5
phosphoglycerat e kinase 1
act in relat ed prot ein 2/ 3 complex,  subunit  5,  16kDa
proteolipid prot ein 2 (colonic epit helium-enr iched)
viment in
ATPase,  H+ t ranspor t ing,  lysosomal 9kDa,  V0 subunit  e
gb: AW629436 / DB_XREF=gi: 7376226 / DB_XREF=hi57d08. x1 / CLONE=I MAGE: 2976399 /FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs. 194601. 0 / TIER=ConsEnd / STK=6 / UG=Hs. 194601 / UG_TI TLE=ESTs
hypot het ical prot ein LOC255326
myosin I G
gb: BC003087. 1 / DB_XREF=gi: 13111840 / FEA=FLmRNA / CNT=240 / TI D=Hs. 9552. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 /UG=Hs. 9552 / LL=23568 / UG_GENE=BART1 / DEF=Homo sapiens,  binder  of  Ar l Two,  clone MGC: 1121,  mRNA,  complet e cds.  / PROD=binder of  Ar l Two / FL=gb:NM_012106. 1 gb: AF126062. 1 gb: BC003087. 1
Hypot het ical prot ein LOC286144
nucleopor in 214kDa
ubiquit in specif ic prot ease 40
gb: S81916. 1 / DB_XREF=gi: 1470308 / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 169313. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 169313 / DEF=phosphoglycerat e kinase {alt ernat ively spliced} (human,  phosphoglycerat e kinase def icient  pat ient  wit h episodes of  muscl,  mRNA Par t ial Mut ant ,  307 nt ) .  / PROD=phosphoglycerat e kinase
zinc f inger  prot ein 511
homeo box D11
hypot het ical prot ein MGC14801 / / /  hypot het ical prot ein MGC14801
st erile alpha mot if  domain cont aining 8
golgi associat ed,  gamma adapt in ear  cont aining,  ARF binding protein 1
f at t y acid desat urase 1
gb: AI 056971 / DB_XREF=gi: 3330760 / DB_XREF=oy89d03. x1 / CLONE=I MAGE: 1672997 /FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs. 133301. 0 / TIER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 133301 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AI 344200 / DB_XREF=gi: 4081406 / DB_XREF=t c02f 04. x1 / CLONE=I MAGE: 2062687 /FEA=EST / CNT=16 /TI D=Hs. 118918. 0 / TI ER=St ack / STK=13 / UG=Hs. 118918 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AA504261 / DB_XREF=gi: 2240421 / DB_XREF=aa61b12. s1 / CLONE=I MAGE: 825407 / FEA=EST / CNT=4 / TID=Hs. 136387. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 /UG=Hs. 136387 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BE674964 / DB_XREF=gi: 10035505 / DB_XREF=7f 11b09. x1 / CLONE=I MAGE: 3294329 / FEA=EST / CNT=6 /TI D=Hs. 190065. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 190065 / UG_TI TLE=ESTs
Acyl-CoA synt het ase long-chain f amily member 4
gb: AW390231 / DB_XREF=gi: 6894890 / DB_XREF=CM3-ST0181-111199-033-a12 / FEA=EST / CNT=25 / TI D=Hs.145509. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 145509 / UG_TI TLE=ESTs
Hypot het ical LOC389185
t rophoblast -der ived noncoding RNA
Hypot het ical prot ein FLJ20481
gb: AL038191 / DB_XREF=gi: 5407484 / DB_XREF=DKFZp566P1724_s1 /CLONE=DKFZp566P1724 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 19247. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 19247 /UG_TI TLE=ESTs,  Moderat ely similar  t o ALUC_HUMAN ! ! ! !  ALU CLASS C WARNING ENTRY ! ! !  (H. sapiens)
gb: AA927562 / DB_XREF=gi: 3076459 / DB_XREF=om71e09. s1 / CLONE=I MAGE: 1552648 / FEA=EST / CNT=3 /TI D=Hs. 148234. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 148234 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AA776723 / DB_XREF=gi: 2836057 / DB_XREF=ah49e02. s1 / CLONE=1292858 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 189046. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs.189046 / UG_TI TLE=ESTs
CDNA FLJ32420 f is,  clone SKMUS2000898
Test is expressed sequence 27
hypot het ical prot ein MGC13040
Murine ret rovirus int egrat ion sit e 1 homolog
Transcr ibed locus,  highly similar  t o XP_374989. 1 Homo sapiens KIAA0373 gene
gb: NM_017987. 1 / DB_XREF=gi: 8922215 / GEN=FLJ10063 / FEA=FLmRNA / CNT=14 / TI D=Hs. 154091. 0 / TI ER=FL+St ack / STK=9 /UG=Hs. 154091 / LL=55680 / DEF=Homo sapiens hypot het ical prot ein FLJ10063 (FLJ10063) ,  mRNA.  /PROD=hypot het ical prot ein FLJ10063 / FL=gb: NM_017987. 1
gb: BE467566 / DB_XREF=gi: 9513341 / DB_XREF=hz72e04. x1 / CLONE=I MAGE: 3213534 /FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 250450. 0 / TIER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 250450 / UG_TI TLE=ESTs
RAS guanyl releasing protein 4
protein t yrosine phosphat ase t ype I VA,  member 2
palmit oyl-prot ein t hioest erase 1 (ceroid- lipof uscinosis,  neuronal 1,  inf ant ile)
act in relat ed prot ein 2/ 3 complex,  subunit  2,  34kDa
spast ic paraplegia 21 (aut osomal recessive,  Mast  syndrome)
r ibosomal prot ein S7
ret iculon 4 int eract ing prot ein 1
solute carr ier  f amily 11 (prot on-coupled divalent  met al ion t ranspor t ers) ,  member 2
hypot het ical prot ein LOC157273
zinc f inger ,  DHHC domain cont aining 18
gb: AI 090487 / DB_XREF=gi: 3429546 / DB_XREF=qa64d12. x1 / CLONE=I MAGE: 1691543 /FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs. 168325. 0 / TIER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 168325 / UG_TI TLE=ESTs,  Moderat ely similar  t o ALU1_HUMAN ALU SUBFAMI LY J SEQUENCE CONTAMI NATI ON WARNI NG ENTRY (H. sapiens)
gb: AI 221300 / DB_XREF=gi: 3803503 / DB_XREF=qg74f 07. x1 / CLONE=I MAGE: 1840933 /FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 155659. 0 / TIER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 155659 / UG_TI TLE=ESTs
lysophospholipase 3 ( lysosomal phospholipase A2)
G prot ein-coupled recept or  107
Hypot het ical gene support ed by AK021767;  AL359943
gb: AW082221 / DB_XREF=gi: 6037373 / DB_XREF=xb64b07. x1 / CLONE=I MAGE: 2581045 / FEA=EST / CNT=7 /TI D=Hs. 60536. 0 / TIER=ConsEnd / STK=6 / UG=Hs. 60536 / UG_TI TLE=ESTs
hist ocompat ibilit y (minor) 13
Phosphat idylinosit ol-4-phosphat e 5-kinase,  t ype I I ,  bet a
LSM11,  U7 small nuclear RNA associat ed
hypot het ical prot ein DKFZp566M114
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5000675,  mRNA
FLJ43808 prot ein
Hypot het ical prot ein LOC158563
chromosome X open reading f rame 42
Homo sapiens,  clone I MAGE: 4824433,  mRNA
RAD50 homolog (S.  cerevisiae)
hypot het ical prot ein MGC26979
Phosphodiest erase 5A,  cGMP-specif ic
dyst robrevin,  bet a
gb: AI 523913 / DB_XREF=gi: 4438048 / DB_XREF=t g98a06. x1 / CLONE=I MAGE: 2116786 /FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 34504. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 /UG=Hs. 34504 / UG_TI TLE=ESTs
F-box and leucine-r ich repeat  prot ein 13
t umor necrosis f act or  ( ligand)  super f amily,  member 9
t r imet hyllysine hydroxylase,  epsilon
gb: AF339798. 1 / DB_XREF=gi: 13507336 / TI D=Hs2. 382698. 1 / CNT=1 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 382698 / UG_TI TLE=Homo sapiens clone I MAGE: 234898,  mRNA sequence / DEF=Homo sapiens clone I MAGE: 234898,  mRNA sequence.
hypot het ical prot ein FLJ11142
gb: AI 435590 / DB_XREF=gi: 4304250 / DB_XREF=t h79b10. x1 / CLONE=I MAGE: 2124859 /FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 130168. 0 / TIER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 130168 / UG_TI TLE=ESTs
Far  upst ream element  (FUSE) binding prot ein 3
gb: AA401733 / DB_XREF=gi: 2057200 / DB_XREF=zt 66d02. s1 / CLONE=I MAGE: 727299 / FEA=EST / CNT=3 / TID=Hs. 184134. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 /UG=Hs. 184134 / UG_TI TLE=ESTs
t aste recept or ,  t ype 1,  member 2
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_375099. 1 hypot het ical prot ein LOC283585 [ Homo sapiens]
serum amyloid A4,  const it ut ive
Glutamat e recept or ,  ionot ropic,  N-met hyl-D-aspar t at e 3B
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Expressions des 269 gènes identifiés comme ayant une variation 

statistiquement significative de l’expression génétique entre les trois prélèvements 

(A-B-C). Les couleurs rouges représentent les gènes dont l’expression est induite et 

les couleurs bleues les gènes dont l’expression est réprimée.  

L’intensité de la couleur est proportionnelle à la fixation de la cible à la sonde .Une 

différence statistique (P=0,005) était observée entre tous les échantillons A 

(expression génétique avant le traitement), les échantillons intermédiaires B 

(expression génétique 3 jours après le traitement) et les échantillons de base 

(10èmejour après le traitement, représentant l’état physiologique normal du patient). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



CISSE Ousmane H                                                        Thèse de Doctorat en Pharmacie 

 xviii

4.2.2 Répartition des allotypes du gène MSP-1 de P. falciparum en fonction des 

profils d’expression génétique des patients : 

 

• PATIENT 13-8 : 

Le sujet était infecté par l’allotype RO33 (151 pb) avant le traitement, cet allotype 

persistait 3 jours après. Nous suggérons que cet l’allotype RO33 avait induit 

l’expression génétique que nous avons observé chez le patient.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 

 

Figure 20: Visualisation graphique du profil d’expression génétique du patient 13-8 

pour les stades A, B et C. 
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Stage of disease
Patient
hypot het ical prot ein FLJ90036
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_375099. 1 hypot het ical prot ein LOC283585 [ Homo sapiens]
chemokine (C-X-C mot if )  ligand 2
hypot het ical prot ein LOC254028
gb: BF433916 / DB_XREF=gi: 11446047 / DB_XREF=7q56f 03. x1 / CLONE=I MAGE: 3702293 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 45119. 1 / TI ER=ConsEnd / STK=2 / UG=Hs. 45119 / UG_TI TLE=ESTs
Similar  t o Zinc f inger  prot ein 58 (Zf p-58)  (Zinc f inger  prot ein Mf g-1)
I solat e O581 T cell recept or  delt a chain (TRD@)
myosin,  heavy polypept ide 11,  smoot h muscle
Ext racellular  mat r ix prot ein 2,  female organ and adipocyt e specif ic
Chromosome 10 open reading f rame 89
EH-domain cont aining 2
CDNA:  FLJ23374 f is,  clone HEP16126
synapt ot agmin I X
similar  t o ADAMTS-10 precursor (A disint egr in and met alloprot einase with t hrombospondin mot if s 10)  (ADAM-TS 10)  (ADAM-TS10)
cyt osolic sialic acid 9-O-acet ylesterase homolog
ubiquit in-conjugat ing enzyme E2,  J2 (UBC6 homolog,  yeast )
hypot het ical prot ein LOC285878
Homo sapiens,  clone I MAGE: 4794726,  mRNA
synapt opodin
zinc f inger  prot ein 497
nuclear  recept or  subf amily 4,  group A,  member 3
gb: AA406464 / DB_XREF=gi: 2064465 / DB_XREF=zv10c07. r1 / CLONE=I MAGE: 753228 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 98037. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 98037 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AV649582 / DB_XREF=gi: 9870596 / DB_XREF=AV649582 / CLONE=GLCBVE03 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs. 285290.0 / TI ER=St ack / STK=8 / UG=Hs. 285290 / UG_TI TLE=Homo sapiens cDNA:  FLJ21556 f is,  clone COL06353
Aut onomously replicat ing sequence (ARS) mRNA.
gb: AI 446543 / DB_XREF=gi: 4295946 / DB_XREF=t j05c08.x1 / CLONE=I MAGE: 2140622 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs.95511. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 95511 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AI 668706 / DB_XREF=gi: 4828014 / DB_XREF=zb72b12. x5 / CLONE=I MAGE: 309119 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 55185. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 55185 / UG_TI TLE=ESTs
Full lengt h inser t  cDNA clone ZE12C10
gb: AI 650874 / DB_XREF=gi: 4734853 / DB_XREF=wa95f 06. x1 / CLONE=I MAGE: 2303939 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs.154806. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 154806 / UG_TITLE=ESTs
t ransmembrane prot ease,  serine 6
C-react ive prot ein,  pent raxin- relat ed
leucine-r ich repeat s and immunoglobulin- like domains 2
gb: Z83801. 1 / DB_XREF=gi: 3928204 / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 248046.0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 248046 / LL=56171 / UG_GENE=DNAH7 / DEF=H. sapiens mRNA f or  axonemal dynein heavy chain (par t ial,  I D hdhc2) .  / PROD=axonemal dynein heavy chain
gb: BE219549 / DB_XREF=gi: 8906867 / DB_XREF=hv59e09. x1 / CLONE=I MAGE: 3177736 / FEA=EST / CNT=35 / TI D=Hs. 59384. 2 / TI ER=Stack / STK=33 / UG=Hs. 59384 / UG_TI TLE=Homo sapiens mRNA;  cDNA DKFZp586E2023 ( f rom clone DKFZp586E2023)
kinesin f amily member 27
hypot het ical prot ein LOC154822
poly(A)-specif ic r ibonuclease (PARN)- like domain cont aining 1
gb: NM_024964. 1 / DB_XREF=gi: 13376454 / GEN=FLJ11556 / FEA=FLmRNA / CNT=4 / TI D=Hs. 287423. 0 / TI ER=FL / STK=1 / UG=Hs. 287423 / LL=80029 / DEF=Homo sapiens hypot het ical prot ein FLJ11556 (FLJ11556) ,  mRNA.  / PROD=hypot het ical prot ein FLJ11556 / FL=gb: NM_024964. 1
Met hionine sulf oxide reduct ase A
copine f amily member
claudin 14
f ormin- like 3
CD59 ant igen p18-20 (ant igen ident if ied by monoclonal ant ibodies 16. 3A5,  EJ16,  EJ30,  EL32 and G344)
Hypot het ical prot ein MGC24039
t rophoblast  glycoprot ein
gb: AA426064 / DB_XREF=gi: 2106552 / DB_XREF=zv52a05. s1 / CLONE=I MAGE: 757232 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 190117. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 190117 / UG_TI TLE=ESTs
Hypot het ical prot ein DKFZp761B107
gb: AA400269 / DB_XREF=gi: 2054149 / DB_XREF=zu63c02. s1 / CLONE=I MAGE: 742658 / FEA=EST / CNT=11 / TI D=Hs.49598. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 49598 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BG171323 / DB_XREF=gi: 12678026 / DB_XREF=602322369F1 / CLONE=I MAGE: 4425688 / FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs. 13334. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 13334 / UG_TI TLE=ESTs
st er ile alpha mot if  and leucine zipper  cont aining kinase AZK
gb: AI 831952 / DB_XREF=gi: 5452623 / DB_XREF=wh90a02. x1 / CLONE=I MAGE: 2387978 / FEA=EST / CNT=12 / TI D=Hs. 263925. 1 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 263925 / LL=54820 / UG_GENE=FLJ20101 / UG_TI TLE=LI S1- int eract ing protein NUDE1,  rat  homolog
f ibr inogen- like 1
gb: AW015517 / DB_XREF=gi: 5864274 / DB_XREF=UI -H-BI 0p-aau-b-05-0-UI . s1 / CLONE=I MAGE: 2710592 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs.240087. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 240087 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AF009787.1 / DB_XREF=gi: 2275604 / GEN=TCRB / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 166129. 0 / TIER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 166129 /DEF=Homo sapiens T cell recept or  bet a chain (TCRB) mRNA,  par t ial cds.  / PROD=T cell recept or  bet a chain
gb: AI 052744 / DB_XREF=gi: 3308735 / DB_XREF=oz27c10. x1 / CLONE=I MAGE: 1676562 / FEA=EST / CNT=18 / TI D=Hs. 16697. 2 / TI ER=Stack / STK=17 / UG=Hs. 16697 / LL=1810 / UG_GENE=DR1 / UG_TI TLE=down-regulat or  of  t ranscr ipt ion 1,  TBP-binding (negat ive cof act or  2)
Hypot het ical gene suppor t ed by BC040598
gb: AA602363 / DB_XREF=gi: 2436341 / DB_XREF=np47h05. s1 / CLONE=I MAGE: 1129497 / FEA=EST / CNT=17 / TI D=Hs. 323769. 1 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 323769 / LL=81037 / UG_GENE=DKFZP761M2324 / UG_TI TLE=cisplat in resist ance relat ed prot ein CRR9p
gb: R92984 / DB_XREF=gi: 965338 /DB_XREF=yq11a02. s1 / CLONE=I MAGE:196586 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs. 17268. 0 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 17268 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BG387172 / DB_XREF=gi: 13280618 / DB_XREF=602455894F1 / CLONE=I MAGE: 4584334 / FEA=EST / CNT=19 / TI D=Hs. 166556. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 /UG=Hs. 166556 / UG_TI TLE=ESTs,  Highly similar  t o TEF4_HUMAN TRANSCRI PTI ONAL ENHANCER FACTOR TEF-4 (H. sapiens)
proprot ein conver t ase subt ilisin/ kexin t ype 1 inhibit or
Transcr ibed locus,  moderat ely similar  t o XP_344550.1 similar  t o hypot het ical prot ein [ Rat t us norvegicus]
ATP-binding casset t e,  sub- f amily C (CFTR/ MRP),  member 8
C-t erminal binding prot ein 1
ELK4,  ETS-domain prot ein (SRF accessory prot ein 1)
Rho GTPase act ivat ing prot ein 8
complement  f act or  H-relat ed 5 / / /  complement  fact or  H-relat ed 5
Hypot het ical gene suppor t ed by BX640700
F-box and leucine-r ich repeat  prot ein 19
gb: BE218762 / DB_XREF=gi: 8906080 / DB_XREF=hv44d01. x1 / CLONE=I MAGE: 3176257 / FEA=EST / CNT=12 / TI D=Hs. 50748. 3 / TI ER=Stack / STK=11 / UG=Hs. 50748 / LL=54093 / UG_GENE=C21ORF18 / UG_TI TLE=chromosome 21 open reading f rame 18
gb: AV647758 / DB_XREF=gi: 9868772 / DB_XREF=AV647758 / CLONE=GLCBBF11 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 282359. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 282359 / UG_TI TLE=ESTs
neurot rophin 5 (neurot rophin 4/5)
hypot het ical prot ein FLJ40365
gb: AW341129 / DB_XREF=gi: 6837755 / DB_XREF=xz94f 05. x1 / CLONE=I MAGE: 2871873 / FEA=EST / CNT=12 / TI D=Hs. 251244. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 251244 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AA004689 / DB_XREF=gi: 1448226 / DB_XREF=zh93b07. s1 / CLONE=I MAGE: 428821 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 58756. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=2 / UG=Hs. 58756 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AI 686391 / DB_XREF=gi: 4897685 / DB_XREF=t u41d06. x1 / CLONE=I MAGE: 2253611 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs.201158. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 201158 / UG_TITLE=ESTs
int egr in bet a 1 binding prot ein (melusin)  2
FLJ35784 prot ein
delet ed in azoospermia 2 / / /  delet ed in azoospermia 4 / / /  delet ed in azoospermia / / /  delet ed in azoospermia 3
Runt - relat ed t ranscr ipt ion f act or  1 (acut e myeloid leukemia 1;  aml1 oncogene)
DKFZP586K1520 prot ein
Pot assium volt age-gat ed channel,  shaker- relat ed subf amily,  member 2
dynein,  axonemal,  heavy polypept ide 9
glut amat e recept or  int eract ing prot ein 2
chromosome 10 open reading f rame 48
gb: BF435074 / DB_XREF=gi: 11447362 / DB_XREF=7p05d04. x1 / CLONE=I MAGE: 3644959 / FEA=EST / CNT=11 / TI D=Hs. 135102. 0 / TI ER=St ack / STK=11 / UG=Hs. 135102 / UG_TI TLE=ESTs,  Weakly similar  t o S37431 ankyr in 2,  neuronal long splice f orm (H.sapiens)
gb: AL038704 / DB_XREF=gi: 5407857 / DB_XREF=DKFZp566K2146_s1 / CLONE=DKFZp566K2146 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 156827. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 /UG=Hs. 156827 / UG_TI TLE=ESTs,  Weakly similar  t o ALU1_HUMAN ALU SUBFAMI LY J SEQUENCE CONTAMI NATI ON WARNI NG ENTRY (H.sapiens)
Myomesin 1 (skelemin)  185kDa
Mit ochondr ial r ibosomal prot ein L43
Endot helial PAS domain prot ein 1
Hypot het ical gene suppor t ed by BC040918
Similar  t o zinc f inger  prot ein 92 (HTF12)
gb: AI 023320 / DB_XREF=gi: 3239726 / DB_XREF=ox04a08. x1 / CLONE=I MAGE: 1655318 / FEA=EST / CNT=18 / TI D=Hs. 23236. 0 / TI ER=Stack / STK=16 / UG=Hs. 23236 / UG_TI TLE=ESTs
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5169164,  mRNA
cocaine-  and amphet amine-regulat ed t ranscr ipt
gb: AA878325 / DB_XREF=gi: 2987290 / DB_XREF=oe61h04. s1 / CLONE=I MAGE: 1416151 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs.125825. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 125825 / UG_TITLE=ESTs
cornif elin / / /  cornif elin
gamma-aminobut yr ic acid (GABA) A recept or ,  epsilon
plexin B3
gb: AI 769939 / DB_XREF=gi: 5236448 / DB_XREF=wj31h05.x1 / CLONE=I MAGE: 2404473 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 145926. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 145926 / UG_TI TLE=ESTs
gb: NM_015437. 1 / DB_XREF=gi: 7661693 / GEN=DKFZP586N0819 / FEA=FLmRNA / CNT=3 / TI D=Hs. 47144. 0 / TI ER=FL / STK=2 / UG=Hs. 47144 / LL=25899 / DEF=Homo sapiens DKFZP586N0819 prot ein (DKFZP586N0819) ,  mRNA.  / PROD=DKFZP586N0819 prot ein / FL=gb: NM_015437. 1
Rearranged immunoglobulin VH-CE in peanut  allergy (CO 9. 4)
wingless- t ype MMTV int egrat ion sit e f amily,  member 8A
mosaic ser ine prot ease
KI AA0377 gene product
hypot het ical prot ein LOC256021
p21(CDKN1A)-act ivat ed kinase 4
prof ilin f amily,  member 4
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5761701,  mRNA
F-box prot ein 21
hypot het ical prot ein FLJ12886
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_376257. 1 similar  t o hypot het ical prot ein FLJ25976 [ Homo sapiens]
Hypot het ical prot ein DKFZp547E052
monoacylglycerol O-acylt ransf erase 3
gb: BC030278.1 / DB_XREF=gi: 20987756 / TI D=Hs2. 382666. 1 / CNT=2 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs.382666 / UG_TI TLE=Homo sapiens,  Similar  t o LOC159657,  clone I MAGE: 5164848,  mRNA / DEF=Homo sapiens,  Similar t o LOC159657,  clone I MAGE: 5164848,  mRNA.
gb: AW063472 / DB_XREF=gi: 8887409 / DB_XREF=TN0965 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 313518. 0 /TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 313518 / UG_TI TLE=ESTs
hypot het ical prot ein FLJ90709
PRO1550
gb: AJ404607.2 / DB_XREF=gi: 11061453 / TI D=Hs2. 405207. 1 / CNT=7 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs.405207 / UG_TI TLE=Homo sapiens mRNA f or  hypot het ical prot ein,  clone Jua-XI 35consA / DEF=Homo sapiens mRNA f or  hypot het ical protein,  clone Jua-XI 35consA.
adenomat osis polyposis coli
gb: AL133519 / DB_XREF=gi: 10045268 / FEA=DNA / CNT=6 / TI D=Hs. 302092. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 302092 / UG_TI TLE=Human DNA sequence f rom clone RP11-122O1 on chromosome 20 Cont ains a novel gene encoding a prot ein or t hologous t o t he mouse vesicular  inhibit ory amino acid t ranspor t er (VI AAT),  a novel gene similar  t o t he yeast  act in- like protein ARP5,  3 CpG islands,  ESTs.  STSs and GSSs / DEF=Human DNA sequence f rom clone RP11-122O1 . .
gb: AW139261 / DB_XREF=gi: 6143979 / DB_XREF=UI -H-BI 1-aeg- f -07-0-UI .s1 / CLONE=I MAGE: 2719260 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 232280. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 232280 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AW474960 / DB_XREF=gi: 7045066 / DB_XREF=hb01e08. x1 / CLONE=I MAGE: 2881958 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 182258. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 182258 / UG_TI TLE=ESTs
GTPase act ivat ing Rap/ RanGAP domain- like 1
Eukaryot ic t ranslat ion init iat ion f act or  2B,  subunit  5 epsilon,  82kDa
gb: AW629289 / DB_XREF=gi: 7376079 / DB_XREF=hi56b01. x1 / CLONE=I MAGE: 2976265 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs.169399. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 169399 / UG_TITLE=ESTs
hypot het ical prot ein LOC338692
chromosome 20 open reading f rame 114
gb: BC028594.1 / DB_XREF=gi: 22382086 / TI D=Hs2. 382195. 1 / CNT=1 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs.382195 / UG_TI TLE=Homo sapiens,  Similar  t o hypot het ical prot ein FLJ14917,  clone I MAGE: 4824353,  mRNA / DEF=Homo sapiens,  Similar  t o hypot het ical prot ein FLJ14917,  clone I MAGE: 4824353,  mRNA.
cyt oskelet on-associat ed prot ein 4
golgi aut oant igen,  golgin subf amily a,  1
kinesin f amily member 21A
gb: AA521080 / DB_XREF=gi: 2261623 / DB_XREF=aa72b06. s1 / CLONE=I MAGE: 826451 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 46765. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 46765 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BF445865 / DB_XREF=gi: 11511003 / DB_XREF=7p38d06. x1 / CLONE=I MAGE: 3648058 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs. 13974. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=6 / UG=Hs. 13974 / UG_TI TLE=ESTs
t ransmembrane prot ein 24
low densit y lipoprot ein- relat ed prot ein 12
t wo pore segment  channel 2
Casein kinase 1,  alpha 1
TPA regulat ed locus
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_372160. 1 similar  t o LPAL6438 [ Homo sapiens]
Quaking homolog,  KH domain RNA binding (mouse)
dyst onin
gb: BE551407 / DB_XREF=gi: 9793099 / DB_XREF=7b64c12. x1 / CLONE=I MAGE: 3233014 / FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs.272148. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 272148 / UG_TITLE=ESTs
kelch- like 2,  Mayven (Drosophila)
F-box and WD-40 domain prot ein 2
Full lengt h inser t  cDNA YP99D02
gb: AA741296 / DB_XREF=gi: 2779888 / DB_XREF=oc86a03. s1 / CLONE=I MAGE: 1356556 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs.128778. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 128778 / UG_TITLE=ESTs
Per icent r iolar  mat er ial 1
gb: AW975051 / DB_XREF=gi: 8166255 / DB_XREF=EST387156 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 293156.0 / TI ER=ConsEnd /STK=0 / UG=Hs. 293156 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AW007137 / DB_XREF=gi: 5855915 / DB_XREF=wt 09f 08. x1 / CLONE=I MAGE: 2506983 / FEA=EST / CNT=24 / TI D=Hs. 101514. 1 / TI ER=St ack / STK=19 / UG=Hs. 101514 / LL=55122 / UG_GENE=FLJ10342 / UG_TI TLE=hypot het ical prot ein FLJ10342
Hypot het ical prot ein FLJ30655
H3 hist one,  family 3A
Fc f ragment  of  I gG,  low af f init y I I c,  recept or  for  (CD32)
CARD only prot ein
src f amily associat ed phosphoprot ein 2
micropht halmia-associat ed t ranscr ipt ion f act or
leucine r ich repeat  ( in FLI I )  int eract ing prot ein 2
hypot het ical prot ein DKFZp313N0621
lysosomal-associat ed membrane prot ein 2
t issue inhibit or of  met alloprot einase 2
vit amin D (1,25-  dihydroxyvit amin D3)  recept or
Ras-relat ed GTP binding D
BRAF35/ HDAC2 complex (80 kDa)
chit obiase,  di-N-acet yl-
v- raf -1 murine leukemia viral oncogene homolog 1
pre-B-cell leukemia t ranscr ipt ion f act or  2
hypot het ical prot ein FLJ21439
RAB24,  member RAS oncogene f amily
gb: BF593636 / DB_XREF=gi: 11685960 / DB_XREF=nac01h09. x1 / CLONE=I MAGE: 3276160 / FEA=EST / CNT=27 / TI D=Hs. 101064. 1 / TI ER=St ack / STK=19 / UG=Hs. 101064 / UG_TI TLE=Homo sapiens cDNA FLJ12777 f is,  clone NT2RP2001720
WD repeat  and FYVE domain cont aining 3
Solut e carr ier f amily 2 ( f acilit at ed glucose t ranspor ter ) ,  member 13
CD63 ant igen (melanoma 1 ant igen)
v-yes-1 Yamaguchi sarcoma viral relat ed oncogene homolog
gb: BE467053 / DB_XREF=gi: 9512828 / DB_XREF=hz61b01. x1 / CLONE=I MAGE: 3212425 / FEA=EST / CNT=19 / TI D=Hs. 75922. 1 / TI ER=Stack / STK=11 / UG=Hs. 75922 / LL=25798 / UG_GENE=BRI 3 /UG_TI TLE=brain prot ein I 3
T-cell,  immune regulat or  1,  ATPase,  H+ t ranspor t ing,  lysosomal V0 prot ein a isof orm 3
BH3 int eract ing domain deat h agonist  / / /  BH3 int eract ing domain deat h agonist
hexokinase 3 (whit e cell)
int er f eron,  gamma- inducible prot ein 30
myeloid dif f erent iat ion pr imary response gene (88)
solut e carr ier f amily 16 (monocarboxylic acid t ranspor t ers) ,  member 3
chemokine- like f act or  super  f amily 6
HSPC163 protein
sialylt ransf erase 10 (alpha-2, 3-sialylt ransf erase VI )
KI AA0540 prot ein
mot ile sperm domain cont aining 2
TBC1 domain f amily,  member 2
ost eoclast -associat ed recept or
t oll- like receptor  2
t oll- like receptor  5
APG3 aut ophagy 3- like (S.  cerevisiae)
guanine nucleot ide binding prot ein (G prot ein) ,  gamma 5
phosphoglycerat e kinase 1
act in relat ed prot ein 2/ 3 complex,  subunit  5,  16kDa
prot eolipid prot ein 2 (colonic epit helium-enr iched)
viment in
ATPase,  H+ t ranspor t ing,  lysosomal 9kDa,  V0 subunit  e
gb: AW629436 / DB_XREF=gi: 7376226 / DB_XREF=hi57d08. x1 / CLONE=I MAGE: 2976399 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs.194601. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=6 / UG=Hs. 194601 / UG_TITLE=ESTs
hypot het ical prot ein LOC255326
myosin I G
gb: BC003087.1 / DB_XREF=gi: 13111840 / FEA=FLmRNA / CNT=240 / TI D=Hs.9552. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 9552 / LL=23568 /UG_GENE=BART1 / DEF=Homo sapiens,  binder  of  Ar l Two,  clone MGC: 1121,  mRNA,  complet e cds.  / PROD=binder  of  Ar l Two / FL=gb: NM_012106. 1 gb: AF126062. 1 gb: BC003087. 1
Hypot het ical prot ein LOC286144
nucleopor in 214kDa
ubiquit in specif ic prot ease 40
gb: S81916. 1 / DB_XREF=gi: 1470308 / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 169313.0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 169313 / DEF=phosphoglycerat e kinase {alt ernat ively spliced}  (human,  phosphoglycerat e kinase def icient  pat ient  wit h episodes of  muscl,  mRNA Par t ial Mut ant ,  307 nt ) .  / PROD=phosphoglycerat e kinase
zinc f inger  prot ein 511
homeo box D11
hypot het ical prot ein MGC14801 / / /  hypot het ical prot ein MGC14801
st er ile alpha mot if  domain cont aining 8
golgi associat ed,  gamma adapt in ear  cont aining,  ARF binding prot ein 1
f at t y acid desat urase 1
gb: AI 056971 / DB_XREF=gi: 3330760 / DB_XREF=oy89d03. x1 / CLONE=I MAGE: 1672997 / FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs.133301. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 133301 / UG_TITLE=ESTs
gb: AI 344200 / DB_XREF=gi: 4081406 / DB_XREF=t c02f 04. x1 / CLONE=I MAGE: 2062687 / FEA=EST / CNT=16 / TI D=Hs. 118918. 0 / TI ER=St ack / STK=13 / UG=Hs. 118918 / UG_TITLE=ESTs
gb: AA504261 / DB_XREF=gi: 2240421 / DB_XREF=aa61b12. s1 / CLONE=I MAGE: 825407 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 136387. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 136387 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BE674964 / DB_XREF=gi: 10035505 / DB_XREF=7f 11b09. x1 / CLONE=I MAGE: 3294329 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs. 190065. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 190065 / UG_TI TLE=ESTs
Acyl-CoA synthet ase long-chain family member 4
gb: AW390231 / DB_XREF=gi: 6894890 / DB_XREF=CM3-ST0181-111199-033-a12 / FEA=EST / CNT=25 / TI D=Hs. 145509. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 145509 / UG_TI TLE=ESTs
Hypot het ical LOC389185
t rophoblast -der ived noncoding RNA
Hypot het ical prot ein FLJ20481
gb: AL038191 / DB_XREF=gi: 5407484 / DB_XREF=DKFZp566P1724_s1 / CLONE=DKFZp566P1724 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 19247. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 19247 / UG_TI TLE=ESTs,  Moderat ely similar  t o ALUC_HUMAN ! ! ! !  ALU CLASS C WARNI NG ENTRY ! ! !  (H. sapiens)
gb: AA927562 / DB_XREF=gi: 3076459 / DB_XREF=om71e09. s1 / CLONE=I MAGE: 1552648 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 148234. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 148234 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AA776723 / DB_XREF=gi: 2836057 / DB_XREF=ah49e02. s1 / CLONE=1292858 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 189046. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 189046 / UG_TI TLE=ESTs
CDNA FLJ32420 f is,  clone SKMUS2000898
Test is expressed sequence 27
hypot het ical prot ein MGC13040
Mur ine ret rovirus int egrat ion site 1 homolog
Transcr ibed locus,  highly similar  to XP_374989. 1 Homo sapiens KI AA0373 gene
gb: NM_017987. 1 / DB_XREF=gi: 8922215 / GEN=FLJ10063 / FEA=FLmRNA /CNT=14 / TI D=Hs. 154091. 0 / TI ER=FL+Stack / STK=9 / UG=Hs. 154091 / LL=55680 / DEF=Homo sapiens hypot het ical prot ein FLJ10063 (FLJ10063) ,  mRNA.  / PROD=hypot het ical protein FLJ10063 / FL=gb: NM_017987. 1
gb: BE467566 / DB_XREF=gi: 9513341 / DB_XREF=hz72e04. x1 / CLONE=I MAGE: 3213534 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs.250450. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 250450 / UG_TITLE=ESTs
RAS guanyl releasing prot ein 4
prot ein t yrosine phosphat ase t ype I VA,  member 2
palmit oyl-protein t hioest erase 1 (ceroid- lipof uscinosis,  neuronal 1,  inf ant ile)
act in relat ed prot ein 2/ 3 complex,  subunit  2,  34kDa
spast ic paraplegia 21 (aut osomal recessive,  Mast  syndrome)
r ibosomal prot ein S7
ret iculon 4 interact ing prot ein 1
solut e carr ier f amily 11 (prot on-coupled divalent  met al ion t ranspor t ers) ,  member 2
hypot het ical prot ein LOC157273
zinc f inger ,  DHHC domain cont aining 18
gb: AI 090487 / DB_XREF=gi: 3429546 / DB_XREF=qa64d12. x1 / CLONE=I MAGE: 1691543 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs.168325. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 168325 / UG_TITLE=ESTs,  Moderately similar  t o ALU1_HUMAN ALU SUBFAMI LY J SEQUENCE CONTAMI NATI ON WARNI NG ENTRY (H.sapiens)
gb: AI 221300 / DB_XREF=gi: 3803503 / DB_XREF=qg74f 07. x1 / CLONE=I MAGE: 1840933 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs.155659. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 155659 / UG_TITLE=ESTs
lysophospholipase 3 ( lysosomal phospholipase A2)
G prot ein-coupled recept or  107
Hypot het ical gene suppor t ed by AK021767;  AL359943
gb: AW082221 / DB_XREF=gi: 6037373 / DB_XREF=xb64b07. x1 / CLONE=I MAGE: 2581045 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 60536. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=6 / UG=Hs. 60536 / UG_TI TLE=ESTs
hist ocompat ibilit y (minor)  13
Phosphat idylinosit ol-4-phosphat e 5-kinase,  t ype I I ,  bet a
LSM11,  U7 small nuclear  RNA associat ed
hypot het ical prot ein DKFZp566M114
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5000675,  mRNA
FLJ43808 prot ein
Hypot het ical prot ein LOC158563
chromosome X open reading f rame 42
Homo sapiens,  clone I MAGE: 4824433,  mRNA
RAD50 homolog (S.  cerevisiae)
hypot het ical prot ein MGC26979
Phosphodiest erase 5A,  cGMP-specif ic
dyst robrevin,  bet a
gb: AI 523913 / DB_XREF=gi: 4438048 / DB_XREF=t g98a06. x1 / CLONE=I MAGE: 2116786 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs.34504. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 34504 / UG_TI TLE=ESTs
F-box and leucine-r ich repeat  prot ein 13
t umor necrosis f act or  ( ligand)  super f amily,  member 9
t r imet hyllysine hydroxylase,  epsilon
gb: AF339798.1 / DB_XREF=gi: 13507336 / TI D=Hs2. 382698. 1 / CNT=1 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs.382698 / UG_TI TLE=Homo sapiens clone I MAGE: 234898,  mRNA sequence / DEF=Homo sapiens clone I MAGE: 234898,  mRNA sequence.
hypot het ical prot ein FLJ11142
gb: AI 435590 / DB_XREF=gi: 4304250 / DB_XREF=t h79b10. x1 / CLONE=I MAGE: 2124859 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs.130168. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 130168 / UG_TITLE=ESTs
Far  upst ream element  (FUSE) binding prot ein 3
gb: AA401733 / DB_XREF=gi: 2057200 / DB_XREF=zt 66d02. s1 / CLONE=I MAGE: 727299 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 184134. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 184134 / UG_TI TLE=ESTs
t ast e receptor ,  t ype 1,  member 2
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_375099. 1 hypot het ical prot ein LOC283585 [ Homo sapiens]
serum amyloid A4,  const it ut ive
Glut amat e recept or ,  ionot ropic,  N-met hyl-D-aspart at e 3B
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• PATIENT 13-13: 

Le sujet était infecté par plusieurs allotypes : K1 (234 pb) et RO33 (173 pb) du 

gène MSP-1 de Plasmodium falciparum  avant le traitement et 3 jours après. 

Nous pensons que cette infection à plusieurs allotypes serait responsable 

l’expression génétique que nous avons observée chez le patient.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

Figure 21: Visualisation graphique du profil d’expression génétique du patient 13-13 

pour les stades A, B et C. 
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Stage of disease
Patient
hypot het ical prot ein FLJ90036
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_375099. 1 hypot het ical prot ein LOC283585 [ Homo sapiens]
chemokine (C-X-C mot if )  ligand 2
hypot het ical prot ein LOC254028
gb: BF433916 / DB_XREF=gi: 11446047 / DB_XREF=7q56f 03. x1 / CLONE=I MAGE: 3702293 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 45119. 1 / TI ER=ConsEnd / STK=2 / UG=Hs. 45119 / UG_TI TLE=ESTs
Similar  t o Zinc f inger  prot ein 58 (Zf p-58)  (Zinc f inger  prot ein Mf g-1)
I solat e O581 T cell recept or  delt a chain (TRD@)
myosin,  heavy polypept ide 11,  smoot h muscle
Ext racellular  mat r ix prot ein 2,  female organ and adipocyt e specif ic
Chromosome 10 open reading f rame 89
EH-domain cont aining 2
CDNA:  FLJ23374 f is,  clone HEP16126
synapt ot agmin I X
similar  t o ADAMTS-10 precursor (A disint egr in and met alloprot einase with t hrombospondin mot if s 10)  (ADAM-TS 10)  (ADAM-TS10)
cyt osolic sialic acid 9-O-acet ylesterase homolog
ubiquit in-conjugat ing enzyme E2,  J2 (UBC6 homolog,  yeast )
hypot het ical prot ein LOC285878
Homo sapiens,  clone I MAGE: 4794726,  mRNA
synapt opodin
zinc f inger  prot ein 497
nuclear  recept or  subf amily 4,  group A,  member 3
gb: AA406464 / DB_XREF=gi: 2064465 / DB_XREF=zv10c07. r1 / CLONE=I MAGE: 753228 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 98037. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 98037 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AV649582 / DB_XREF=gi: 9870596 / DB_XREF=AV649582 / CLONE=GLCBVE03 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs. 285290.0 / TI ER=St ack / STK=8 / UG=Hs. 285290 / UG_TI TLE=Homo sapiens cDNA:  FLJ21556 f is,  clone COL06353
Aut onomously replicat ing sequence (ARS) mRNA.
gb: AI 446543 / DB_XREF=gi: 4295946 / DB_XREF=t j05c08.x1 / CLONE=I MAGE: 2140622 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs.95511. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 95511 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AI 668706 / DB_XREF=gi: 4828014 / DB_XREF=zb72b12. x5 / CLONE=I MAGE: 309119 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 55185. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 55185 / UG_TI TLE=ESTs
Full lengt h inser t  cDNA clone ZE12C10
gb: AI 650874 / DB_XREF=gi: 4734853 / DB_XREF=wa95f 06. x1 / CLONE=I MAGE: 2303939 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs.154806. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 154806 / UG_TITLE=ESTs
t ransmembrane prot ease,  serine 6
C-react ive prot ein,  pent raxin- relat ed
leucine-r ich repeat s and immunoglobulin- like domains 2
gb: Z83801. 1 / DB_XREF=gi: 3928204 / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 248046.0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 248046 / LL=56171 / UG_GENE=DNAH7 / DEF=H. sapiens mRNA f or  axonemal dynein heavy chain (par t ial,  I D hdhc2) .  / PROD=axonemal dynein heavy chain
gb: BE219549 / DB_XREF=gi: 8906867 / DB_XREF=hv59e09. x1 / CLONE=I MAGE: 3177736 / FEA=EST / CNT=35 / TI D=Hs. 59384. 2 / TI ER=Stack / STK=33 / UG=Hs. 59384 / UG_TI TLE=Homo sapiens mRNA;  cDNA DKFZp586E2023 ( f rom clone DKFZp586E2023)
kinesin f amily member 27
hypot het ical prot ein LOC154822
poly(A)-specif ic r ibonuclease (PARN)- like domain cont aining 1
gb: NM_024964. 1 / DB_XREF=gi: 13376454 / GEN=FLJ11556 / FEA=FLmRNA / CNT=4 / TI D=Hs. 287423. 0 / TI ER=FL / STK=1 / UG=Hs. 287423 / LL=80029 / DEF=Homo sapiens hypot het ical prot ein FLJ11556 (FLJ11556) ,  mRNA.  / PROD=hypot het ical prot ein FLJ11556 / FL=gb: NM_024964. 1
Met hionine sulf oxide reduct ase A
copine f amily member
claudin 14
f ormin- like 3
CD59 ant igen p18-20 (ant igen ident if ied by monoclonal ant ibodies 16. 3A5,  EJ16,  EJ30,  EL32 and G344)
Hypot het ical prot ein MGC24039
t rophoblast  glycoprot ein
gb: AA426064 / DB_XREF=gi: 2106552 / DB_XREF=zv52a05. s1 / CLONE=I MAGE: 757232 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 190117. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 190117 / UG_TI TLE=ESTs
Hypot het ical prot ein DKFZp761B107
gb: AA400269 / DB_XREF=gi: 2054149 / DB_XREF=zu63c02. s1 / CLONE=I MAGE: 742658 / FEA=EST / CNT=11 / TI D=Hs.49598. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 49598 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BG171323 / DB_XREF=gi: 12678026 / DB_XREF=602322369F1 / CLONE=I MAGE: 4425688 / FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs. 13334. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 13334 / UG_TI TLE=ESTs
st er ile alpha mot if  and leucine zipper  cont aining kinase AZK
gb: AI 831952 / DB_XREF=gi: 5452623 / DB_XREF=wh90a02. x1 / CLONE=I MAGE: 2387978 / FEA=EST / CNT=12 / TI D=Hs. 263925. 1 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 263925 / LL=54820 / UG_GENE=FLJ20101 / UG_TI TLE=LI S1- int eract ing protein NUDE1,  rat  homolog
f ibr inogen- like 1
gb: AW015517 / DB_XREF=gi: 5864274 / DB_XREF=UI -H-BI 0p-aau-b-05-0-UI . s1 / CLONE=I MAGE: 2710592 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs.240087. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 240087 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AF009787.1 / DB_XREF=gi: 2275604 / GEN=TCRB / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 166129. 0 / TIER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 166129 /DEF=Homo sapiens T cell recept or  bet a chain (TCRB) mRNA,  par t ial cds.  / PROD=T cell recept or  bet a chain
gb: AI 052744 / DB_XREF=gi: 3308735 / DB_XREF=oz27c10. x1 / CLONE=I MAGE: 1676562 / FEA=EST / CNT=18 / TI D=Hs. 16697. 2 / TI ER=Stack / STK=17 / UG=Hs. 16697 / LL=1810 / UG_GENE=DR1 / UG_TI TLE=down-regulat or  of  t ranscr ipt ion 1,  TBP-binding (negat ive cof act or  2)
Hypot het ical gene suppor t ed by BC040598
gb: AA602363 / DB_XREF=gi: 2436341 / DB_XREF=np47h05. s1 / CLONE=I MAGE: 1129497 / FEA=EST / CNT=17 / TI D=Hs. 323769. 1 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 323769 / LL=81037 / UG_GENE=DKFZP761M2324 / UG_TI TLE=cisplat in resist ance relat ed prot ein CRR9p
gb: R92984 / DB_XREF=gi: 965338 /DB_XREF=yq11a02. s1 / CLONE=I MAGE:196586 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs. 17268. 0 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 17268 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BG387172 / DB_XREF=gi: 13280618 / DB_XREF=602455894F1 / CLONE=I MAGE: 4584334 / FEA=EST / CNT=19 / TI D=Hs. 166556. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 /UG=Hs. 166556 / UG_TI TLE=ESTs,  Highly similar  t o TEF4_HUMAN TRANSCRI PTI ONAL ENHANCER FACTOR TEF-4 (H. sapiens)
proprot ein conver t ase subt ilisin/ kexin t ype 1 inhibit or
Transcr ibed locus,  moderat ely similar  t o XP_344550.1 similar  t o hypot het ical prot ein [ Rat t us norvegicus]
ATP-binding casset t e,  sub- f amily C (CFTR/ MRP),  member 8
C-t erminal binding prot ein 1
ELK4,  ETS-domain prot ein (SRF accessory prot ein 1)
Rho GTPase act ivat ing prot ein 8
complement  f act or  H-relat ed 5 / / /  complement  fact or  H-relat ed 5
Hypot het ical gene suppor t ed by BX640700
F-box and leucine-r ich repeat  prot ein 19
gb: BE218762 / DB_XREF=gi: 8906080 / DB_XREF=hv44d01. x1 / CLONE=I MAGE: 3176257 / FEA=EST / CNT=12 / TI D=Hs. 50748. 3 / TI ER=Stack / STK=11 / UG=Hs. 50748 / LL=54093 / UG_GENE=C21ORF18 / UG_TI TLE=chromosome 21 open reading f rame 18
gb: AV647758 / DB_XREF=gi: 9868772 / DB_XREF=AV647758 / CLONE=GLCBBF11 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 282359. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 282359 / UG_TI TLE=ESTs
neurot rophin 5 (neurot rophin 4/5)
hypot het ical prot ein FLJ40365
gb: AW341129 / DB_XREF=gi: 6837755 / DB_XREF=xz94f 05. x1 / CLONE=I MAGE: 2871873 / FEA=EST / CNT=12 / TI D=Hs. 251244. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 251244 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AA004689 / DB_XREF=gi: 1448226 / DB_XREF=zh93b07. s1 / CLONE=I MAGE: 428821 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 58756. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=2 / UG=Hs. 58756 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AI 686391 / DB_XREF=gi: 4897685 / DB_XREF=t u41d06. x1 / CLONE=I MAGE: 2253611 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs.201158. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 201158 / UG_TITLE=ESTs
int egr in bet a 1 binding prot ein (melusin)  2
FLJ35784 prot ein
delet ed in azoospermia 2 / / /  delet ed in azoospermia 4 / / /  delet ed in azoospermia / / /  delet ed in azoospermia 3
Runt - relat ed t ranscr ipt ion f act or  1 (acut e myeloid leukemia 1;  aml1 oncogene)
DKFZP586K1520 prot ein
Pot assium volt age-gat ed channel,  shaker- relat ed subf amily,  member 2
dynein,  axonemal,  heavy polypept ide 9
glut amat e recept or  int eract ing prot ein 2
chromosome 10 open reading f rame 48
gb: BF435074 / DB_XREF=gi: 11447362 / DB_XREF=7p05d04. x1 / CLONE=I MAGE: 3644959 / FEA=EST / CNT=11 / TI D=Hs. 135102. 0 / TI ER=St ack / STK=11 / UG=Hs. 135102 / UG_TI TLE=ESTs,  Weakly similar  t o S37431 ankyr in 2,  neuronal long splice f orm (H.sapiens)
gb: AL038704 / DB_XREF=gi: 5407857 / DB_XREF=DKFZp566K2146_s1 / CLONE=DKFZp566K2146 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 156827. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 /UG=Hs. 156827 / UG_TI TLE=ESTs,  Weakly similar  t o ALU1_HUMAN ALU SUBFAMI LY J SEQUENCE CONTAMI NATI ON WARNI NG ENTRY (H.sapiens)
Myomesin 1 (skelemin)  185kDa
Mit ochondr ial r ibosomal prot ein L43
Endot helial PAS domain prot ein 1
Hypot het ical gene suppor t ed by BC040918
Similar  t o zinc f inger  prot ein 92 (HTF12)
gb: AI 023320 / DB_XREF=gi: 3239726 / DB_XREF=ox04a08. x1 / CLONE=I MAGE: 1655318 / FEA=EST / CNT=18 / TI D=Hs. 23236. 0 / TI ER=Stack / STK=16 / UG=Hs. 23236 / UG_TI TLE=ESTs
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5169164,  mRNA
cocaine-  and amphet amine-regulat ed t ranscr ipt
gb: AA878325 / DB_XREF=gi: 2987290 / DB_XREF=oe61h04. s1 / CLONE=I MAGE: 1416151 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs.125825. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 125825 / UG_TITLE=ESTs
cornif elin / / /  cornif elin
gamma-aminobut yr ic acid (GABA) A recept or ,  epsilon
plexin B3
gb: AI 769939 / DB_XREF=gi: 5236448 / DB_XREF=wj31h05.x1 / CLONE=I MAGE: 2404473 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 145926. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 145926 / UG_TI TLE=ESTs
gb: NM_015437. 1 / DB_XREF=gi: 7661693 / GEN=DKFZP586N0819 / FEA=FLmRNA / CNT=3 / TI D=Hs. 47144. 0 / TI ER=FL / STK=2 / UG=Hs. 47144 / LL=25899 / DEF=Homo sapiens DKFZP586N0819 prot ein (DKFZP586N0819) ,  mRNA.  / PROD=DKFZP586N0819 prot ein / FL=gb: NM_015437. 1
Rearranged immunoglobulin VH-CE in peanut  allergy (CO 9. 4)
wingless- t ype MMTV int egrat ion sit e f amily,  member 8A
mosaic ser ine prot ease
KI AA0377 gene product
hypot het ical prot ein LOC256021
p21(CDKN1A)-act ivat ed kinase 4
prof ilin f amily,  member 4
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5761701,  mRNA
F-box prot ein 21
hypot het ical prot ein FLJ12886
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_376257. 1 similar  t o hypot het ical prot ein FLJ25976 [ Homo sapiens]
Hypot het ical prot ein DKFZp547E052
monoacylglycerol O-acylt ransf erase 3
gb: BC030278.1 / DB_XREF=gi: 20987756 / TI D=Hs2. 382666. 1 / CNT=2 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs.382666 / UG_TI TLE=Homo sapiens,  Similar  t o LOC159657,  clone I MAGE: 5164848,  mRNA / DEF=Homo sapiens,  Similar t o LOC159657,  clone I MAGE: 5164848,  mRNA.
gb: AW063472 / DB_XREF=gi: 8887409 / DB_XREF=TN0965 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 313518. 0 /TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 313518 / UG_TI TLE=ESTs
hypot het ical prot ein FLJ90709
PRO1550
gb: AJ404607.2 / DB_XREF=gi: 11061453 / TI D=Hs2. 405207. 1 / CNT=7 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs.405207 / UG_TI TLE=Homo sapiens mRNA f or  hypot het ical prot ein,  clone Jua-XI 35consA / DEF=Homo sapiens mRNA f or  hypot het ical protein,  clone Jua-XI 35consA.
adenomat osis polyposis coli
gb: AL133519 / DB_XREF=gi: 10045268 / FEA=DNA / CNT=6 / TI D=Hs. 302092. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 302092 / UG_TI TLE=Human DNA sequence f rom clone RP11-122O1 on chromosome 20 Cont ains a novel gene encoding a prot ein or t hologous t o t he mouse vesicular  inhibit ory amino acid t ranspor t er (VI AAT),  a novel gene similar  t o t he yeast  act in- like protein ARP5,  3 CpG islands,  ESTs.  STSs and GSSs / DEF=Human DNA sequence f rom clone RP11-122O1 . .
gb: AW139261 / DB_XREF=gi: 6143979 / DB_XREF=UI -H-BI 1-aeg- f -07-0-UI .s1 / CLONE=I MAGE: 2719260 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 232280. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 232280 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AW474960 / DB_XREF=gi: 7045066 / DB_XREF=hb01e08. x1 / CLONE=I MAGE: 2881958 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 182258. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 182258 / UG_TI TLE=ESTs
GTPase act ivat ing Rap/ RanGAP domain- like 1
Eukaryot ic t ranslat ion init iat ion f act or  2B,  subunit  5 epsilon,  82kDa
gb: AW629289 / DB_XREF=gi: 7376079 / DB_XREF=hi56b01. x1 / CLONE=I MAGE: 2976265 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs.169399. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 169399 / UG_TITLE=ESTs
hypot het ical prot ein LOC338692
chromosome 20 open reading f rame 114
gb: BC028594.1 / DB_XREF=gi: 22382086 / TI D=Hs2. 382195. 1 / CNT=1 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs.382195 / UG_TI TLE=Homo sapiens,  Similar  t o hypot het ical prot ein FLJ14917,  clone I MAGE: 4824353,  mRNA / DEF=Homo sapiens,  Similar  t o hypot het ical prot ein FLJ14917,  clone I MAGE: 4824353,  mRNA.
cyt oskelet on-associat ed prot ein 4
golgi aut oant igen,  golgin subf amily a,  1
kinesin f amily member 21A
gb: AA521080 / DB_XREF=gi: 2261623 / DB_XREF=aa72b06. s1 / CLONE=I MAGE: 826451 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 46765. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 46765 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BF445865 / DB_XREF=gi: 11511003 / DB_XREF=7p38d06. x1 / CLONE=I MAGE: 3648058 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs. 13974. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=6 / UG=Hs. 13974 / UG_TI TLE=ESTs
t ransmembrane prot ein 24
low densit y lipoprot ein- relat ed prot ein 12
t wo pore segment  channel 2
Casein kinase 1,  alpha 1
TPA regulat ed locus
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_372160. 1 similar  t o LPAL6438 [ Homo sapiens]
Quaking homolog,  KH domain RNA binding (mouse)
dyst onin
gb: BE551407 / DB_XREF=gi: 9793099 / DB_XREF=7b64c12. x1 / CLONE=I MAGE: 3233014 / FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs.272148. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 272148 / UG_TITLE=ESTs
kelch- like 2,  Mayven (Drosophila)
F-box and WD-40 domain prot ein 2
Full lengt h inser t  cDNA YP99D02
gb: AA741296 / DB_XREF=gi: 2779888 / DB_XREF=oc86a03. s1 / CLONE=I MAGE: 1356556 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs.128778. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 128778 / UG_TITLE=ESTs
Per icent r iolar  mat er ial 1
gb: AW975051 / DB_XREF=gi: 8166255 / DB_XREF=EST387156 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 293156.0 / TI ER=ConsEnd /STK=0 / UG=Hs. 293156 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AW007137 / DB_XREF=gi: 5855915 / DB_XREF=wt 09f 08. x1 / CLONE=I MAGE: 2506983 / FEA=EST / CNT=24 / TI D=Hs. 101514. 1 / TI ER=St ack / STK=19 / UG=Hs. 101514 / LL=55122 / UG_GENE=FLJ10342 / UG_TI TLE=hypot het ical prot ein FLJ10342
Hypot het ical prot ein FLJ30655
H3 hist one,  family 3A
Fc f ragment  of  I gG,  low af f init y I I c,  recept or  for  (CD32)
CARD only prot ein
src f amily associat ed phosphoprot ein 2
micropht halmia-associat ed t ranscr ipt ion f act or
leucine r ich repeat  ( in FLI I )  int eract ing prot ein 2
hypot het ical prot ein DKFZp313N0621
lysosomal-associat ed membrane prot ein 2
t issue inhibit or of  met alloprot einase 2
vit amin D (1,25-  dihydroxyvit amin D3)  recept or
Ras-relat ed GTP binding D
BRAF35/ HDAC2 complex (80 kDa)
chit obiase,  di-N-acet yl-
v- raf -1 murine leukemia viral oncogene homolog 1
pre-B-cell leukemia t ranscr ipt ion f act or  2
hypot het ical prot ein FLJ21439
RAB24,  member RAS oncogene f amily
gb: BF593636 / DB_XREF=gi: 11685960 / DB_XREF=nac01h09. x1 / CLONE=I MAGE: 3276160 / FEA=EST / CNT=27 / TI D=Hs. 101064. 1 / TI ER=St ack / STK=19 / UG=Hs. 101064 / UG_TI TLE=Homo sapiens cDNA FLJ12777 f is,  clone NT2RP2001720
WD repeat  and FYVE domain cont aining 3
Solut e carr ier f amily 2 ( f acilit at ed glucose t ranspor ter ) ,  member 13
CD63 ant igen (melanoma 1 ant igen)
v-yes-1 Yamaguchi sarcoma viral relat ed oncogene homolog
gb: BE467053 / DB_XREF=gi: 9512828 / DB_XREF=hz61b01. x1 / CLONE=I MAGE: 3212425 / FEA=EST / CNT=19 / TI D=Hs. 75922. 1 / TI ER=Stack / STK=11 / UG=Hs. 75922 / LL=25798 / UG_GENE=BRI 3 /UG_TI TLE=brain prot ein I 3
T-cell,  immune regulat or  1,  ATPase,  H+ t ranspor t ing,  lysosomal V0 prot ein a isof orm 3
BH3 int eract ing domain deat h agonist  / / /  BH3 int eract ing domain deat h agonist
hexokinase 3 (whit e cell)
int er f eron,  gamma- inducible prot ein 30
myeloid dif f erent iat ion pr imary response gene (88)
solut e carr ier f amily 16 (monocarboxylic acid t ranspor t ers) ,  member 3
chemokine- like f act or  super  f amily 6
HSPC163 protein
sialylt ransf erase 10 (alpha-2, 3-sialylt ransf erase VI )
KI AA0540 prot ein
mot ile sperm domain cont aining 2
TBC1 domain f amily,  member 2
ost eoclast -associat ed recept or
t oll- like receptor  2
t oll- like receptor  5
APG3 aut ophagy 3- like (S.  cerevisiae)
guanine nucleot ide binding prot ein (G prot ein) ,  gamma 5
phosphoglycerat e kinase 1
act in relat ed prot ein 2/ 3 complex,  subunit  5,  16kDa
prot eolipid prot ein 2 (colonic epit helium-enr iched)
viment in
ATPase,  H+ t ranspor t ing,  lysosomal 9kDa,  V0 subunit  e
gb: AW629436 / DB_XREF=gi: 7376226 / DB_XREF=hi57d08. x1 / CLONE=I MAGE: 2976399 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs.194601. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=6 / UG=Hs. 194601 / UG_TITLE=ESTs
hypot het ical prot ein LOC255326
myosin I G
gb: BC003087.1 / DB_XREF=gi: 13111840 / FEA=FLmRNA / CNT=240 / TI D=Hs.9552. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 9552 / LL=23568 /UG_GENE=BART1 / DEF=Homo sapiens,  binder  of  Ar l Two,  clone MGC: 1121,  mRNA,  complet e cds.  / PROD=binder  of  Ar l Two / FL=gb: NM_012106. 1 gb: AF126062. 1 gb: BC003087. 1
Hypot het ical prot ein LOC286144
nucleopor in 214kDa
ubiquit in specif ic prot ease 40
gb: S81916. 1 / DB_XREF=gi: 1470308 / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 169313.0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 169313 / DEF=phosphoglycerat e kinase {alt ernat ively spliced}  (human,  phosphoglycerat e kinase def icient  pat ient  wit h episodes of  muscl,  mRNA Par t ial Mut ant ,  307 nt ) .  / PROD=phosphoglycerat e kinase
zinc f inger  prot ein 511
homeo box D11
hypot het ical prot ein MGC14801 / / /  hypot het ical prot ein MGC14801
st er ile alpha mot if  domain cont aining 8
golgi associat ed,  gamma adapt in ear  cont aining,  ARF binding prot ein 1
f at t y acid desat urase 1
gb: AI 056971 / DB_XREF=gi: 3330760 / DB_XREF=oy89d03. x1 / CLONE=I MAGE: 1672997 / FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs.133301. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 133301 / UG_TITLE=ESTs
gb: AI 344200 / DB_XREF=gi: 4081406 / DB_XREF=t c02f 04. x1 / CLONE=I MAGE: 2062687 / FEA=EST / CNT=16 / TI D=Hs. 118918. 0 / TI ER=St ack / STK=13 / UG=Hs. 118918 / UG_TITLE=ESTs
gb: AA504261 / DB_XREF=gi: 2240421 / DB_XREF=aa61b12. s1 / CLONE=I MAGE: 825407 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 136387. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 136387 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BE674964 / DB_XREF=gi: 10035505 / DB_XREF=7f 11b09. x1 / CLONE=I MAGE: 3294329 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs. 190065. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 190065 / UG_TI TLE=ESTs
Acyl-CoA synthet ase long-chain family member 4
gb: AW390231 / DB_XREF=gi: 6894890 / DB_XREF=CM3-ST0181-111199-033-a12 / FEA=EST / CNT=25 / TI D=Hs. 145509. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 145509 / UG_TI TLE=ESTs
Hypot het ical LOC389185
t rophoblast -der ived noncoding RNA
Hypot het ical prot ein FLJ20481
gb: AL038191 / DB_XREF=gi: 5407484 / DB_XREF=DKFZp566P1724_s1 / CLONE=DKFZp566P1724 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 19247. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 19247 / UG_TI TLE=ESTs,  Moderat ely similar  t o ALUC_HUMAN ! ! ! !  ALU CLASS C WARNI NG ENTRY ! ! !  (H. sapiens)
gb: AA927562 / DB_XREF=gi: 3076459 / DB_XREF=om71e09. s1 / CLONE=I MAGE: 1552648 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 148234. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 148234 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AA776723 / DB_XREF=gi: 2836057 / DB_XREF=ah49e02. s1 / CLONE=1292858 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 189046. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 189046 / UG_TI TLE=ESTs
CDNA FLJ32420 f is,  clone SKMUS2000898
Test is expressed sequence 27
hypot het ical prot ein MGC13040
Mur ine ret rovirus int egrat ion site 1 homolog
Transcr ibed locus,  highly similar  to XP_374989. 1 Homo sapiens KI AA0373 gene
gb: NM_017987. 1 / DB_XREF=gi: 8922215 / GEN=FLJ10063 / FEA=FLmRNA /CNT=14 / TI D=Hs. 154091. 0 / TI ER=FL+Stack / STK=9 / UG=Hs. 154091 / LL=55680 / DEF=Homo sapiens hypot het ical prot ein FLJ10063 (FLJ10063) ,  mRNA.  / PROD=hypot het ical protein FLJ10063 / FL=gb: NM_017987. 1
gb: BE467566 / DB_XREF=gi: 9513341 / DB_XREF=hz72e04. x1 / CLONE=I MAGE: 3213534 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs.250450. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 250450 / UG_TITLE=ESTs
RAS guanyl releasing prot ein 4
prot ein t yrosine phosphat ase t ype I VA,  member 2
palmit oyl-protein t hioest erase 1 (ceroid- lipof uscinosis,  neuronal 1,  inf ant ile)
act in relat ed prot ein 2/ 3 complex,  subunit  2,  34kDa
spast ic paraplegia 21 (aut osomal recessive,  Mast  syndrome)
r ibosomal prot ein S7
ret iculon 4 interact ing prot ein 1
solut e carr ier f amily 11 (prot on-coupled divalent  met al ion t ranspor t ers) ,  member 2
hypot het ical prot ein LOC157273
zinc f inger ,  DHHC domain cont aining 18
gb: AI 090487 / DB_XREF=gi: 3429546 / DB_XREF=qa64d12. x1 / CLONE=I MAGE: 1691543 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs.168325. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 168325 / UG_TITLE=ESTs,  Moderately similar  t o ALU1_HUMAN ALU SUBFAMI LY J SEQUENCE CONTAMI NATI ON WARNI NG ENTRY (H.sapiens)
gb: AI 221300 / DB_XREF=gi: 3803503 / DB_XREF=qg74f 07. x1 / CLONE=I MAGE: 1840933 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs.155659. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 155659 / UG_TITLE=ESTs
lysophospholipase 3 ( lysosomal phospholipase A2)
G prot ein-coupled recept or  107
Hypot het ical gene suppor t ed by AK021767;  AL359943
gb: AW082221 / DB_XREF=gi: 6037373 / DB_XREF=xb64b07. x1 / CLONE=I MAGE: 2581045 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 60536. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=6 / UG=Hs. 60536 / UG_TI TLE=ESTs
hist ocompat ibilit y (minor)  13
Phosphat idylinosit ol-4-phosphat e 5-kinase,  t ype I I ,  bet a
LSM11,  U7 small nuclear  RNA associat ed
hypot het ical prot ein DKFZp566M114
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5000675,  mRNA
FLJ43808 prot ein
Hypot het ical prot ein LOC158563
chromosome X open reading f rame 42
Homo sapiens,  clone I MAGE: 4824433,  mRNA
RAD50 homolog (S.  cerevisiae)
hypot het ical prot ein MGC26979
Phosphodiest erase 5A,  cGMP-specif ic
dyst robrevin,  bet a
gb: AI 523913 / DB_XREF=gi: 4438048 / DB_XREF=t g98a06. x1 / CLONE=I MAGE: 2116786 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs.34504. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 34504 / UG_TI TLE=ESTs
F-box and leucine-r ich repeat  prot ein 13
t umor necrosis f act or  ( ligand)  super f amily,  member 9
t r imet hyllysine hydroxylase,  epsilon
gb: AF339798.1 / DB_XREF=gi: 13507336 / TI D=Hs2. 382698. 1 / CNT=1 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs.382698 / UG_TI TLE=Homo sapiens clone I MAGE: 234898,  mRNA sequence / DEF=Homo sapiens clone I MAGE: 234898,  mRNA sequence.
hypot het ical prot ein FLJ11142
gb: AI 435590 / DB_XREF=gi: 4304250 / DB_XREF=t h79b10. x1 / CLONE=I MAGE: 2124859 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs.130168. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 130168 / UG_TITLE=ESTs
Far  upst ream element  (FUSE) binding prot ein 3
gb: AA401733 / DB_XREF=gi: 2057200 / DB_XREF=zt 66d02. s1 / CLONE=I MAGE: 727299 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 184134. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 184134 / UG_TI TLE=ESTs
t ast e receptor ,  t ype 1,  member 2
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_375099. 1 hypot het ical prot ein LOC283585 [ Homo sapiens]
serum amyloid A4,  const it ut ive
Glut amat e recept or ,  ionot ropic,  N-met hyl-D-aspart at e 3B
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• PATIENT 13-14 : 

Le sujet avait une infection monoclonale à K1 (175 pb) avant le traitement par 

contre cet allotype disparaissait 3 jours après. Le profil d’expression présenté par 

ce patient pourrait être dû à la présence de cet allotype K1  

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Figure 22: Visualisation graphique du profil d’expression génétique du patient 13-14 

pour les stades A, B et C. 
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Stage of disease
Patient
hypot het ical prot ein FLJ90036
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_375099. 1 hypot het ical prot ein LOC283585 [ Homo sapiens]
chemokine (C-X-C mot if )  ligand 2
hypot het ical prot ein LOC254028
gb: BF433916 / DB_XREF=gi: 11446047 / DB_XREF=7q56f 03. x1 / CLONE=I MAGE: 3702293 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 45119. 1 / TI ER=ConsEnd / STK=2 / UG=Hs. 45119 / UG_TI TLE=ESTs
Similar  t o Zinc f inger  prot ein 58 (Zf p-58)  (Zinc f inger  prot ein Mf g-1)
I solat e O581 T cell recept or  delt a chain (TRD@)
myosin,  heavy polypept ide 11,  smoot h muscle
Ext racellular  mat r ix prot ein 2,  female organ and adipocyt e specif ic
Chromosome 10 open reading f rame 89
EH-domain cont aining 2
CDNA:  FLJ23374 f is,  clone HEP16126
synapt ot agmin I X
similar  t o ADAMTS-10 precursor (A disint egr in and met alloprot einase with t hrombospondin mot if s 10)  (ADAM-TS 10)  (ADAM-TS10)
cyt osolic sialic acid 9-O-acet ylesterase homolog
ubiquit in-conjugat ing enzyme E2,  J2 (UBC6 homolog,  yeast )
hypot het ical prot ein LOC285878
Homo sapiens,  clone I MAGE: 4794726,  mRNA
synapt opodin
zinc f inger  prot ein 497
nuclear  recept or  subf amily 4,  group A,  member 3
gb: AA406464 / DB_XREF=gi: 2064465 / DB_XREF=zv10c07. r1 / CLONE=I MAGE: 753228 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 98037. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 98037 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AV649582 / DB_XREF=gi: 9870596 / DB_XREF=AV649582 / CLONE=GLCBVE03 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs. 285290.0 / TI ER=St ack / STK=8 / UG=Hs. 285290 / UG_TI TLE=Homo sapiens cDNA:  FLJ21556 f is,  clone COL06353
Aut onomously replicat ing sequence (ARS) mRNA.
gb: AI 446543 / DB_XREF=gi: 4295946 / DB_XREF=t j05c08.x1 / CLONE=I MAGE: 2140622 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs.95511. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 95511 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AI 668706 / DB_XREF=gi: 4828014 / DB_XREF=zb72b12. x5 / CLONE=I MAGE: 309119 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 55185. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 55185 / UG_TI TLE=ESTs
Full lengt h inser t  cDNA clone ZE12C10
gb: AI 650874 / DB_XREF=gi: 4734853 / DB_XREF=wa95f 06. x1 / CLONE=I MAGE: 2303939 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs.154806. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 154806 / UG_TITLE=ESTs
t ransmembrane prot ease,  serine 6
C-react ive prot ein,  pent raxin- relat ed
leucine-r ich repeat s and immunoglobulin- like domains 2
gb: Z83801. 1 / DB_XREF=gi: 3928204 / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 248046.0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 248046 / LL=56171 / UG_GENE=DNAH7 / DEF=H. sapiens mRNA f or  axonemal dynein heavy chain (par t ial,  I D hdhc2) .  / PROD=axonemal dynein heavy chain
gb: BE219549 / DB_XREF=gi: 8906867 / DB_XREF=hv59e09. x1 / CLONE=I MAGE: 3177736 / FEA=EST / CNT=35 / TI D=Hs. 59384. 2 / TI ER=Stack / STK=33 / UG=Hs. 59384 / UG_TI TLE=Homo sapiens mRNA;  cDNA DKFZp586E2023 ( f rom clone DKFZp586E2023)
kinesin f amily member 27
hypot het ical prot ein LOC154822
poly(A)-specif ic r ibonuclease (PARN)- like domain cont aining 1
gb: NM_024964. 1 / DB_XREF=gi: 13376454 / GEN=FLJ11556 / FEA=FLmRNA / CNT=4 / TI D=Hs. 287423. 0 / TI ER=FL / STK=1 / UG=Hs. 287423 / LL=80029 / DEF=Homo sapiens hypot het ical prot ein FLJ11556 (FLJ11556) ,  mRNA.  / PROD=hypot het ical prot ein FLJ11556 / FL=gb: NM_024964. 1
Met hionine sulf oxide reduct ase A
copine f amily member
claudin 14
f ormin- like 3
CD59 ant igen p18-20 (ant igen ident if ied by monoclonal ant ibodies 16. 3A5,  EJ16,  EJ30,  EL32 and G344)
Hypot het ical prot ein MGC24039
t rophoblast  glycoprot ein
gb: AA426064 / DB_XREF=gi: 2106552 / DB_XREF=zv52a05. s1 / CLONE=I MAGE: 757232 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 190117. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 190117 / UG_TI TLE=ESTs
Hypot het ical prot ein DKFZp761B107
gb: AA400269 / DB_XREF=gi: 2054149 / DB_XREF=zu63c02. s1 / CLONE=I MAGE: 742658 / FEA=EST / CNT=11 / TI D=Hs.49598. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 49598 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BG171323 / DB_XREF=gi: 12678026 / DB_XREF=602322369F1 / CLONE=I MAGE: 4425688 / FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs. 13334. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 13334 / UG_TI TLE=ESTs
st er ile alpha mot if  and leucine zipper  cont aining kinase AZK
gb: AI 831952 / DB_XREF=gi: 5452623 / DB_XREF=wh90a02. x1 / CLONE=I MAGE: 2387978 / FEA=EST / CNT=12 / TI D=Hs. 263925. 1 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 263925 / LL=54820 / UG_GENE=FLJ20101 / UG_TI TLE=LI S1- int eract ing protein NUDE1,  rat  homolog
f ibr inogen- like 1
gb: AW015517 / DB_XREF=gi: 5864274 / DB_XREF=UI -H-BI 0p-aau-b-05-0-UI . s1 / CLONE=I MAGE: 2710592 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs.240087. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 240087 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AF009787.1 / DB_XREF=gi: 2275604 / GEN=TCRB / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 166129. 0 / TIER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 166129 /DEF=Homo sapiens T cell recept or  bet a chain (TCRB) mRNA,  par t ial cds.  / PROD=T cell recept or  bet a chain
gb: AI 052744 / DB_XREF=gi: 3308735 / DB_XREF=oz27c10. x1 / CLONE=I MAGE: 1676562 / FEA=EST / CNT=18 / TI D=Hs. 16697. 2 / TI ER=Stack / STK=17 / UG=Hs. 16697 / LL=1810 / UG_GENE=DR1 / UG_TI TLE=down-regulat or  of  t ranscr ipt ion 1,  TBP-binding (negat ive cof act or  2)
Hypot het ical gene suppor t ed by BC040598
gb: AA602363 / DB_XREF=gi: 2436341 / DB_XREF=np47h05. s1 / CLONE=I MAGE: 1129497 / FEA=EST / CNT=17 / TI D=Hs. 323769. 1 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 323769 / LL=81037 / UG_GENE=DKFZP761M2324 / UG_TI TLE=cisplat in resist ance relat ed prot ein CRR9p
gb: R92984 / DB_XREF=gi: 965338 /DB_XREF=yq11a02. s1 / CLONE=I MAGE:196586 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs. 17268. 0 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 17268 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BG387172 / DB_XREF=gi: 13280618 / DB_XREF=602455894F1 / CLONE=I MAGE: 4584334 / FEA=EST / CNT=19 / TI D=Hs. 166556. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 /UG=Hs. 166556 / UG_TI TLE=ESTs,  Highly similar  t o TEF4_HUMAN TRANSCRI PTI ONAL ENHANCER FACTOR TEF-4 (H. sapiens)
proprot ein conver t ase subt ilisin/ kexin t ype 1 inhibit or
Transcr ibed locus,  moderat ely similar  t o XP_344550.1 similar  t o hypot het ical prot ein [ Rat t us norvegicus]
ATP-binding casset t e,  sub- f amily C (CFTR/ MRP),  member 8
C-t erminal binding prot ein 1
ELK4,  ETS-domain prot ein (SRF accessory prot ein 1)
Rho GTPase act ivat ing prot ein 8
complement  f act or  H-relat ed 5 / / /  complement  fact or  H-relat ed 5
Hypot het ical gene suppor t ed by BX640700
F-box and leucine-r ich repeat  prot ein 19
gb: BE218762 / DB_XREF=gi: 8906080 / DB_XREF=hv44d01. x1 / CLONE=I MAGE: 3176257 / FEA=EST / CNT=12 / TI D=Hs. 50748. 3 / TI ER=Stack / STK=11 / UG=Hs. 50748 / LL=54093 / UG_GENE=C21ORF18 / UG_TI TLE=chromosome 21 open reading f rame 18
gb: AV647758 / DB_XREF=gi: 9868772 / DB_XREF=AV647758 / CLONE=GLCBBF11 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 282359. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 282359 / UG_TI TLE=ESTs
neurot rophin 5 (neurot rophin 4/5)
hypot het ical prot ein FLJ40365
gb: AW341129 / DB_XREF=gi: 6837755 / DB_XREF=xz94f 05. x1 / CLONE=I MAGE: 2871873 / FEA=EST / CNT=12 / TI D=Hs. 251244. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 251244 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AA004689 / DB_XREF=gi: 1448226 / DB_XREF=zh93b07. s1 / CLONE=I MAGE: 428821 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 58756. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=2 / UG=Hs. 58756 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AI 686391 / DB_XREF=gi: 4897685 / DB_XREF=t u41d06. x1 / CLONE=I MAGE: 2253611 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs.201158. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 201158 / UG_TITLE=ESTs
int egr in bet a 1 binding prot ein (melusin)  2
FLJ35784 prot ein
delet ed in azoospermia 2 / / /  delet ed in azoospermia 4 / / /  delet ed in azoospermia / / /  delet ed in azoospermia 3
Runt - relat ed t ranscr ipt ion f act or  1 (acut e myeloid leukemia 1;  aml1 oncogene)
DKFZP586K1520 prot ein
Pot assium volt age-gat ed channel,  shaker- relat ed subf amily,  member 2
dynein,  axonemal,  heavy polypept ide 9
glut amat e recept or  int eract ing prot ein 2
chromosome 10 open reading f rame 48
gb: BF435074 / DB_XREF=gi: 11447362 / DB_XREF=7p05d04. x1 / CLONE=I MAGE: 3644959 / FEA=EST / CNT=11 / TI D=Hs. 135102. 0 / TI ER=St ack / STK=11 / UG=Hs. 135102 / UG_TI TLE=ESTs,  Weakly similar  t o S37431 ankyr in 2,  neuronal long splice f orm (H.sapiens)
gb: AL038704 / DB_XREF=gi: 5407857 / DB_XREF=DKFZp566K2146_s1 / CLONE=DKFZp566K2146 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 156827. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 /UG=Hs. 156827 / UG_TI TLE=ESTs,  Weakly similar  t o ALU1_HUMAN ALU SUBFAMI LY J SEQUENCE CONTAMI NATI ON WARNI NG ENTRY (H.sapiens)
Myomesin 1 (skelemin)  185kDa
Mit ochondr ial r ibosomal prot ein L43
Endot helial PAS domain prot ein 1
Hypot het ical gene suppor t ed by BC040918
Similar  t o zinc f inger  prot ein 92 (HTF12)
gb: AI 023320 / DB_XREF=gi: 3239726 / DB_XREF=ox04a08. x1 / CLONE=I MAGE: 1655318 / FEA=EST / CNT=18 / TI D=Hs. 23236. 0 / TI ER=Stack / STK=16 / UG=Hs. 23236 / UG_TI TLE=ESTs
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5169164,  mRNA
cocaine-  and amphet amine-regulat ed t ranscr ipt
gb: AA878325 / DB_XREF=gi: 2987290 / DB_XREF=oe61h04. s1 / CLONE=I MAGE: 1416151 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs.125825. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 125825 / UG_TITLE=ESTs
cornif elin / / /  cornif elin
gamma-aminobut yr ic acid (GABA) A recept or ,  epsilon
plexin B3
gb: AI 769939 / DB_XREF=gi: 5236448 / DB_XREF=wj31h05.x1 / CLONE=I MAGE: 2404473 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 145926. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 145926 / UG_TI TLE=ESTs
gb: NM_015437. 1 / DB_XREF=gi: 7661693 / GEN=DKFZP586N0819 / FEA=FLmRNA / CNT=3 / TI D=Hs. 47144. 0 / TI ER=FL / STK=2 / UG=Hs. 47144 / LL=25899 / DEF=Homo sapiens DKFZP586N0819 prot ein (DKFZP586N0819) ,  mRNA.  / PROD=DKFZP586N0819 prot ein / FL=gb: NM_015437. 1
Rearranged immunoglobulin VH-CE in peanut  allergy (CO 9. 4)
wingless- t ype MMTV int egrat ion sit e f amily,  member 8A
mosaic ser ine prot ease
KI AA0377 gene product
hypot het ical prot ein LOC256021
p21(CDKN1A)-act ivat ed kinase 4
prof ilin f amily,  member 4
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5761701,  mRNA
F-box prot ein 21
hypot het ical prot ein FLJ12886
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_376257. 1 similar  t o hypot het ical prot ein FLJ25976 [ Homo sapiens]
Hypot het ical prot ein DKFZp547E052
monoacylglycerol O-acylt ransf erase 3
gb: BC030278.1 / DB_XREF=gi: 20987756 / TI D=Hs2. 382666. 1 / CNT=2 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs.382666 / UG_TI TLE=Homo sapiens,  Similar  t o LOC159657,  clone I MAGE: 5164848,  mRNA / DEF=Homo sapiens,  Similar t o LOC159657,  clone I MAGE: 5164848,  mRNA.
gb: AW063472 / DB_XREF=gi: 8887409 / DB_XREF=TN0965 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 313518. 0 /TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 313518 / UG_TI TLE=ESTs
hypot het ical prot ein FLJ90709
PRO1550
gb: AJ404607.2 / DB_XREF=gi: 11061453 / TI D=Hs2. 405207. 1 / CNT=7 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs.405207 / UG_TI TLE=Homo sapiens mRNA f or  hypot het ical prot ein,  clone Jua-XI 35consA / DEF=Homo sapiens mRNA f or  hypot het ical protein,  clone Jua-XI 35consA.
adenomat osis polyposis coli
gb: AL133519 / DB_XREF=gi: 10045268 / FEA=DNA / CNT=6 / TI D=Hs. 302092. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 302092 / UG_TI TLE=Human DNA sequence f rom clone RP11-122O1 on chromosome 20 Cont ains a novel gene encoding a prot ein or t hologous t o t he mouse vesicular  inhibit ory amino acid t ranspor t er (VI AAT),  a novel gene similar  t o t he yeast  act in- like protein ARP5,  3 CpG islands,  ESTs.  STSs and GSSs / DEF=Human DNA sequence f rom clone RP11-122O1 . .
gb: AW139261 / DB_XREF=gi: 6143979 / DB_XREF=UI -H-BI 1-aeg- f -07-0-UI .s1 / CLONE=I MAGE: 2719260 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 232280. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 232280 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AW474960 / DB_XREF=gi: 7045066 / DB_XREF=hb01e08. x1 / CLONE=I MAGE: 2881958 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 182258. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 182258 / UG_TI TLE=ESTs
GTPase act ivat ing Rap/ RanGAP domain- like 1
Eukaryot ic t ranslat ion init iat ion f act or  2B,  subunit  5 epsilon,  82kDa
gb: AW629289 / DB_XREF=gi: 7376079 / DB_XREF=hi56b01. x1 / CLONE=I MAGE: 2976265 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs.169399. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 169399 / UG_TITLE=ESTs
hypot het ical prot ein LOC338692
chromosome 20 open reading f rame 114
gb: BC028594.1 / DB_XREF=gi: 22382086 / TI D=Hs2. 382195. 1 / CNT=1 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs.382195 / UG_TI TLE=Homo sapiens,  Similar  t o hypot het ical prot ein FLJ14917,  clone I MAGE: 4824353,  mRNA / DEF=Homo sapiens,  Similar  t o hypot het ical prot ein FLJ14917,  clone I MAGE: 4824353,  mRNA.
cyt oskelet on-associat ed prot ein 4
golgi aut oant igen,  golgin subf amily a,  1
kinesin f amily member 21A
gb: AA521080 / DB_XREF=gi: 2261623 / DB_XREF=aa72b06. s1 / CLONE=I MAGE: 826451 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 46765. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 46765 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BF445865 / DB_XREF=gi: 11511003 / DB_XREF=7p38d06. x1 / CLONE=I MAGE: 3648058 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs. 13974. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=6 / UG=Hs. 13974 / UG_TI TLE=ESTs
t ransmembrane prot ein 24
low densit y lipoprot ein- relat ed prot ein 12
t wo pore segment  channel 2
Casein kinase 1,  alpha 1
TPA regulat ed locus
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_372160. 1 similar  t o LPAL6438 [ Homo sapiens]
Quaking homolog,  KH domain RNA binding (mouse)
dyst onin
gb: BE551407 / DB_XREF=gi: 9793099 / DB_XREF=7b64c12. x1 / CLONE=I MAGE: 3233014 / FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs.272148. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 272148 / UG_TITLE=ESTs
kelch- like 2,  Mayven (Drosophila)
F-box and WD-40 domain prot ein 2
Full lengt h inser t  cDNA YP99D02
gb: AA741296 / DB_XREF=gi: 2779888 / DB_XREF=oc86a03. s1 / CLONE=I MAGE: 1356556 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs.128778. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 128778 / UG_TITLE=ESTs
Per icent r iolar  mat er ial 1
gb: AW975051 / DB_XREF=gi: 8166255 / DB_XREF=EST387156 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 293156.0 / TI ER=ConsEnd /STK=0 / UG=Hs. 293156 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AW007137 / DB_XREF=gi: 5855915 / DB_XREF=wt 09f 08. x1 / CLONE=I MAGE: 2506983 / FEA=EST / CNT=24 / TI D=Hs. 101514. 1 / TI ER=St ack / STK=19 / UG=Hs. 101514 / LL=55122 / UG_GENE=FLJ10342 / UG_TI TLE=hypot het ical prot ein FLJ10342
Hypot het ical prot ein FLJ30655
H3 hist one,  family 3A
Fc f ragment  of  I gG,  low af f init y I I c,  recept or  for  (CD32)
CARD only prot ein
src f amily associat ed phosphoprot ein 2
micropht halmia-associat ed t ranscr ipt ion f act or
leucine r ich repeat  ( in FLI I )  int eract ing prot ein 2
hypot het ical prot ein DKFZp313N0621
lysosomal-associat ed membrane prot ein 2
t issue inhibit or of  met alloprot einase 2
vit amin D (1,25-  dihydroxyvit amin D3)  recept or
Ras-relat ed GTP binding D
BRAF35/ HDAC2 complex (80 kDa)
chit obiase,  di-N-acet yl-
v- raf -1 murine leukemia viral oncogene homolog 1
pre-B-cell leukemia t ranscr ipt ion f act or  2
hypot het ical prot ein FLJ21439
RAB24,  member RAS oncogene f amily
gb: BF593636 / DB_XREF=gi: 11685960 / DB_XREF=nac01h09. x1 / CLONE=I MAGE: 3276160 / FEA=EST / CNT=27 / TI D=Hs. 101064. 1 / TI ER=St ack / STK=19 / UG=Hs. 101064 / UG_TI TLE=Homo sapiens cDNA FLJ12777 f is,  clone NT2RP2001720
WD repeat  and FYVE domain cont aining 3
Solut e carr ier f amily 2 ( f acilit at ed glucose t ranspor ter ) ,  member 13
CD63 ant igen (melanoma 1 ant igen)
v-yes-1 Yamaguchi sarcoma viral relat ed oncogene homolog
gb: BE467053 / DB_XREF=gi: 9512828 / DB_XREF=hz61b01. x1 / CLONE=I MAGE: 3212425 / FEA=EST / CNT=19 / TI D=Hs. 75922. 1 / TI ER=Stack / STK=11 / UG=Hs. 75922 / LL=25798 / UG_GENE=BRI 3 /UG_TI TLE=brain prot ein I 3
T-cell,  immune regulat or  1,  ATPase,  H+ t ranspor t ing,  lysosomal V0 prot ein a isof orm 3
BH3 int eract ing domain deat h agonist  / / /  BH3 int eract ing domain deat h agonist
hexokinase 3 (whit e cell)
int er f eron,  gamma- inducible prot ein 30
myeloid dif f erent iat ion pr imary response gene (88)
solut e carr ier f amily 16 (monocarboxylic acid t ranspor t ers) ,  member 3
chemokine- like f act or  super  f amily 6
HSPC163 protein
sialylt ransf erase 10 (alpha-2, 3-sialylt ransf erase VI )
KI AA0540 prot ein
mot ile sperm domain cont aining 2
TBC1 domain f amily,  member 2
ost eoclast -associat ed recept or
t oll- like receptor  2
t oll- like receptor  5
APG3 aut ophagy 3- like (S.  cerevisiae)
guanine nucleot ide binding prot ein (G prot ein) ,  gamma 5
phosphoglycerat e kinase 1
act in relat ed prot ein 2/ 3 complex,  subunit  5,  16kDa
prot eolipid prot ein 2 (colonic epit helium-enr iched)
viment in
ATPase,  H+ t ranspor t ing,  lysosomal 9kDa,  V0 subunit  e
gb: AW629436 / DB_XREF=gi: 7376226 / DB_XREF=hi57d08. x1 / CLONE=I MAGE: 2976399 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs.194601. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=6 / UG=Hs. 194601 / UG_TITLE=ESTs
hypot het ical prot ein LOC255326
myosin I G
gb: BC003087.1 / DB_XREF=gi: 13111840 / FEA=FLmRNA / CNT=240 / TI D=Hs.9552. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 9552 / LL=23568 /UG_GENE=BART1 / DEF=Homo sapiens,  binder  of  Ar l Two,  clone MGC: 1121,  mRNA,  complet e cds.  / PROD=binder  of  Ar l Two / FL=gb: NM_012106. 1 gb: AF126062. 1 gb: BC003087. 1
Hypot het ical prot ein LOC286144
nucleopor in 214kDa
ubiquit in specif ic prot ease 40
gb: S81916. 1 / DB_XREF=gi: 1470308 / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 169313.0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 169313 / DEF=phosphoglycerat e kinase {alt ernat ively spliced}  (human,  phosphoglycerat e kinase def icient  pat ient  wit h episodes of  muscl,  mRNA Par t ial Mut ant ,  307 nt ) .  / PROD=phosphoglycerat e kinase
zinc f inger  prot ein 511
homeo box D11
hypot het ical prot ein MGC14801 / / /  hypot het ical prot ein MGC14801
st er ile alpha mot if  domain cont aining 8
golgi associat ed,  gamma adapt in ear  cont aining,  ARF binding prot ein 1
f at t y acid desat urase 1
gb: AI 056971 / DB_XREF=gi: 3330760 / DB_XREF=oy89d03. x1 / CLONE=I MAGE: 1672997 / FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs.133301. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 133301 / UG_TITLE=ESTs
gb: AI 344200 / DB_XREF=gi: 4081406 / DB_XREF=t c02f 04. x1 / CLONE=I MAGE: 2062687 / FEA=EST / CNT=16 / TI D=Hs. 118918. 0 / TI ER=St ack / STK=13 / UG=Hs. 118918 / UG_TITLE=ESTs
gb: AA504261 / DB_XREF=gi: 2240421 / DB_XREF=aa61b12. s1 / CLONE=I MAGE: 825407 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 136387. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 136387 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BE674964 / DB_XREF=gi: 10035505 / DB_XREF=7f 11b09. x1 / CLONE=I MAGE: 3294329 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs. 190065. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 190065 / UG_TI TLE=ESTs
Acyl-CoA synthet ase long-chain family member 4
gb: AW390231 / DB_XREF=gi: 6894890 / DB_XREF=CM3-ST0181-111199-033-a12 / FEA=EST / CNT=25 / TI D=Hs. 145509. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 145509 / UG_TI TLE=ESTs
Hypot het ical LOC389185
t rophoblast -der ived noncoding RNA
Hypot het ical prot ein FLJ20481
gb: AL038191 / DB_XREF=gi: 5407484 / DB_XREF=DKFZp566P1724_s1 / CLONE=DKFZp566P1724 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 19247. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 19247 / UG_TI TLE=ESTs,  Moderat ely similar  t o ALUC_HUMAN ! ! ! !  ALU CLASS C WARNI NG ENTRY ! ! !  (H. sapiens)
gb: AA927562 / DB_XREF=gi: 3076459 / DB_XREF=om71e09. s1 / CLONE=I MAGE: 1552648 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 148234. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 148234 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AA776723 / DB_XREF=gi: 2836057 / DB_XREF=ah49e02. s1 / CLONE=1292858 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 189046. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 189046 / UG_TI TLE=ESTs
CDNA FLJ32420 f is,  clone SKMUS2000898
Test is expressed sequence 27
hypot het ical prot ein MGC13040
Mur ine ret rovirus int egrat ion site 1 homolog
Transcr ibed locus,  highly similar  to XP_374989. 1 Homo sapiens KI AA0373 gene
gb: NM_017987. 1 / DB_XREF=gi: 8922215 / GEN=FLJ10063 / FEA=FLmRNA /CNT=14 / TI D=Hs. 154091. 0 / TI ER=FL+Stack / STK=9 / UG=Hs. 154091 / LL=55680 / DEF=Homo sapiens hypot het ical prot ein FLJ10063 (FLJ10063) ,  mRNA.  / PROD=hypot het ical protein FLJ10063 / FL=gb: NM_017987. 1
gb: BE467566 / DB_XREF=gi: 9513341 / DB_XREF=hz72e04. x1 / CLONE=I MAGE: 3213534 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs.250450. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 250450 / UG_TITLE=ESTs
RAS guanyl releasing prot ein 4
prot ein t yrosine phosphat ase t ype I VA,  member 2
palmit oyl-protein t hioest erase 1 (ceroid- lipof uscinosis,  neuronal 1,  inf ant ile)
act in relat ed prot ein 2/ 3 complex,  subunit  2,  34kDa
spast ic paraplegia 21 (aut osomal recessive,  Mast  syndrome)
r ibosomal prot ein S7
ret iculon 4 interact ing prot ein 1
solut e carr ier f amily 11 (prot on-coupled divalent  met al ion t ranspor t ers) ,  member 2
hypot het ical prot ein LOC157273
zinc f inger ,  DHHC domain cont aining 18
gb: AI 090487 / DB_XREF=gi: 3429546 / DB_XREF=qa64d12. x1 / CLONE=I MAGE: 1691543 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs.168325. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 168325 / UG_TITLE=ESTs,  Moderately similar  t o ALU1_HUMAN ALU SUBFAMI LY J SEQUENCE CONTAMI NATI ON WARNI NG ENTRY (H.sapiens)
gb: AI 221300 / DB_XREF=gi: 3803503 / DB_XREF=qg74f 07. x1 / CLONE=I MAGE: 1840933 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs.155659. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 155659 / UG_TITLE=ESTs
lysophospholipase 3 ( lysosomal phospholipase A2)
G prot ein-coupled recept or  107
Hypot het ical gene suppor t ed by AK021767;  AL359943
gb: AW082221 / DB_XREF=gi: 6037373 / DB_XREF=xb64b07. x1 / CLONE=I MAGE: 2581045 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 60536. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=6 / UG=Hs. 60536 / UG_TI TLE=ESTs
hist ocompat ibilit y (minor)  13
Phosphat idylinosit ol-4-phosphat e 5-kinase,  t ype I I ,  bet a
LSM11,  U7 small nuclear  RNA associat ed
hypot het ical prot ein DKFZp566M114
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5000675,  mRNA
FLJ43808 prot ein
Hypot het ical prot ein LOC158563
chromosome X open reading f rame 42
Homo sapiens,  clone I MAGE: 4824433,  mRNA
RAD50 homolog (S.  cerevisiae)
hypot het ical prot ein MGC26979
Phosphodiest erase 5A,  cGMP-specif ic
dyst robrevin,  bet a
gb: AI 523913 / DB_XREF=gi: 4438048 / DB_XREF=t g98a06. x1 / CLONE=I MAGE: 2116786 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs.34504. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 34504 / UG_TI TLE=ESTs
F-box and leucine-r ich repeat  prot ein 13
t umor necrosis f act or  ( ligand)  super f amily,  member 9
t r imet hyllysine hydroxylase,  epsilon
gb: AF339798.1 / DB_XREF=gi: 13507336 / TI D=Hs2. 382698. 1 / CNT=1 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs.382698 / UG_TI TLE=Homo sapiens clone I MAGE: 234898,  mRNA sequence / DEF=Homo sapiens clone I MAGE: 234898,  mRNA sequence.
hypot het ical prot ein FLJ11142
gb: AI 435590 / DB_XREF=gi: 4304250 / DB_XREF=t h79b10. x1 / CLONE=I MAGE: 2124859 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs.130168. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 130168 / UG_TITLE=ESTs
Far  upst ream element  (FUSE) binding prot ein 3
gb: AA401733 / DB_XREF=gi: 2057200 / DB_XREF=zt 66d02. s1 / CLONE=I MAGE: 727299 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 184134. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 184134 / UG_TI TLE=ESTs
t ast e receptor ,  t ype 1,  member 2
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_375099. 1 hypot het ical prot ein LOC283585 [ Homo sapiens]
serum amyloid A4,  const it ut ive
Glut amat e recept or ,  ionot ropic,  N-met hyl-D-aspart at e 3B
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• PATIENT 14-3 : 

Le sujet avait une infection polyclonale  avec les allotypes K1 et RO33. Les tailles 

respectives étaient de 204pb et 214pb pour K 1 et 165 pb pour RO33 avant le 

traitement par contre ces allotypes disparaissaient 3 jours après. Nous suggérons 

que cette infection polyclonale est à la base de l’expression génétique que nous 

avons observée chez le patient.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figure 23: Visualisation graphique du profil d’expression génétique du patient 14-3 

pour les stades A, B et C. 
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Stage of disease
Patient
hypot het ical prot ein FLJ90036
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_375099. 1 hypot het ical prot ein LOC283585 [ Homo sapiens]
chemokine (C-X-C mot if )  ligand 2
hypot het ical prot ein LOC254028
gb: BF433916 / DB_XREF=gi: 11446047 / DB_XREF=7q56f 03. x1 / CLONE=I MAGE: 3702293 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 45119. 1 / TI ER=ConsEnd / STK=2 / UG=Hs. 45119 / UG_TI TLE=ESTs
Similar  t o Zinc f inger  prot ein 58 (Zf p-58)  (Zinc f inger  prot ein Mf g-1)
I solat e O581 T cell recept or  delt a chain (TRD@)
myosin,  heavy polypept ide 11,  smoot h muscle
Ext racellular  mat r ix prot ein 2,  female organ and adipocyt e specif ic
Chromosome 10 open reading f rame 89
EH-domain cont aining 2
CDNA:  FLJ23374 f is,  clone HEP16126
synapt ot agmin I X
similar  t o ADAMTS-10 precursor (A disint egr in and met alloprot einase with t hrombospondin mot if s 10)  (ADAM-TS 10)  (ADAM-TS10)
cyt osolic sialic acid 9-O-acet ylesterase homolog
ubiquit in-conjugat ing enzyme E2,  J2 (UBC6 homolog,  yeast )
hypot het ical prot ein LOC285878
Homo sapiens,  clone I MAGE: 4794726,  mRNA
synapt opodin
zinc f inger  prot ein 497
nuclear  recept or  subf amily 4,  group A,  member 3
gb: AA406464 / DB_XREF=gi: 2064465 / DB_XREF=zv10c07. r1 / CLONE=I MAGE: 753228 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 98037. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 98037 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AV649582 / DB_XREF=gi: 9870596 / DB_XREF=AV649582 / CLONE=GLCBVE03 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs. 285290.0 / TI ER=St ack / STK=8 / UG=Hs. 285290 / UG_TI TLE=Homo sapiens cDNA:  FLJ21556 f is,  clone COL06353
Aut onomously replicat ing sequence (ARS) mRNA.
gb: AI 446543 / DB_XREF=gi: 4295946 / DB_XREF=t j05c08.x1 / CLONE=I MAGE: 2140622 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs.95511. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 95511 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AI 668706 / DB_XREF=gi: 4828014 / DB_XREF=zb72b12. x5 / CLONE=I MAGE: 309119 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 55185. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 55185 / UG_TI TLE=ESTs
Full lengt h inser t  cDNA clone ZE12C10
gb: AI 650874 / DB_XREF=gi: 4734853 / DB_XREF=wa95f 06. x1 / CLONE=I MAGE: 2303939 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs.154806. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 154806 / UG_TITLE=ESTs
t ransmembrane prot ease,  serine 6
C-react ive prot ein,  pent raxin- relat ed
leucine-r ich repeat s and immunoglobulin- like domains 2
gb: Z83801. 1 / DB_XREF=gi: 3928204 / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 248046.0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 248046 / LL=56171 / UG_GENE=DNAH7 / DEF=H. sapiens mRNA f or  axonemal dynein heavy chain (par t ial,  I D hdhc2) .  / PROD=axonemal dynein heavy chain
gb: BE219549 / DB_XREF=gi: 8906867 / DB_XREF=hv59e09. x1 / CLONE=I MAGE: 3177736 / FEA=EST / CNT=35 / TI D=Hs. 59384. 2 / TI ER=Stack / STK=33 / UG=Hs. 59384 / UG_TI TLE=Homo sapiens mRNA;  cDNA DKFZp586E2023 ( f rom clone DKFZp586E2023)
kinesin f amily member 27
hypot het ical prot ein LOC154822
poly(A)-specif ic r ibonuclease (PARN)- like domain cont aining 1
gb: NM_024964. 1 / DB_XREF=gi: 13376454 / GEN=FLJ11556 / FEA=FLmRNA / CNT=4 / TI D=Hs. 287423. 0 / TI ER=FL / STK=1 / UG=Hs. 287423 / LL=80029 / DEF=Homo sapiens hypot het ical prot ein FLJ11556 (FLJ11556) ,  mRNA.  / PROD=hypot het ical prot ein FLJ11556 / FL=gb: NM_024964. 1
Met hionine sulf oxide reduct ase A
copine f amily member
claudin 14
f ormin- like 3
CD59 ant igen p18-20 (ant igen ident if ied by monoclonal ant ibodies 16. 3A5,  EJ16,  EJ30,  EL32 and G344)
Hypot het ical prot ein MGC24039
t rophoblast  glycoprot ein
gb: AA426064 / DB_XREF=gi: 2106552 / DB_XREF=zv52a05. s1 / CLONE=I MAGE: 757232 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 190117. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 190117 / UG_TI TLE=ESTs
Hypot het ical prot ein DKFZp761B107
gb: AA400269 / DB_XREF=gi: 2054149 / DB_XREF=zu63c02. s1 / CLONE=I MAGE: 742658 / FEA=EST / CNT=11 / TI D=Hs.49598. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 49598 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BG171323 / DB_XREF=gi: 12678026 / DB_XREF=602322369F1 / CLONE=I MAGE: 4425688 / FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs. 13334. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 13334 / UG_TI TLE=ESTs
st er ile alpha mot if  and leucine zipper  cont aining kinase AZK
gb: AI 831952 / DB_XREF=gi: 5452623 / DB_XREF=wh90a02. x1 / CLONE=I MAGE: 2387978 / FEA=EST / CNT=12 / TI D=Hs. 263925. 1 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 263925 / LL=54820 / UG_GENE=FLJ20101 / UG_TI TLE=LI S1- int eract ing protein NUDE1,  rat  homolog
f ibr inogen- like 1
gb: AW015517 / DB_XREF=gi: 5864274 / DB_XREF=UI -H-BI 0p-aau-b-05-0-UI . s1 / CLONE=I MAGE: 2710592 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs.240087. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 240087 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AF009787.1 / DB_XREF=gi: 2275604 / GEN=TCRB / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 166129. 0 / TIER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 166129 /DEF=Homo sapiens T cell recept or  bet a chain (TCRB) mRNA,  par t ial cds.  / PROD=T cell recept or  bet a chain
gb: AI 052744 / DB_XREF=gi: 3308735 / DB_XREF=oz27c10. x1 / CLONE=I MAGE: 1676562 / FEA=EST / CNT=18 / TI D=Hs. 16697. 2 / TI ER=Stack / STK=17 / UG=Hs. 16697 / LL=1810 / UG_GENE=DR1 / UG_TI TLE=down-regulat or  of  t ranscr ipt ion 1,  TBP-binding (negat ive cof act or  2)
Hypot het ical gene suppor t ed by BC040598
gb: AA602363 / DB_XREF=gi: 2436341 / DB_XREF=np47h05. s1 / CLONE=I MAGE: 1129497 / FEA=EST / CNT=17 / TI D=Hs. 323769. 1 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 323769 / LL=81037 / UG_GENE=DKFZP761M2324 / UG_TI TLE=cisplat in resist ance relat ed prot ein CRR9p
gb: R92984 / DB_XREF=gi: 965338 /DB_XREF=yq11a02. s1 / CLONE=I MAGE:196586 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs. 17268. 0 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 17268 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BG387172 / DB_XREF=gi: 13280618 / DB_XREF=602455894F1 / CLONE=I MAGE: 4584334 / FEA=EST / CNT=19 / TI D=Hs. 166556. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 /UG=Hs. 166556 / UG_TI TLE=ESTs,  Highly similar  t o TEF4_HUMAN TRANSCRI PTI ONAL ENHANCER FACTOR TEF-4 (H. sapiens)
proprot ein conver t ase subt ilisin/ kexin t ype 1 inhibit or
Transcr ibed locus,  moderat ely similar  t o XP_344550.1 similar  t o hypot het ical prot ein [ Rat t us norvegicus]
ATP-binding casset t e,  sub- f amily C (CFTR/ MRP),  member 8
C-t erminal binding prot ein 1
ELK4,  ETS-domain prot ein (SRF accessory prot ein 1)
Rho GTPase act ivat ing prot ein 8
complement  f act or  H-relat ed 5 / / /  complement  fact or  H-relat ed 5
Hypot het ical gene suppor t ed by BX640700
F-box and leucine-r ich repeat  prot ein 19
gb: BE218762 / DB_XREF=gi: 8906080 / DB_XREF=hv44d01. x1 / CLONE=I MAGE: 3176257 / FEA=EST / CNT=12 / TI D=Hs. 50748. 3 / TI ER=Stack / STK=11 / UG=Hs. 50748 / LL=54093 / UG_GENE=C21ORF18 / UG_TI TLE=chromosome 21 open reading f rame 18
gb: AV647758 / DB_XREF=gi: 9868772 / DB_XREF=AV647758 / CLONE=GLCBBF11 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 282359. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 282359 / UG_TI TLE=ESTs
neurot rophin 5 (neurot rophin 4/5)
hypot het ical prot ein FLJ40365
gb: AW341129 / DB_XREF=gi: 6837755 / DB_XREF=xz94f 05. x1 / CLONE=I MAGE: 2871873 / FEA=EST / CNT=12 / TI D=Hs. 251244. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 251244 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AA004689 / DB_XREF=gi: 1448226 / DB_XREF=zh93b07. s1 / CLONE=I MAGE: 428821 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 58756. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=2 / UG=Hs. 58756 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AI 686391 / DB_XREF=gi: 4897685 / DB_XREF=t u41d06. x1 / CLONE=I MAGE: 2253611 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs.201158. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 201158 / UG_TITLE=ESTs
int egr in bet a 1 binding prot ein (melusin)  2
FLJ35784 prot ein
delet ed in azoospermia 2 / / /  delet ed in azoospermia 4 / / /  delet ed in azoospermia / / /  delet ed in azoospermia 3
Runt - relat ed t ranscr ipt ion f act or  1 (acut e myeloid leukemia 1;  aml1 oncogene)
DKFZP586K1520 prot ein
Pot assium volt age-gat ed channel,  shaker- relat ed subf amily,  member 2
dynein,  axonemal,  heavy polypept ide 9
glut amat e recept or  int eract ing prot ein 2
chromosome 10 open reading f rame 48
gb: BF435074 / DB_XREF=gi: 11447362 / DB_XREF=7p05d04. x1 / CLONE=I MAGE: 3644959 / FEA=EST / CNT=11 / TI D=Hs. 135102. 0 / TI ER=St ack / STK=11 / UG=Hs. 135102 / UG_TI TLE=ESTs,  Weakly similar  t o S37431 ankyr in 2,  neuronal long splice f orm (H.sapiens)
gb: AL038704 / DB_XREF=gi: 5407857 / DB_XREF=DKFZp566K2146_s1 / CLONE=DKFZp566K2146 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 156827. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 /UG=Hs. 156827 / UG_TI TLE=ESTs,  Weakly similar  t o ALU1_HUMAN ALU SUBFAMI LY J SEQUENCE CONTAMI NATI ON WARNI NG ENTRY (H.sapiens)
Myomesin 1 (skelemin)  185kDa
Mit ochondr ial r ibosomal prot ein L43
Endot helial PAS domain prot ein 1
Hypot het ical gene suppor t ed by BC040918
Similar  t o zinc f inger  prot ein 92 (HTF12)
gb: AI 023320 / DB_XREF=gi: 3239726 / DB_XREF=ox04a08. x1 / CLONE=I MAGE: 1655318 / FEA=EST / CNT=18 / TI D=Hs. 23236. 0 / TI ER=Stack / STK=16 / UG=Hs. 23236 / UG_TI TLE=ESTs
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5169164,  mRNA
cocaine-  and amphet amine-regulat ed t ranscr ipt
gb: AA878325 / DB_XREF=gi: 2987290 / DB_XREF=oe61h04. s1 / CLONE=I MAGE: 1416151 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs.125825. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 125825 / UG_TITLE=ESTs
cornif elin / / /  cornif elin
gamma-aminobut yr ic acid (GABA) A recept or ,  epsilon
plexin B3
gb: AI 769939 / DB_XREF=gi: 5236448 / DB_XREF=wj31h05.x1 / CLONE=I MAGE: 2404473 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 145926. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 145926 / UG_TI TLE=ESTs
gb: NM_015437. 1 / DB_XREF=gi: 7661693 / GEN=DKFZP586N0819 / FEA=FLmRNA / CNT=3 / TI D=Hs. 47144. 0 / TI ER=FL / STK=2 / UG=Hs. 47144 / LL=25899 / DEF=Homo sapiens DKFZP586N0819 prot ein (DKFZP586N0819) ,  mRNA.  / PROD=DKFZP586N0819 prot ein / FL=gb: NM_015437. 1
Rearranged immunoglobulin VH-CE in peanut  allergy (CO 9. 4)
wingless- t ype MMTV int egrat ion sit e f amily,  member 8A
mosaic ser ine prot ease
KI AA0377 gene product
hypot het ical prot ein LOC256021
p21(CDKN1A)-act ivat ed kinase 4
prof ilin f amily,  member 4
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5761701,  mRNA
F-box prot ein 21
hypot het ical prot ein FLJ12886
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_376257. 1 similar  t o hypot het ical prot ein FLJ25976 [ Homo sapiens]
Hypot het ical prot ein DKFZp547E052
monoacylglycerol O-acylt ransf erase 3
gb: BC030278.1 / DB_XREF=gi: 20987756 / TI D=Hs2. 382666. 1 / CNT=2 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs.382666 / UG_TI TLE=Homo sapiens,  Similar  t o LOC159657,  clone I MAGE: 5164848,  mRNA / DEF=Homo sapiens,  Similar t o LOC159657,  clone I MAGE: 5164848,  mRNA.
gb: AW063472 / DB_XREF=gi: 8887409 / DB_XREF=TN0965 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 313518. 0 /TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 313518 / UG_TI TLE=ESTs
hypot het ical prot ein FLJ90709
PRO1550
gb: AJ404607.2 / DB_XREF=gi: 11061453 / TI D=Hs2. 405207. 1 / CNT=7 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs.405207 / UG_TI TLE=Homo sapiens mRNA f or  hypot het ical prot ein,  clone Jua-XI 35consA / DEF=Homo sapiens mRNA f or  hypot het ical protein,  clone Jua-XI 35consA.
adenomat osis polyposis coli
gb: AL133519 / DB_XREF=gi: 10045268 / FEA=DNA / CNT=6 / TI D=Hs. 302092. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 302092 / UG_TI TLE=Human DNA sequence f rom clone RP11-122O1 on chromosome 20 Cont ains a novel gene encoding a prot ein or t hologous t o t he mouse vesicular  inhibit ory amino acid t ranspor t er (VI AAT),  a novel gene similar  t o t he yeast  act in- like protein ARP5,  3 CpG islands,  ESTs.  STSs and GSSs / DEF=Human DNA sequence f rom clone RP11-122O1 . .
gb: AW139261 / DB_XREF=gi: 6143979 / DB_XREF=UI -H-BI 1-aeg- f -07-0-UI .s1 / CLONE=I MAGE: 2719260 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 232280. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 232280 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AW474960 / DB_XREF=gi: 7045066 / DB_XREF=hb01e08. x1 / CLONE=I MAGE: 2881958 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 182258. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 182258 / UG_TI TLE=ESTs
GTPase act ivat ing Rap/ RanGAP domain- like 1
Eukaryot ic t ranslat ion init iat ion f act or  2B,  subunit  5 epsilon,  82kDa
gb: AW629289 / DB_XREF=gi: 7376079 / DB_XREF=hi56b01. x1 / CLONE=I MAGE: 2976265 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs.169399. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 169399 / UG_TITLE=ESTs
hypot het ical prot ein LOC338692
chromosome 20 open reading f rame 114
gb: BC028594.1 / DB_XREF=gi: 22382086 / TI D=Hs2. 382195. 1 / CNT=1 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs.382195 / UG_TI TLE=Homo sapiens,  Similar  t o hypot het ical prot ein FLJ14917,  clone I MAGE: 4824353,  mRNA / DEF=Homo sapiens,  Similar  t o hypot het ical prot ein FLJ14917,  clone I MAGE: 4824353,  mRNA.
cyt oskelet on-associat ed prot ein 4
golgi aut oant igen,  golgin subf amily a,  1
kinesin f amily member 21A
gb: AA521080 / DB_XREF=gi: 2261623 / DB_XREF=aa72b06. s1 / CLONE=I MAGE: 826451 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 46765. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 46765 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BF445865 / DB_XREF=gi: 11511003 / DB_XREF=7p38d06. x1 / CLONE=I MAGE: 3648058 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs. 13974. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=6 / UG=Hs. 13974 / UG_TI TLE=ESTs
t ransmembrane prot ein 24
low densit y lipoprot ein- relat ed prot ein 12
t wo pore segment  channel 2
Casein kinase 1,  alpha 1
TPA regulat ed locus
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_372160. 1 similar  t o LPAL6438 [ Homo sapiens]
Quaking homolog,  KH domain RNA binding (mouse)
dyst onin
gb: BE551407 / DB_XREF=gi: 9793099 / DB_XREF=7b64c12. x1 / CLONE=I MAGE: 3233014 / FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs.272148. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 272148 / UG_TITLE=ESTs
kelch- like 2,  Mayven (Drosophila)
F-box and WD-40 domain prot ein 2
Full lengt h inser t  cDNA YP99D02
gb: AA741296 / DB_XREF=gi: 2779888 / DB_XREF=oc86a03. s1 / CLONE=I MAGE: 1356556 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs.128778. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 128778 / UG_TITLE=ESTs
Per icent r iolar  mat er ial 1
gb: AW975051 / DB_XREF=gi: 8166255 / DB_XREF=EST387156 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 293156.0 / TI ER=ConsEnd /STK=0 / UG=Hs. 293156 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AW007137 / DB_XREF=gi: 5855915 / DB_XREF=wt 09f 08. x1 / CLONE=I MAGE: 2506983 / FEA=EST / CNT=24 / TI D=Hs. 101514. 1 / TI ER=St ack / STK=19 / UG=Hs. 101514 / LL=55122 / UG_GENE=FLJ10342 / UG_TI TLE=hypot het ical prot ein FLJ10342
Hypot het ical prot ein FLJ30655
H3 hist one,  family 3A
Fc f ragment  of  I gG,  low af f init y I I c,  recept or  for  (CD32)
CARD only prot ein
src f amily associat ed phosphoprot ein 2
micropht halmia-associat ed t ranscr ipt ion f act or
leucine r ich repeat  ( in FLI I )  int eract ing prot ein 2
hypot het ical prot ein DKFZp313N0621
lysosomal-associat ed membrane prot ein 2
t issue inhibit or of  met alloprot einase 2
vit amin D (1,25-  dihydroxyvit amin D3)  recept or
Ras-relat ed GTP binding D
BRAF35/ HDAC2 complex (80 kDa)
chit obiase,  di-N-acet yl-
v- raf -1 murine leukemia viral oncogene homolog 1
pre-B-cell leukemia t ranscr ipt ion f act or  2
hypot het ical prot ein FLJ21439
RAB24,  member RAS oncogene f amily
gb: BF593636 / DB_XREF=gi: 11685960 / DB_XREF=nac01h09. x1 / CLONE=I MAGE: 3276160 / FEA=EST / CNT=27 / TI D=Hs. 101064. 1 / TI ER=St ack / STK=19 / UG=Hs. 101064 / UG_TI TLE=Homo sapiens cDNA FLJ12777 f is,  clone NT2RP2001720
WD repeat  and FYVE domain cont aining 3
Solut e carr ier f amily 2 ( f acilit at ed glucose t ranspor ter ) ,  member 13
CD63 ant igen (melanoma 1 ant igen)
v-yes-1 Yamaguchi sarcoma viral relat ed oncogene homolog
gb: BE467053 / DB_XREF=gi: 9512828 / DB_XREF=hz61b01. x1 / CLONE=I MAGE: 3212425 / FEA=EST / CNT=19 / TI D=Hs. 75922. 1 / TI ER=Stack / STK=11 / UG=Hs. 75922 / LL=25798 / UG_GENE=BRI 3 /UG_TI TLE=brain prot ein I 3
T-cell,  immune regulat or  1,  ATPase,  H+ t ranspor t ing,  lysosomal V0 prot ein a isof orm 3
BH3 int eract ing domain deat h agonist  / / /  BH3 int eract ing domain deat h agonist
hexokinase 3 (whit e cell)
int er f eron,  gamma- inducible prot ein 30
myeloid dif f erent iat ion pr imary response gene (88)
solut e carr ier f amily 16 (monocarboxylic acid t ranspor t ers) ,  member 3
chemokine- like f act or  super  f amily 6
HSPC163 protein
sialylt ransf erase 10 (alpha-2, 3-sialylt ransf erase VI )
KI AA0540 prot ein
mot ile sperm domain cont aining 2
TBC1 domain f amily,  member 2
ost eoclast -associat ed recept or
t oll- like receptor  2
t oll- like receptor  5
APG3 aut ophagy 3- like (S.  cerevisiae)
guanine nucleot ide binding prot ein (G prot ein) ,  gamma 5
phosphoglycerat e kinase 1
act in relat ed prot ein 2/ 3 complex,  subunit  5,  16kDa
prot eolipid prot ein 2 (colonic epit helium-enr iched)
viment in
ATPase,  H+ t ranspor t ing,  lysosomal 9kDa,  V0 subunit  e
gb: AW629436 / DB_XREF=gi: 7376226 / DB_XREF=hi57d08. x1 / CLONE=I MAGE: 2976399 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs.194601. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=6 / UG=Hs. 194601 / UG_TITLE=ESTs
hypot het ical prot ein LOC255326
myosin I G
gb: BC003087.1 / DB_XREF=gi: 13111840 / FEA=FLmRNA / CNT=240 / TI D=Hs.9552. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 9552 / LL=23568 /UG_GENE=BART1 / DEF=Homo sapiens,  binder  of  Ar l Two,  clone MGC: 1121,  mRNA,  complet e cds.  / PROD=binder  of  Ar l Two / FL=gb: NM_012106. 1 gb: AF126062. 1 gb: BC003087. 1
Hypot het ical prot ein LOC286144
nucleopor in 214kDa
ubiquit in specif ic prot ease 40
gb: S81916. 1 / DB_XREF=gi: 1470308 / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 169313.0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 169313 / DEF=phosphoglycerat e kinase {alt ernat ively spliced}  (human,  phosphoglycerat e kinase def icient  pat ient  wit h episodes of  muscl,  mRNA Par t ial Mut ant ,  307 nt ) .  / PROD=phosphoglycerat e kinase
zinc f inger  prot ein 511
homeo box D11
hypot het ical prot ein MGC14801 / / /  hypot het ical prot ein MGC14801
st er ile alpha mot if  domain cont aining 8
golgi associat ed,  gamma adapt in ear  cont aining,  ARF binding prot ein 1
f at t y acid desat urase 1
gb: AI 056971 / DB_XREF=gi: 3330760 / DB_XREF=oy89d03. x1 / CLONE=I MAGE: 1672997 / FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs.133301. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 133301 / UG_TITLE=ESTs
gb: AI 344200 / DB_XREF=gi: 4081406 / DB_XREF=t c02f 04. x1 / CLONE=I MAGE: 2062687 / FEA=EST / CNT=16 / TI D=Hs. 118918. 0 / TI ER=St ack / STK=13 / UG=Hs. 118918 / UG_TITLE=ESTs
gb: AA504261 / DB_XREF=gi: 2240421 / DB_XREF=aa61b12. s1 / CLONE=I MAGE: 825407 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 136387. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 136387 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BE674964 / DB_XREF=gi: 10035505 / DB_XREF=7f 11b09. x1 / CLONE=I MAGE: 3294329 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs. 190065. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 190065 / UG_TI TLE=ESTs
Acyl-CoA synthet ase long-chain family member 4
gb: AW390231 / DB_XREF=gi: 6894890 / DB_XREF=CM3-ST0181-111199-033-a12 / FEA=EST / CNT=25 / TI D=Hs. 145509. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 145509 / UG_TI TLE=ESTs
Hypot het ical LOC389185
t rophoblast -der ived noncoding RNA
Hypot het ical prot ein FLJ20481
gb: AL038191 / DB_XREF=gi: 5407484 / DB_XREF=DKFZp566P1724_s1 / CLONE=DKFZp566P1724 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 19247. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 19247 / UG_TI TLE=ESTs,  Moderat ely similar  t o ALUC_HUMAN ! ! ! !  ALU CLASS C WARNI NG ENTRY ! ! !  (H. sapiens)
gb: AA927562 / DB_XREF=gi: 3076459 / DB_XREF=om71e09. s1 / CLONE=I MAGE: 1552648 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 148234. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 148234 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AA776723 / DB_XREF=gi: 2836057 / DB_XREF=ah49e02. s1 / CLONE=1292858 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 189046. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 189046 / UG_TI TLE=ESTs
CDNA FLJ32420 f is,  clone SKMUS2000898
Test is expressed sequence 27
hypot het ical prot ein MGC13040
Mur ine ret rovirus int egrat ion site 1 homolog
Transcr ibed locus,  highly similar  to XP_374989. 1 Homo sapiens KI AA0373 gene
gb: NM_017987. 1 / DB_XREF=gi: 8922215 / GEN=FLJ10063 / FEA=FLmRNA /CNT=14 / TI D=Hs. 154091. 0 / TI ER=FL+Stack / STK=9 / UG=Hs. 154091 / LL=55680 / DEF=Homo sapiens hypot het ical prot ein FLJ10063 (FLJ10063) ,  mRNA.  / PROD=hypot het ical protein FLJ10063 / FL=gb: NM_017987. 1
gb: BE467566 / DB_XREF=gi: 9513341 / DB_XREF=hz72e04. x1 / CLONE=I MAGE: 3213534 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs.250450. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 250450 / UG_TITLE=ESTs
RAS guanyl releasing prot ein 4
prot ein t yrosine phosphat ase t ype I VA,  member 2
palmit oyl-protein t hioest erase 1 (ceroid- lipof uscinosis,  neuronal 1,  inf ant ile)
act in relat ed prot ein 2/ 3 complex,  subunit  2,  34kDa
spast ic paraplegia 21 (aut osomal recessive,  Mast  syndrome)
r ibosomal prot ein S7
ret iculon 4 interact ing prot ein 1
solut e carr ier f amily 11 (prot on-coupled divalent  met al ion t ranspor t ers) ,  member 2
hypot het ical prot ein LOC157273
zinc f inger ,  DHHC domain cont aining 18
gb: AI 090487 / DB_XREF=gi: 3429546 / DB_XREF=qa64d12. x1 / CLONE=I MAGE: 1691543 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs.168325. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 168325 / UG_TITLE=ESTs,  Moderately similar  t o ALU1_HUMAN ALU SUBFAMI LY J SEQUENCE CONTAMI NATI ON WARNI NG ENTRY (H.sapiens)
gb: AI 221300 / DB_XREF=gi: 3803503 / DB_XREF=qg74f 07. x1 / CLONE=I MAGE: 1840933 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs.155659. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 155659 / UG_TITLE=ESTs
lysophospholipase 3 ( lysosomal phospholipase A2)
G prot ein-coupled recept or  107
Hypot het ical gene suppor t ed by AK021767;  AL359943
gb: AW082221 / DB_XREF=gi: 6037373 / DB_XREF=xb64b07. x1 / CLONE=I MAGE: 2581045 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 60536. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=6 / UG=Hs. 60536 / UG_TI TLE=ESTs
hist ocompat ibilit y (minor)  13
Phosphat idylinosit ol-4-phosphat e 5-kinase,  t ype I I ,  bet a
LSM11,  U7 small nuclear  RNA associat ed
hypot het ical prot ein DKFZp566M114
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5000675,  mRNA
FLJ43808 prot ein
Hypot het ical prot ein LOC158563
chromosome X open reading f rame 42
Homo sapiens,  clone I MAGE: 4824433,  mRNA
RAD50 homolog (S.  cerevisiae)
hypot het ical prot ein MGC26979
Phosphodiest erase 5A,  cGMP-specif ic
dyst robrevin,  bet a
gb: AI 523913 / DB_XREF=gi: 4438048 / DB_XREF=t g98a06. x1 / CLONE=I MAGE: 2116786 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs.34504. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 34504 / UG_TI TLE=ESTs
F-box and leucine-r ich repeat  prot ein 13
t umor necrosis f act or  ( ligand)  super f amily,  member 9
t r imet hyllysine hydroxylase,  epsilon
gb: AF339798.1 / DB_XREF=gi: 13507336 / TI D=Hs2. 382698. 1 / CNT=1 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs.382698 / UG_TI TLE=Homo sapiens clone I MAGE: 234898,  mRNA sequence / DEF=Homo sapiens clone I MAGE: 234898,  mRNA sequence.
hypot het ical prot ein FLJ11142
gb: AI 435590 / DB_XREF=gi: 4304250 / DB_XREF=t h79b10. x1 / CLONE=I MAGE: 2124859 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs.130168. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 130168 / UG_TITLE=ESTs
Far  upst ream element  (FUSE) binding prot ein 3
gb: AA401733 / DB_XREF=gi: 2057200 / DB_XREF=zt 66d02. s1 / CLONE=I MAGE: 727299 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 184134. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 184134 / UG_TI TLE=ESTs
t ast e receptor ,  t ype 1,  member 2
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_375099. 1 hypot het ical prot ein LOC283585 [ Homo sapiens]
serum amyloid A4,  const it ut ive
Glut amat e recept or ,  ionot ropic,  N-met hyl-D-aspart at e 3B
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• PATIENT 14-4 : 

Le sujet  avait une infection monoclonale avec l’ allotype K1 (204 pb) avant le 

traitement par contre cet allotype disparaissait 3 jours après traitement. La 

présence de cet allotype pourrait induire l’expression génétique que nous avons 

observée chez le patient.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

 
 
 
 

 

 

Figure 24: Visualisation graphique du profil d’expression génétique du patient 14-4 

pour les stades A, B et C. 
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Stage of disease
Patient
hypot het ical prot ein FLJ90036
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_375099. 1 hypot het ical prot ein LOC283585 [ Homo sapiens]
chemokine (C-X-C mot if )  ligand 2
hypot het ical prot ein LOC254028
gb: BF433916 / DB_XREF=gi: 11446047 / DB_XREF=7q56f 03. x1 / CLONE=I MAGE: 3702293 / FEA=EST / CNT=5 /TI D=Hs. 45119. 1 / TIER=ConsEnd / STK=2 / UG=Hs. 45119 / UG_TI TLE=ESTs
Similar  t o Zinc f inger  prot ein 58 (Zf p-58)  (Zinc f inger  prot ein Mf g-1)
I solat e O581 T cell recept or  delt a chain (TRD@)
myosin,  heavy polypept ide 11,  smoot h muscle
Ext racellular  mat r ix protein 2,  f emale organ and adipocyt e specif ic
Chromosome 10 open reading f rame 89
EH-domain cont aining 2
CDNA:  FLJ23374 f is,  clone HEP16126
synapt ot agmin I X
similar  t o ADAMTS-10 precursor  (A disint egrin and met alloprot einase wit h t hrombospondin mot if s 10)  (ADAM-TS 10)  (ADAM-TS10)
cyt osolic sialic acid 9-O-acet ylest erase homolog
ubiquit in-conjugat ing enzyme E2,  J2 (UBC6 homolog,  yeast )
hypot het ical prot ein LOC285878
Homo sapiens,  clone I MAGE: 4794726,  mRNA
synapt opodin
zinc f inger  prot ein 497
nuclear  recept or  subf amily 4,  group A,  member 3
gb: AA406464 / DB_XREF=gi: 2064465 / DB_XREF=zv10c07. r1 / CLONE=I MAGE: 753228 / FEA=EST / CNT=4 / TID=Hs. 98037. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 98037 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AV649582 / DB_XREF=gi: 9870596 / DB_XREF=AV649582 / CLONE=GLCBVE03 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs. 285290. 0 / TI ER=St ack / STK=8 / UG=Hs. 285290 / UG_TI TLE=Homo sapiens cDNA:  FLJ21556 f is,  clone COL06353
Aut onomously replicat ing sequence (ARS) mRNA.
gb: AI 446543 / DB_XREF=gi: 4295946 / DB_XREF=t j05c08. x1 / CLONE=I MAGE: 2140622 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs. 95511. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 /UG=Hs. 95511 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AI 668706 / DB_XREF=gi: 4828014 / DB_XREF=zb72b12. x5 / CLONE=I MAGE: 309119 / FEA=EST / CNT=5 / TID=Hs. 55185. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 55185 / UG_TI TLE=ESTs
Full lengt h inser t  cDNA clone ZE12C10
gb: AI 650874 / DB_XREF=gi: 4734853 / DB_XREF=wa95f 06. x1 / CLONE=I MAGE: 2303939 /FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 154806. 0 / TIER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 154806 / UG_TI TLE=ESTs
t ransmembrane prot ease,  ser ine 6
C-react ive prot ein,  pent raxin- relat ed
leucine-r ich repeat s and immunoglobulin- like domains 2
gb: Z83801. 1 / DB_XREF=gi: 3928204 / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 248046. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 248046 / LL=56171 / UG_GENE=DNAH7 / DEF=H. sapiens mRNA f or  axonemal dynein heavy chain (par t ial,  I D hdhc2) .  / PROD=axonemal dynein heavy chain
gb: BE219549 / DB_XREF=gi: 8906867 / DB_XREF=hv59e09. x1 / CLONE=I MAGE: 3177736 /FEA=EST / CNT=35 /TI D=Hs. 59384. 2 / TIER=St ack / STK=33 /UG=Hs. 59384 / UG_TI TLE=Homo sapiens mRNA;  cDNA DKFZp586E2023 ( f rom clone DKFZp586E2023)
kinesin f amily member 27
hypot het ical prot ein LOC154822
poly(A)-specif ic r ibonuclease (PARN)- like domain cont aining 1
gb: NM_024964. 1 / DB_XREF=gi: 13376454 / GEN=FLJ11556 / FEA=FLmRNA / CNT=4 / TI D=Hs. 287423. 0 / TI ER=FL / STK=1 / UG=Hs. 287423 / LL=80029 / DEF=Homo sapiens hypot het ical prot ein FLJ11556 (FLJ11556) ,  mRNA.  / PROD=hypot het ical prot ein FLJ11556 / FL=gb: NM_024964. 1
Methionine sulf oxide reduct ase A
copine f amily member
claudin 14
f ormin- like 3
CD59 ant igen p18-20 (ant igen ident if ied by monoclonal ant ibodies 16. 3A5,  EJ16,  EJ30,  EL32 and G344)
Hypot het ical prot ein MGC24039
t rophoblast  glycoprot ein
gb: AA426064 / DB_XREF=gi: 2106552 / DB_XREF=zv52a05. s1 / CLONE=I MAGE: 757232 / FEA=EST / CNT=5 / TID=Hs. 190117. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 /UG=Hs. 190117 / UG_TI TLE=ESTs
Hypot het ical prot ein DKFZp761B107
gb: AA400269 / DB_XREF=gi: 2054149 / DB_XREF=zu63c02. s1 / CLONE=I MAGE: 742658 / FEA=EST / CNT=11 / TI D=Hs. 49598. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 /UG=Hs. 49598 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BG171323 / DB_XREF=gi: 12678026 / DB_XREF=602322369F1 / CLONE=I MAGE: 4425688 / FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs. 13334. 0 /TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 13334 / UG_TI TLE=ESTs
st erile alpha mot if  and leucine zipper  cont aining kinase AZK
gb: AI 831952 / DB_XREF=gi: 5452623 / DB_XREF=wh90a02. x1 / CLONE=I MAGE: 2387978 /FEA=EST / CNT=12 /TI D=Hs. 263925. 1 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 263925 / LL=54820 / UG_GENE=FLJ20101 / UG_TI TLE=LI S1- int eract ing prot ein NUDE1,  rat  homolog
f ibr inogen- like 1
gb: AW015517 / DB_XREF=gi: 5864274 / DB_XREF=UI -H-BI 0p-aau-b-05-0-UI . s1 / CLONE=I MAGE: 2710592 /FEA=EST / CNT=3 / TID=Hs. 240087. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 /UG=Hs. 240087 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AF009787. 1 / DB_XREF=gi: 2275604 / GEN=TCRB / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 166129. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 166129 / DEF=Homo sapiens T cell recept or  bet a chain (TCRB) mRNA,  par t ial cds.  / PROD=T cell receptor  bet a chain
gb: AI 052744 / DB_XREF=gi: 3308735 / DB_XREF=oz27c10. x1 / CLONE=I MAGE: 1676562 /FEA=EST / CNT=18 /TI D=Hs. 16697. 2 / TIER=St ack / STK=17 /UG=Hs. 16697 / LL=1810 / UG_GENE=DR1 / UG_TI TLE=down-regulat or  of  t ranscr ipt ion 1,  TBP-binding (negat ive cof act or 2)
Hypot het ical gene support ed by BC040598
gb: AA602363 / DB_XREF=gi: 2436341 / DB_XREF=np47h05. s1 / CLONE=I MAGE: 1129497 /FEA=EST / CNT=17 /TI D=Hs. 323769. 1 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 323769 / LL=81037 / UG_GENE=DKFZP761M2324 / UG_TI TLE=cisplat in resist ance relat ed prot ein CRR9p
gb: R92984 / DB_XREF=gi: 965338 / DB_XREF=yq11a02. s1 / CLONE=I MAGE: 196586 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs. 17268. 0 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 17268 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BG387172 / DB_XREF=gi: 13280618 / DB_XREF=602455894F1 / CLONE=I MAGE: 4584334 / FEA=EST / CNT=19 / TI D=Hs. 166556. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 166556 / UG_TI TLE=ESTs,  Highly similar  t o TEF4_HUMAN TRANSCRI PTI ONAL ENHANCER FACTOR TEF-4 (H. sapiens)
proprot ein conver t ase subt ilisin/ kexin t ype 1 inhibit or
Transcr ibed locus,  moderat ely similar  t o XP_344550. 1 similar  t o hypot het ical prot ein [ Rat t us norvegicus]
ATP-binding casset t e,  sub- f amily C (CFTR/ MRP),  member 8
C-t erminal binding prot ein 1
ELK4,  ETS-domain prot ein (SRF accessory prot ein 1)
Rho GTPase act ivat ing prot ein 8
complement  f act or  H-relat ed 5 / / /  complement  f act or  H-relat ed 5
Hypot het ical gene support ed by BX640700
F-box and leucine-r ich repeat  prot ein 19
gb: BE218762 / DB_XREF=gi: 8906080 / DB_XREF=hv44d01. x1 / CLONE=I MAGE: 3176257 /FEA=EST / CNT=12 /TI D=Hs. 50748. 3 / TIER=St ack / STK=11 /UG=Hs. 50748 / LL=54093 / UG_GENE=C21ORF18 / UG_TI TLE=chromosome 21 open reading f rame 18
gb: AV647758 / DB_XREF=gi: 9868772 / DB_XREF=AV647758 / CLONE=GLCBBF11 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 282359. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs.282359 / UG_TI TLE=ESTs
neurot rophin 5 (neurot rophin 4/ 5)
hypot het ical prot ein FLJ40365
gb: AW341129 / DB_XREF=gi: 6837755 / DB_XREF=xz94f 05. x1 / CLONE=I MAGE: 2871873 / FEA=EST / CNT=12 / TI D=Hs. 251244. 0 /TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 251244 /UG_TI TLE=ESTs
gb: AA004689 / DB_XREF=gi: 1448226 / DB_XREF=zh93b07. s1 / CLONE=I MAGE: 428821 / FEA=EST / CNT=5 / TID=Hs. 58756. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=2 / UG=Hs. 58756 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AI 686391 / DB_XREF=gi: 4897685 / DB_XREF=t u41d06. x1 / CLONE=I MAGE: 2253611 /FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 201158. 0 / TIER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 201158 / UG_TI TLE=ESTs
int egr in bet a 1 binding prot ein (melusin)  2
FLJ35784 prot ein
deleted in azoospermia 2 / / /  delet ed in azoospermia 4 / / /  deleted in azoospermia / / /  delet ed in azoospermia 3
Runt - relat ed t ranscr ipt ion f act or  1 (acut e myeloid leukemia 1;  aml1 oncogene)
DKFZP586K1520 prot ein
Pot assium volt age-gat ed channel,  shaker- relat ed subf amily,  member 2
dynein,  axonemal,  heavy polypept ide 9
glut amat e recept or  int eract ing prot ein 2
chromosome 10 open reading f rame 48
gb: BF435074 / DB_XREF=gi: 11447362 / DB_XREF=7p05d04. x1 / CLONE=I MAGE: 3644959 / FEA=EST / CNT=11 / TI D=Hs. 135102. 0 /TI ER=St ack / STK=11 / UG=Hs. 135102 / UG_TI TLE=ESTs,  Weakly similar  t o S37431 ankyr in 2,  neuronal long splice f orm (H. sapiens)
gb: AL038704 / DB_XREF=gi: 5407857 / DB_XREF=DKFZp566K2146_s1 /CLONE=DKFZp566K2146 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 156827. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 156827 / UG_TI TLE=ESTs,  Weakly similar  t o ALU1_HUMAN ALU SUBFAMI LY J SEQUENCE CONTAMI NATI ON WARNI NG ENTRY (H. sapiens)
Myomesin 1 (skelemin)  185kDa
Mit ochondr ial r ibosomal prot ein L43
Endot helial PAS domain prot ein 1
Hypot het ical gene support ed by BC040918
Similar  t o zinc f inger  prot ein 92 (HTF12)
gb: AI 023320 / DB_XREF=gi: 3239726 / DB_XREF=ox04a08. x1 / CLONE=I MAGE: 1655318 /FEA=EST / CNT=18 /TI D=Hs. 23236. 0 / TIER=St ack / STK=16 /UG=Hs. 23236 / UG_TI TLE=ESTs
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5169164,  mRNA
cocaine-  and amphet amine-regulat ed t ranscr ipt
gb: AA878325 / DB_XREF=gi: 2987290 / DB_XREF=oe61h04. s1 / CLONE=I MAGE: 1416151 /FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 125825. 0 / TIER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 125825 / UG_TI TLE=ESTs
cornif elin / / /  cornif elin
gamma-aminobut yr ic acid (GABA) A receptor ,  epsilon
plexin B3
gb: AI 769939 / DB_XREF=gi: 5236448 / DB_XREF=wj31h05. x1 / CLONE=I MAGE: 2404473 / FEA=EST / CNT=3 / TID=Hs. 145926. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 /UG=Hs. 145926 / UG_TI TLE=ESTs
gb: NM_015437. 1 / DB_XREF=gi: 7661693 / GEN=DKFZP586N0819 / FEA=FLmRNA / CNT=3 /TI D=Hs. 47144. 0 / TI ER=FL / STK=2 / UG=Hs. 47144 / LL=25899 / DEF=Homo sapiens DKFZP586N0819 prot ein (DKFZP586N0819) ,  mRNA.  / PROD=DKFZP586N0819 prot ein / FL=gb: NM_015437. 1
Rearranged immunoglobulin VH-CE in peanut  allergy (CO 9. 4)
wingless- t ype MMTV int egrat ion sit e f amily,  member 8A
mosaic ser ine prot ease
KI AA0377 gene product
hypot het ical prot ein LOC256021
p21(CDKN1A)-act ivat ed kinase 4
prof ilin f amily,  member 4
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5761701,  mRNA
F-box prot ein 21
hypot het ical prot ein FLJ12886
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_376257. 1 similar  t o hypothet ical prot ein FLJ25976 [ Homo sapiens]
Hypot het ical prot ein DKFZp547E052
monoacylglycerol O-acylt ransf erase 3
gb: BC030278. 1 / DB_XREF=gi: 20987756 / TI D=Hs2. 382666. 1 / CNT=2 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 382666 / UG_TI TLE=Homo sapiens,  Similar  t o LOC159657,  clone I MAGE:5164848,  mRNA / DEF=Homo sapiens,  Similar  t o LOC159657,  clone I MAGE: 5164848,  mRNA.
gb: AW063472 / DB_XREF=gi: 8887409 / DB_XREF=TN0965 / FEA=EST /CNT=7 / TI D=Hs. 313518. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 313518 / UG_TI TLE=ESTs
hypot het ical prot ein FLJ90709
PRO1550
gb: AJ404607. 2 / DB_XREF=gi: 11061453 / TI D=Hs2. 405207. 1 / CNT=7 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 405207 / UG_TI TLE=Homo sapiens mRNA f or  hypot het ical prot ein,  clone Jua-XI 35consA / DEF=Homo sapiens mRNA f or  hypot het ical prot ein,  clone Jua-XI35consA.
adenomat osis polyposis coli
gb: AL133519 / DB_XREF=gi: 10045268 / FEA=DNA / CNT=6 / TI D=Hs. 302092. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 302092 / UG_TI TLE=Human DNA sequence f rom clone RP11-122O1 on chromosome 20 Cont ains a novel gene encoding a prot ein or t hologous t o t he mouse vesicular  inhibit ory amino acid t ranspor ter  (VI AAT),  a novel gene similar  t o t he yeast  act in- like prot ein ARP5,  3 CpG islands,  ESTs.  STSs and GSSs / DEF=Human DNA sequence f rom clone RP11-122O1 . .
gb: AW139261 / DB_XREF=gi: 6143979 / DB_XREF=UI -H-BI 1-aeg- f -07-0-UI . s1 / CLONE=IMAGE: 2719260 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 232280. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 232280 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AW474960 / DB_XREF=gi: 7045066 / DB_XREF=hb01e08. x1 / CLONE=I MAGE: 2881958 / FEA=EST / CNT=5 /TI D=Hs. 182258. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 182258 / UG_TI TLE=ESTs
GTPase act ivat ing Rap/ RanGAP domain- like 1
Eukaryot ic t ranslat ion init iat ion f act or  2B,  subunit  5 epsilon,  82kDa
gb: AW629289 / DB_XREF=gi: 7376079 / DB_XREF=hi56b01. x1 / CLONE=I MAGE: 2976265 /FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 169399. 0 / TIER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 169399 / UG_TI TLE=ESTs
hypot het ical prot ein LOC338692
chromosome 20 open reading f rame 114
gb: BC028594. 1 / DB_XREF=gi: 22382086 / TI D=Hs2. 382195. 1 / CNT=1 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 382195 / UG_TI TLE=Homo sapiens,  Similar  t o hypot het ical prot ein FLJ14917,  clone I MAGE: 4824353,  mRNA / DEF=Homo sapiens,  Similar  t o hypot het ical prot ein FLJ14917,  clone I MAGE: 4824353,  mRNA.
cyt oskelet on-associat ed prot ein 4
golgi aut oant igen,  golgin subf amily a,  1
kinesin f amily member 21A
gb: AA521080 / DB_XREF=gi: 2261623 / DB_XREF=aa72b06. s1 / CLONE=I MAGE: 826451 / FEA=EST / CNT=7 / TID=Hs. 46765. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 46765 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BF445865 / DB_XREF=gi: 11511003 / DB_XREF=7p38d06. x1 / CLONE=I MAGE: 3648058 / FEA=EST / CNT=6 /TI D=Hs. 13974. 0 / TIER=ConsEnd / STK=6 / UG=Hs. 13974 / UG_TI TLE=ESTs
t ransmembrane prot ein 24
low densit y lipoprot ein- relat ed prot ein 12
t wo pore segment  channel 2
Casein kinase 1,  alpha 1
TPA regulat ed locus
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_372160. 1 similar  t o LPAL6438 [ Homo sapiens]
Quaking homolog,  KH domain RNA binding (mouse)
dystonin
gb: BE551407 / DB_XREF=gi: 9793099 / DB_XREF=7b64c12. x1 / CLONE=I MAGE: 3233014 /FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs. 272148. 0 / TIER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 272148 / UG_TI TLE=ESTs
kelch- like 2,  Mayven (Drosophila)
F-box and WD-40 domain prot ein 2
Full lengt h inser t  cDNA YP99D02
gb: AA741296 / DB_XREF=gi: 2779888 / DB_XREF=oc86a03. s1 / CLONE=I MAGE: 1356556 /FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs. 128778. 0 / TIER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 128778 / UG_TI TLE=ESTs
Per icent r iolar  mat er ial 1
gb: AW975051 / DB_XREF=gi: 8166255 / DB_XREF=EST387156 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 293156. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 293156 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AW007137 / DB_XREF=gi: 5855915 / DB_XREF=wt 09f 08. x1 / CLONE=I MAGE: 2506983 / FEA=EST / CNT=24 / TI D=Hs. 101514. 1 /TI ER=St ack / STK=19 / UG=Hs. 101514 / LL=55122 / UG_GENE=FLJ10342 / UG_TITLE=hypot het ical prot ein FLJ10342
Hypot het ical prot ein FLJ30655
H3 hist one,  f amily 3A
Fc f ragment  of  I gG,  low af f init y I I c,  recept or  f or  (CD32)
CARD only prot ein
src f amily associat ed phosphoprot ein 2
micropht halmia-associat ed t ranscr ipt ion f actor
leucine r ich repeat  ( in FLI I )  int eract ing protein 2
hypot het ical prot ein DKFZp313N0621
lysosomal-associat ed membrane prot ein 2
t issue inhibit or  of  met alloprot einase 2
vit amin D (1, 25-  dihydroxyvit amin D3)  recept or
Ras-relat ed GTP binding D
BRAF35/ HDAC2 complex (80 kDa)
chit obiase,  di-N-acet yl-
v- raf -1 mur ine leukemia viral oncogene homolog 1
pre-B-cell leukemia t ranscr ipt ion f act or  2
hypot het ical prot ein FLJ21439
RAB24,  member RAS oncogene f amily
gb: BF593636 / DB_XREF=gi: 11685960 / DB_XREF=nac01h09. x1 / CLONE=I MAGE: 3276160 / FEA=EST / CNT=27 / TI D=Hs. 101064. 1 / TI ER=St ack / STK=19 / UG=Hs. 101064 /UG_TI TLE=Homo sapiens cDNA FLJ12777 f is,  clone NT2RP2001720
WD repeat  and FYVE domain cont aining 3
Solute carr ier  f amily 2 (f acilit at ed glucose t ranspor t er ) ,  member 13
CD63 ant igen (melanoma 1 ant igen)
v-yes-1 Yamaguchi sarcoma viral relat ed oncogene homolog
gb: BE467053 / DB_XREF=gi: 9512828 / DB_XREF=hz61b01. x1 / CLONE=I MAGE: 3212425 /FEA=EST / CNT=19 /TI D=Hs. 75922. 1 / TIER=St ack / STK=11 /UG=Hs. 75922 / LL=25798 / UG_GENE=BRI 3 / UG_TI TLE=brain prot ein I 3
T-cell,  immune regulat or 1,  ATPase,  H+ t ranspor t ing,  lysosomal V0 prot ein a isof orm 3
BH3 int eract ing domain deat h agonist  / / /  BH3 int eract ing domain deat h agonist
hexokinase 3 (whit e cell)
int erf eron,  gamma- inducible prot ein 30
myeloid dif f erent iat ion primary response gene (88)
solute carr ier  f amily 16 (monocarboxylic acid t ranspor t ers) ,  member 3
chemokine- like f act or  super  f amily 6
HSPC163 prot ein
sialylt ransf erase 10 (alpha-2, 3-sialylt ransf erase VI )
KI AA0540 prot ein
mot ile sperm domain cont aining 2
TBC1 domain f amily,  member 2
ost eoclast -associat ed recept or
t oll- like recept or  2
t oll- like recept or  5
APG3 aut ophagy 3- like (S.  cerevisiae)
guanine nucleot ide binding prot ein (G prot ein),  gamma 5
phosphoglycerat e kinase 1
act in relat ed prot ein 2/ 3 complex,  subunit  5,  16kDa
proteolipid prot ein 2 (colonic epit helium-enr iched)
viment in
ATPase,  H+ t ranspor t ing,  lysosomal 9kDa,  V0 subunit  e
gb: AW629436 / DB_XREF=gi: 7376226 / DB_XREF=hi57d08. x1 / CLONE=I MAGE: 2976399 /FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs. 194601. 0 / TIER=ConsEnd / STK=6 / UG=Hs. 194601 / UG_TI TLE=ESTs
hypot het ical prot ein LOC255326
myosin I G
gb: BC003087. 1 / DB_XREF=gi: 13111840 / FEA=FLmRNA / CNT=240 / TI D=Hs. 9552. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 /UG=Hs. 9552 / LL=23568 / UG_GENE=BART1 / DEF=Homo sapiens,  binder  of  Ar l Two,  clone MGC: 1121,  mRNA,  complet e cds.  / PROD=binder of  Ar l Two / FL=gb:NM_012106. 1 gb: AF126062. 1 gb: BC003087. 1
Hypot het ical prot ein LOC286144
nucleopor in 214kDa
ubiquit in specif ic prot ease 40
gb: S81916. 1 / DB_XREF=gi: 1470308 / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 169313. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 169313 / DEF=phosphoglycerat e kinase {alt ernat ively spliced} (human,  phosphoglycerat e kinase def icient  pat ient  wit h episodes of  muscl,  mRNA Par t ial Mut ant ,  307 nt ) .  / PROD=phosphoglycerat e kinase
zinc f inger  prot ein 511
homeo box D11
hypot het ical prot ein MGC14801 / / /  hypot het ical prot ein MGC14801
st erile alpha mot if  domain cont aining 8
golgi associat ed,  gamma adapt in ear  cont aining,  ARF binding protein 1
f at t y acid desat urase 1
gb: AI 056971 / DB_XREF=gi: 3330760 / DB_XREF=oy89d03. x1 / CLONE=I MAGE: 1672997 /FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs. 133301. 0 / TIER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 133301 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AI 344200 / DB_XREF=gi: 4081406 / DB_XREF=t c02f 04. x1 / CLONE=I MAGE: 2062687 /FEA=EST / CNT=16 /TI D=Hs. 118918. 0 / TI ER=St ack / STK=13 / UG=Hs. 118918 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AA504261 / DB_XREF=gi: 2240421 / DB_XREF=aa61b12. s1 / CLONE=I MAGE: 825407 / FEA=EST / CNT=4 / TID=Hs. 136387. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 /UG=Hs. 136387 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BE674964 / DB_XREF=gi: 10035505 / DB_XREF=7f 11b09. x1 / CLONE=I MAGE: 3294329 / FEA=EST / CNT=6 /TI D=Hs. 190065. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 190065 / UG_TI TLE=ESTs
Acyl-CoA synt het ase long-chain f amily member 4
gb: AW390231 / DB_XREF=gi: 6894890 / DB_XREF=CM3-ST0181-111199-033-a12 / FEA=EST / CNT=25 / TI D=Hs.145509. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 145509 / UG_TI TLE=ESTs
Hypot het ical LOC389185
t rophoblast -der ived noncoding RNA
Hypot het ical prot ein FLJ20481
gb: AL038191 / DB_XREF=gi: 5407484 / DB_XREF=DKFZp566P1724_s1 /CLONE=DKFZp566P1724 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 19247. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 19247 /UG_TI TLE=ESTs,  Moderat ely similar  t o ALUC_HUMAN ! ! ! !  ALU CLASS C WARNING ENTRY ! ! !  (H. sapiens)
gb: AA927562 / DB_XREF=gi: 3076459 / DB_XREF=om71e09. s1 / CLONE=I MAGE: 1552648 / FEA=EST / CNT=3 /TI D=Hs. 148234. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 148234 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AA776723 / DB_XREF=gi: 2836057 / DB_XREF=ah49e02. s1 / CLONE=1292858 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 189046. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs.189046 / UG_TI TLE=ESTs
CDNA FLJ32420 f is,  clone SKMUS2000898
Test is expressed sequence 27
hypot het ical prot ein MGC13040
Murine ret rovirus int egrat ion sit e 1 homolog
Transcr ibed locus,  highly similar  t o XP_374989. 1 Homo sapiens KIAA0373 gene
gb: NM_017987. 1 / DB_XREF=gi: 8922215 / GEN=FLJ10063 / FEA=FLmRNA / CNT=14 / TI D=Hs. 154091. 0 / TI ER=FL+St ack / STK=9 /UG=Hs. 154091 / LL=55680 / DEF=Homo sapiens hypot het ical prot ein FLJ10063 (FLJ10063) ,  mRNA.  /PROD=hypot het ical prot ein FLJ10063 / FL=gb: NM_017987. 1
gb: BE467566 / DB_XREF=gi: 9513341 / DB_XREF=hz72e04. x1 / CLONE=I MAGE: 3213534 /FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 250450. 0 / TIER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 250450 / UG_TI TLE=ESTs
RAS guanyl releasing protein 4
protein t yrosine phosphat ase t ype I VA,  member 2
palmit oyl-prot ein t hioest erase 1 (ceroid- lipof uscinosis,  neuronal 1,  inf ant ile)
act in relat ed prot ein 2/ 3 complex,  subunit  2,  34kDa
spast ic paraplegia 21 (aut osomal recessive,  Mast  syndrome)
r ibosomal prot ein S7
ret iculon 4 int eract ing prot ein 1
solute carr ier  f amily 11 (prot on-coupled divalent  met al ion t ranspor t ers) ,  member 2
hypot het ical prot ein LOC157273
zinc f inger ,  DHHC domain cont aining 18
gb: AI 090487 / DB_XREF=gi: 3429546 / DB_XREF=qa64d12. x1 / CLONE=I MAGE: 1691543 /FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs. 168325. 0 / TIER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 168325 / UG_TI TLE=ESTs,  Moderat ely similar  t o ALU1_HUMAN ALU SUBFAMI LY J SEQUENCE CONTAMI NATI ON WARNI NG ENTRY (H. sapiens)
gb: AI 221300 / DB_XREF=gi: 3803503 / DB_XREF=qg74f 07. x1 / CLONE=I MAGE: 1840933 /FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 155659. 0 / TIER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 155659 / UG_TI TLE=ESTs
lysophospholipase 3 ( lysosomal phospholipase A2)
G prot ein-coupled recept or  107
Hypot het ical gene support ed by AK021767;  AL359943
gb: AW082221 / DB_XREF=gi: 6037373 / DB_XREF=xb64b07. x1 / CLONE=I MAGE: 2581045 / FEA=EST / CNT=7 /TI D=Hs. 60536. 0 / TIER=ConsEnd / STK=6 / UG=Hs. 60536 / UG_TI TLE=ESTs
hist ocompat ibilit y (minor) 13
Phosphat idylinosit ol-4-phosphat e 5-kinase,  t ype I I ,  bet a
LSM11,  U7 small nuclear RNA associat ed
hypot het ical prot ein DKFZp566M114
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5000675,  mRNA
FLJ43808 prot ein
Hypot het ical prot ein LOC158563
chromosome X open reading f rame 42
Homo sapiens,  clone I MAGE: 4824433,  mRNA
RAD50 homolog (S.  cerevisiae)
hypot het ical prot ein MGC26979
Phosphodiest erase 5A,  cGMP-specif ic
dyst robrevin,  bet a
gb: AI 523913 / DB_XREF=gi: 4438048 / DB_XREF=t g98a06. x1 / CLONE=I MAGE: 2116786 /FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 34504. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 /UG=Hs. 34504 / UG_TI TLE=ESTs
F-box and leucine-r ich repeat  prot ein 13
t umor necrosis f act or  ( ligand)  super f amily,  member 9
t r imet hyllysine hydroxylase,  epsilon
gb: AF339798. 1 / DB_XREF=gi: 13507336 / TI D=Hs2. 382698. 1 / CNT=1 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 382698 / UG_TI TLE=Homo sapiens clone I MAGE: 234898,  mRNA sequence / DEF=Homo sapiens clone I MAGE: 234898,  mRNA sequence.
hypot het ical prot ein FLJ11142
gb: AI 435590 / DB_XREF=gi: 4304250 / DB_XREF=t h79b10. x1 / CLONE=I MAGE: 2124859 /FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 130168. 0 / TIER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 130168 / UG_TI TLE=ESTs
Far  upst ream element  (FUSE) binding prot ein 3
gb: AA401733 / DB_XREF=gi: 2057200 / DB_XREF=zt 66d02. s1 / CLONE=I MAGE: 727299 / FEA=EST / CNT=3 / TID=Hs. 184134. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 /UG=Hs. 184134 / UG_TI TLE=ESTs
t aste recept or ,  t ype 1,  member 2
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_375099. 1 hypot het ical prot ein LOC283585 [ Homo sapiens]
serum amyloid A4,  const it ut ive
Glutamat e recept or ,  ionot ropic,  N-met hyl-D-aspar t at e 3B
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• PATIENT 214 : 

Le sujet avait une infection monoclonale avec l’ allotype RO33 (154 pb) avant le 

traitement par contre cet allotype disparaissait 3 jours après. Nous suggérons que 

l’infection par cet allotype pourrait induire l’apparution du transcriptome que nous 

avons observé chez le patient.  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Figure 25: Visualisation graphique du profil d’expression génétique du patient 214 

pour les stades A, B et C. 
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Stage of disease
Patient
hypot het ical prot ein FLJ90036
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_375099. 1 hypot het ical prot ein LOC283585 [ Homo sapiens]
chemokine (C-X-C mot if )  ligand 2
hypot het ical prot ein LOC254028
gb: BF433916 / DB_XREF=gi: 11446047 / DB_XREF=7q56f 03. x1 / CLONE=I MAGE:3702293 / FEA=EST /CNT=5 / TI D=Hs. 45119. 1 / TI ER=ConsEnd /STK=2 / UG=Hs. 45119 / UG_TI TLE=ESTs
Similar  t o Zinc f inger  prot ein 58 (Zfp-58)  (Zinc f inger  prot ein Mf g-1)
I solat e O581 T cell recept or  delt a chain (TRD@)
myosin,  heavy polypept ide 11,  smoot h muscle
Ext racellular  mat r ix prot ein 2,  f emale organ and adipocyt e specif ic
Chromosome 10 open reading f rame 89
EH-domain containing 2
CDNA:  FLJ23374 f is,  clone HEP16126
synapt ot agmin I X
similar  t o ADAMTS-10 precursor  (A disint egr in and metalloprot einase wit h t hrombospondin mot if s 10)  (ADAM-TS 10)  (ADAM-TS10)
cyt osolic sialic acid 9-O-acet ylest erase homolog
ubiquit in-conjugat ing enzyme E2,  J2 (UBC6 homolog,  yeast )
hypot het ical prot ein LOC285878
Homo sapiens,  clone I MAGE: 4794726,  mRNA
synapt opodin
zinc f inger  protein 497
nuclear  recept or  subf amily 4,  group A,  member 3
gb: AA406464 / DB_XREF=gi: 2064465 /DB_XREF=zv10c07. r1 / CLONE=I MAGE: 753228 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 98037.0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 98037 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AV649582 / DB_XREF=gi: 9870596 /DB_XREF=AV649582 /CLONE=GLCBVE03 /FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs. 285290. 0 / TIER=St ack / STK=8 / UG=Hs. 285290 / UG_TI TLE=Homo sapiens cDNA:  FLJ21556 f is,  clone COL06353
Aut onomously replicat ing sequence (ARS) mRNA.
gb: AI 446543 / DB_XREF=gi: 4295946 /DB_XREF=t j05c08. x1 / CLONE=I MAGE: 2140622 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs. 95511. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 95511 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AI 668706 / DB_XREF=gi: 4828014 /DB_XREF=zb72b12. x5 / CLONE=I MAGE: 309119 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 55185.0 / TI ER=ConsEnd / STK=5 / UG=Hs. 55185 / UG_TI TLE=ESTs
Full lengt h inser t  cDNA clone ZE12C10
gb: AI 650874 / DB_XREF=gi: 4734853 /DB_XREF=wa95f 06. x1 / CLONE=I MAGE: 2303939 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 154806. 0 / TI ER=ConsEnd /STK=4 / UG=Hs. 154806 / UG_TI TLE=ESTs
t ransmembrane prot ease,  ser ine 6
C-react ive protein,  pent raxin- relat ed
leucine-r ich repeat s and immunoglobulin- like domains 2
gb: Z83801. 1 / DB_XREF=gi: 3928204 /FEA=mRNA / CNT=1 /TI D=Hs. 248046. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 248046 / LL=56171 / UG_GENE=DNAH7 / DEF=H. sapiens mRNA f or  axonemal dynein heavy chain (par t ial,  I D hdhc2) .  / PROD=axonemal dynein heavy chain
gb: BE219549 / DB_XREF=gi: 8906867 /DB_XREF=hv59e09. x1 / CLONE=I MAGE: 3177736 / FEA=EST / CNT=35 / TI D=Hs. 59384. 2 / TI ER=St ack / STK=33 / UG=Hs. 59384 / UG_TI TLE=Homo sapiens mRNA;  cDNA DKFZp586E2023 ( f rom clone DKFZp586E2023)
kinesin f amily member 27
hypot het ical prot ein LOC154822
poly(A)-specif ic r ibonuclease (PARN)-like domain cont aining 1
gb: NM_024964.1 / DB_XREF=gi: 13376454 / GEN=FLJ11556 / FEA=FLmRNA / CNT=4 / TI D=Hs. 287423.0 / TI ER=FL / STK=1 / UG=Hs. 287423 / LL=80029 / DEF=Homo sapiens hypot het ical prot ein FLJ11556 (FLJ11556) ,  mRNA.  / PROD=hypot het ical prot ein FLJ11556 / FL=gb: NM_024964. 1
Met hionine sulf oxide reduct ase A
copine f amily member
claudin 14
f ormin- like 3
CD59 ant igen p18-20 (ant igen ident if ied by monoclonal ant ibodies 16. 3A5,  EJ16,  EJ30,  EL32 and G344)
Hypot het ical prot ein MGC24039
t rophoblast  glycoprot ein
gb: AA426064 / DB_XREF=gi: 2106552 /DB_XREF=zv52a05. s1 / CLONE=I MAGE: 757232 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 190117. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 190117 / UG_TI TLE=ESTs
Hypot het ical prot ein DKFZp761B107
gb: AA400269 / DB_XREF=gi: 2054149 /DB_XREF=zu63c02. s1 / CLONE=I MAGE: 742658 / FEA=EST / CNT=11 / TI D=Hs. 49598. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 49598 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BG171323 /DB_XREF=gi: 12678026 / DB_XREF=602322369F1 / CLONE=I MAGE: 4425688 / FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs. 13334. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 13334 / UG_TI TLE=ESTs
st er ile alpha mot if  and leucine zipper cont aining kinase AZK
gb: AI 831952 / DB_XREF=gi: 5452623 /DB_XREF=wh90a02. x1 / CLONE=I MAGE: 2387978 / FEA=EST / CNT=12 / TI D=Hs. 263925. 1 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 263925 / LL=54820 / UG_GENE=FLJ20101 / UG_TI TLE=LI S1- int eract ing prot ein NUDE1,  rat  homolog
f ibr inogen- like 1
gb: AW015517 /DB_XREF=gi: 5864274 / DB_XREF=UI -H-BI 0p-aau-b-05-0-UI . s1 / CLONE=I MAGE: 2710592 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 240087.0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 240087 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AF009787. 1 / DB_XREF=gi: 2275604 / GEN=TCRB / FEA=mRNA / CNT=1 / TI D=Hs. 166129. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 166129 / DEF=Homo sapiens T cell recept or  bet a chain (TCRB) mRNA,  par t ial cds.  / PROD=T cell recept or  bet a chain
gb: AI 052744 / DB_XREF=gi: 3308735 /DB_XREF=oz27c10. x1 / CLONE=I MAGE: 1676562 / FEA=EST / CNT=18 / TI D=Hs. 16697. 2 / TI ER=St ack / STK=17 / UG=Hs. 16697 / LL=1810 / UG_GENE=DR1 / UG_TI TLE=down-regulat or  of  t ranscr ipt ion 1,  TBP-binding (negat ive cof act or  2)
Hypot het ical gene suppor t ed by BC040598
gb: AA602363 / DB_XREF=gi: 2436341 /DB_XREF=np47h05. s1 / CLONE=I MAGE: 1129497 / FEA=EST / CNT=17 / TI D=Hs. 323769. 1 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 323769 / LL=81037 / UG_GENE=DKFZP761M2324 / UG_TI TLE=cisplat in resist ance relat ed prot ein CRR9p
gb: R92984 / DB_XREF=gi: 965338 / DB_XREF=yq11a02. s1 / CLONE=I MAGE: 196586 / FEA=EST / CNT=10 / TI D=Hs. 17268. 0 / TI ER=St ack / STK=10 / UG=Hs. 17268 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BG387172 /DB_XREF=gi: 13280618 / DB_XREF=602455894F1 / CLONE=I MAGE: 4584334 / FEA=EST / CNT=19 / TI D=Hs. 166556. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs.166556 / UG_TI TLE=ESTs,  Highly similar  to TEF4_HUMAN TRANSCRI PTI ONAL ENHANCER FACTOR TEF-4 (H. sapiens)
proprot ein conver t ase subt ilisin/ kexin t ype 1 inhibit or
Transcr ibed locus,  moderat ely similar  t o XP_344550. 1 similar  t o hypot het ical prot ein [ Rat t us norvegicus]
ATP-binding casset t e,  sub- f amily C (CFTR/ MRP),  member 8
C-t erminal binding prot ein 1
ELK4,  ETS-domain prot ein (SRF accessory prot ein 1)
Rho GTPase act ivat ing prot ein 8
complement  f act or  H-relat ed 5 / / /  complement  f actor  H-relat ed 5
Hypot het ical gene suppor t ed by BX640700
F-box and leucine-r ich repeat  prot ein 19
gb: BE218762 / DB_XREF=gi: 8906080 /DB_XREF=hv44d01. x1 / CLONE=I MAGE: 3176257 / FEA=EST / CNT=12 / TI D=Hs. 50748. 3 / TI ER=St ack / STK=11 / UG=Hs. 50748 / LL=54093 / UG_GENE=C21ORF18 / UG_TI TLE=chromosome 21 open reading f rame 18
gb: AV647758 / DB_XREF=gi: 9868772 /DB_XREF=AV647758 /CLONE=GLCBBF11 /FEA=EST / CNT=5 / TID=Hs. 282359. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 282359 / UG_TI TLE=ESTs
neurot rophin 5 (neurot rophin 4/ 5)
hypot het ical prot ein FLJ40365
gb: AW341129 /DB_XREF=gi: 6837755 / DB_XREF=xz94f 05. x1 / CLONE=I MAGE:2871873 / FEA=EST /CNT=12 / TI D=Hs. 251244. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 251244 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AA004689 / DB_XREF=gi: 1448226 /DB_XREF=zh93b07. s1 / CLONE=I MAGE: 428821 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 58756.0 / TI ER=ConsEnd / STK=2 / UG=Hs. 58756 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AI 686391 / DB_XREF=gi: 4897685 /DB_XREF=t u41d06. x1 / CLONE=I MAGE: 2253611 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 201158. 0 / TI ER=ConsEnd /STK=5 / UG=Hs. 201158 / UG_TI TLE=ESTs
int egr in bet a 1 binding prot ein (melusin)  2
FLJ35784 prot ein
delet ed in azoospermia 2 / / /  delet ed in azoospermia 4 / / /  delet ed in azoospermia / / /  delet ed in azoospermia 3
Runt - relat ed t ranscr ipt ion f act or  1 (acut e myeloid leukemia 1;  aml1 oncogene)
DKFZP586K1520 prot ein
Pot assium volt age-gat ed channel,  shaker- relat ed subf amily,  member 2
dynein,  axonemal,  heavy polypept ide 9
glut amat e recept or  int eract ing prot ein 2
chromosome 10 open reading f rame 48
gb: BF435074 / DB_XREF=gi: 11447362 / DB_XREF=7p05d04. x1 / CLONE=I MAGE:3644959 / FEA=EST /CNT=11 / TI D=Hs. 135102. 0 / TI ER=St ack /STK=11 / UG=Hs. 135102 / UG_TI TLE=ESTs,  Weakly similar  t o S37431 ankyr in 2,  neuronal long splice f orm (H. sapiens)
gb: AL038704 / DB_XREF=gi: 5407857 /DB_XREF=DKFZp566K2146_s1 / CLONE=DKFZp566K2146 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 156827. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs.156827 / UG_TI TLE=ESTs,  Weakly similar t o ALU1_HUMAN ALU SUBFAMI LY J SEQUENCE CONTAMI NATI ON WARNI NG ENTRY (H. sapiens)
Myomesin 1 (skelemin)  185kDa
Mit ochondr ial r ibosomal prot ein L43
Endot helial PAS domain prot ein 1
Hypot het ical gene suppor t ed by BC040918
Similar  t o zinc f inger  prot ein 92 (HTF12)
gb: AI 023320 / DB_XREF=gi: 3239726 /DB_XREF=ox04a08. x1 / CLONE=I MAGE: 1655318 / FEA=EST / CNT=18 / TI D=Hs. 23236. 0 / TI ER=St ack / STK=16 / UG=Hs. 23236 / UG_TI TLE=ESTs
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5169164,  mRNA
cocaine-  and amphet amine-regulat ed t ranscr ipt
gb: AA878325 / DB_XREF=gi: 2987290 /DB_XREF=oe61h04. s1 / CLONE=I MAGE: 1416151 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 125825. 0 / TI ER=ConsEnd /STK=0 / UG=Hs. 125825 / UG_TI TLE=ESTs
cornif elin / / /  cornif elin
gamma-aminobut yr ic acid (GABA) A recept or ,  epsilon
plexin B3
gb: AI 769939 / DB_XREF=gi: 5236448 /DB_XREF=wj31h05. x1 / CLONE=I MAGE: 2404473 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 145926. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 145926 / UG_TI TLE=ESTs
gb: NM_015437.1 / DB_XREF=gi: 7661693 / GEN=DKFZP586N0819 / FEA=FLmRNA / CNT=3 / TI D=Hs. 47144. 0 / TI ER=FL / STK=2 / UG=Hs. 47144 / LL=25899 / DEF=Homo sapiens DKFZP586N0819 prot ein (DKFZP586N0819) ,  mRNA.  /PROD=DKFZP586N0819 prot ein / FL=gb: NM_015437. 1
Rearranged immunoglobulin VH-CE in peanut  allergy (CO 9. 4)
wingless- t ype MMTV int egrat ion sit e f amily,  member 8A
mosaic ser ine prot ease
KI AA0377 gene product
hypot het ical prot ein LOC256021
p21(CDKN1A)-act ivat ed kinase 4
prof ilin f amily,  member 4
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5761701,  mRNA
F-box prot ein 21
hypot het ical prot ein FLJ12886
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_376257. 1 similar  t o hypot het ical protein FLJ25976 [ Homo sapiens]
Hypot het ical prot ein DKFZp547E052
monoacylglycerol O-acylt ransf erase 3
gb: BC030278. 1 / DB_XREF=gi: 20987756 / TI D=Hs2. 382666.1 / CNT=2 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 382666 / UG_TI TLE=Homo sapiens,  Similar  t o LOC159657,  clone I MAGE: 5164848,  mRNA / DEF=Homo sapiens,  Similar  t o LOC159657,  clone I MAGE: 5164848,  mRNA.
gb: AW063472 /DB_XREF=gi: 8887409 / DB_XREF=TN0965 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 313518. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 313518 / UG_TI TLE=ESTs
hypot het ical prot ein FLJ90709
PRO1550
gb: AJ404607. 2 / DB_XREF=gi: 11061453 / TI D=Hs2. 405207.1 / CNT=7 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 405207 / UG_TI TLE=Homo sapiens mRNA f or  hypot het ical prot ein,  clone Jua-XI 35consA / DEF=Homo sapiens mRNA f or  hypot het ical prot ein,  clone Jua-XI 35consA.
adenomat osis polyposis coli
gb: AL133519 / DB_XREF=gi: 10045268 / FEA=DNA / CNT=6 / TI D=Hs. 302092. 0 / TIER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 302092 / UG_TI TLE=Human DNA sequence f rom clone RP11-122O1 on chromosome 20 Cont ains a novel gene encoding a prot ein or thologous t o t he mouse vesicular  inhibit ory amino acid t ranspor t er  (VI AAT),  a novel gene similar  t o the yeast  act in- like prot ein ARP5,  3 CpG islands,  ESTs.  STSs and GSSs / DEF=Human DNA sequence f rom clone RP11-122O1 . .
gb: AW139261 /DB_XREF=gi: 6143979 / DB_XREF=UI -H-BI 1-aeg- f -07-0-UI . s1 /CLONE=I MAGE: 2719260 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 232280. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 232280 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AW474960 /DB_XREF=gi: 7045066 / DB_XREF=hb01e08. x1 / CLONE=I MAGE:2881958 / FEA=EST /CNT=5 / TI D=Hs. 182258. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 182258 / UG_TI TLE=ESTs
GTPase act ivat ing Rap/ RanGAP domain- like 1
Eukaryot ic t ranslat ion init iat ion f act or  2B,  subunit  5 epsilon,  82kDa
gb: AW629289 /DB_XREF=gi: 7376079 / DB_XREF=hi56b01. x1 / CLONE=I MAGE: 2976265 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 169399. 0 / TI ER=ConsEnd /STK=4 / UG=Hs. 169399 / UG_TI TLE=ESTs
hypot het ical prot ein LOC338692
chromosome 20 open reading f rame 114
gb: BC028594. 1 / DB_XREF=gi: 22382086 / TI D=Hs2. 382195.1 / CNT=1 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 382195 / UG_TI TLE=Homo sapiens,  Similar  t o hypot het ical prot ein FLJ14917,  clone I MAGE: 4824353,  mRNA / DEF=Homo sapiens,  Similar  t o hypot het ical prot ein FLJ14917,  clone I MAGE: 4824353,  mRNA.
cyt oskelet on-associat ed prot ein 4
golgi aut oant igen,  golgin subf amily a,  1
kinesin f amily member 21A
gb: AA521080 / DB_XREF=gi: 2261623 /DB_XREF=aa72b06. s1 / CLONE=I MAGE: 826451 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 46765.0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 46765 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BF445865 / DB_XREF=gi: 11511003 / DB_XREF=7p38d06. x1 / CLONE=I MAGE:3648058 / FEA=EST /CNT=6 / TI D=Hs. 13974. 0 / TI ER=ConsEnd /STK=6 / UG=Hs. 13974 / UG_TI TLE=ESTs
t ransmembrane prot ein 24
low densit y lipoprot ein- relat ed prot ein 12
t wo pore segment  channel 2
Casein kinase 1,  alpha 1
TPA regulat ed locus
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_372160. 1 similar  t o LPAL6438 [ Homo sapiens]
Quaking homolog,  KH domain RNA binding (mouse)
dyst onin
gb: BE551407 / DB_XREF=gi: 9793099 /DB_XREF=7b64c12. x1 / CLONE=I MAGE: 3233014 / FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs. 272148. 0 / TI ER=ConsEnd /STK=3 / UG=Hs. 272148 / UG_TI TLE=ESTs
kelch- like 2,  Mayven (Drosophila)
F-box and WD-40 domain prot ein 2
Full lengt h inser t  cDNA YP99D02
gb: AA741296 / DB_XREF=gi: 2779888 /DB_XREF=oc86a03. s1 / CLONE=I MAGE: 1356556 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs. 128778. 0 / TI ER=ConsEnd /STK=4 / UG=Hs. 128778 / UG_TI TLE=ESTs
Per icent r iolar  mat er ial 1
gb: AW975051 /DB_XREF=gi: 8166255 / DB_XREF=EST387156 / FEA=EST / CNT=7 /TI D=Hs. 293156. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 293156 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AW007137 /DB_XREF=gi: 5855915 / DB_XREF=wt 09f 08. x1 / CLONE=I MAGE:2506983 / FEA=EST /CNT=24 / TI D=Hs. 101514. 1 / TI ER=St ack /STK=19 / UG=Hs. 101514 / LL=55122 / UG_GENE=FLJ10342 / UG_TI TLE=hypot het ical prot ein FLJ10342
Hypot het ical prot ein FLJ30655
H3 hist one,  f amily 3A
Fc f ragment  of  I gG,  low af f init y I I c,  recept or  f or  (CD32)
CARD only prot ein
src f amily associat ed phosphoprot ein 2
micropht halmia-associat ed t ranscr ipt ion f act or
leucine r ich repeat  ( in FLI I )  int eract ing prot ein 2
hypot het ical prot ein DKFZp313N0621
lysosomal-associat ed membrane prot ein 2
t issue inhibit or  of  met alloprot einase 2
vit amin D (1, 25-  dihydroxyvit amin D3)  recept or
Ras-relat ed GTP binding D
BRAF35/ HDAC2 complex (80 kDa)
chit obiase,  di-N-acet yl-
v- raf -1 mur ine leukemia viral oncogene homolog 1
pre-B-cell leukemia t ranscr ipt ion f act or  2
hypot het ical prot ein FLJ21439
RAB24,  member RAS oncogene f amily
gb: BF593636 / DB_XREF=gi: 11685960 / DB_XREF=nac01h09.x1 / CLONE=I MAGE: 3276160 / FEA=EST / CNT=27 / TI D=Hs. 101064. 1 / TI ER=St ack / STK=19 / UG=Hs. 101064 / UG_TI TLE=Homo sapiens cDNA FLJ12777 f is,  clone NT2RP2001720
WD repeat  and FYVE domain cont aining 3
Solut e carr ier  family 2 ( f acilit at ed glucose t ranspor t er ),  member 13
CD63 ant igen (melanoma 1 ant igen)
v-yes-1 Yamaguchi sarcoma viral relat ed oncogene homolog
gb: BE467053 / DB_XREF=gi: 9512828 /DB_XREF=hz61b01. x1 / CLONE=I MAGE: 3212425 / FEA=EST / CNT=19 / TI D=Hs. 75922. 1 / TI ER=St ack / STK=11 / UG=Hs. 75922 / LL=25798 / UG_GENE=BRI 3 / UG_TI TLE=brain prot ein I 3
T-cell,  immune regulat or  1,  ATPase,  H+ t ranspor t ing,  lysosomal V0 prot ein a isof orm 3
BH3 int eract ing domain deat h agonist  / / /  BH3 int eract ing domain deat h agonist
hexokinase 3 (whit e cell)
int er f eron,  gamma- inducible prot ein 30
myeloid dif f erent iat ion pr imary response gene (88)
solut e carr ier  family 16 (monocarboxylic acid t ranspor ters) ,  member 3
chemokine- like fact or  super  f amily 6
HSPC163 prot ein
sialylt ransf erase 10 (alpha-2, 3-sialylt ransf erase VI )
KI AA0540 prot ein
mot ile sperm domain cont aining 2
TBC1 domain f amily,  member 2
ost eoclast -associat ed recept or
t oll- like recept or 2
t oll- like recept or 5
APG3 aut ophagy 3- like (S.  cerevisiae)
guanine nucleot ide binding prot ein (G prot ein) ,  gamma 5
phosphoglycerate kinase 1
act in relat ed prot ein 2/ 3 complex,  subunit  5,  16kDa
prot eolipid prot ein 2 (colonic epit helium-enr iched)
viment in
ATPase,  H+ t ranspor t ing,  lysosomal 9kDa,  V0 subunit  e
gb: AW629436 /DB_XREF=gi: 7376226 / DB_XREF=hi57d08. x1 / CLONE=I MAGE: 2976399 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs. 194601. 0 / TI ER=ConsEnd /STK=6 / UG=Hs. 194601 / UG_TI TLE=ESTs
hypot het ical prot ein LOC255326
myosin I G
gb: BC003087. 1 / DB_XREF=gi: 13111840 / FEA=FLmRNA / CNT=240 / TI D=Hs. 9552. 0 / TI ER=ConsEnd /STK=0 / UG=Hs. 9552 / LL=23568 / UG_GENE=BART1 / DEF=Homo sapiens,  binder  of  Ar l Two,  clone MGC: 1121,  mRNA,  complet e cds.  / PROD=binder  of  Ar l Two / FL=gb: NM_012106. 1 gb: AF126062. 1 gb: BC003087. 1
Hypot het ical prot ein LOC286144
nucleopor in 214kDa
ubiquit in specif ic prot ease 40
gb: S81916. 1 / DB_XREF=gi: 1470308 /FEA=mRNA / CNT=1 /TI D=Hs. 169313. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 169313 / DEF=phosphoglycerat e kinase {alt ernat ively spliced}  (human,  phosphoglycerat e kinase def icient  pat ient  wit h episodes of  muscl,  mRNA Par t ial Mutant ,  307 nt ) .  / PROD=phosphoglycerat e kinase
zinc f inger  protein 511
homeo box D11
hypot het ical prot ein MGC14801 / / /  hypot het ical prot ein MGC14801
st er ile alpha mot if  domain cont aining 8
golgi associat ed,  gamma adapt in ear  cont aining,  ARF binding prot ein 1
f at t y acid desat urase 1
gb: AI 056971 / DB_XREF=gi: 3330760 /DB_XREF=oy89d03. x1 / CLONE=I MAGE: 1672997 / FEA=EST / CNT=8 / TI D=Hs. 133301. 0 / TI ER=ConsEnd /STK=4 / UG=Hs. 133301 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AI 344200 / DB_XREF=gi: 4081406 /DB_XREF=t c02f 04. x1 / CLONE=I MAGE: 2062687 / FEA=EST / CNT=16 / TI D=Hs. 118918. 0 / TI ER=St ack / STK=13 / UG=Hs. 118918 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AA504261 / DB_XREF=gi: 2240421 /DB_XREF=aa61b12. s1 / CLONE=I MAGE: 825407 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 136387. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 136387 / UG_TI TLE=ESTs
gb: BE674964 / DB_XREF=gi: 10035505 / DB_XREF=7f 11b09. x1 / CLONE=I MAGE:3294329 / FEA=EST /CNT=6 / TI D=Hs. 190065. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 190065 / UG_TI TLE=ESTs
Acyl-CoA synt het ase long-chain f amily member 4
gb: AW390231 /DB_XREF=gi: 6894890 / DB_XREF=CM3-ST0181-111199-033-a12 / FEA=EST / CNT=25 /TI D=Hs. 145509. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 145509 / UG_TI TLE=ESTs
Hypot het ical LOC389185
t rophoblast -derived noncoding RNA
Hypot het ical prot ein FLJ20481
gb: AL038191 / DB_XREF=gi: 5407484 /DB_XREF=DKFZp566P1724_s1 / CLONE=DKFZp566P1724 / FEA=EST / CNT=7 / TI D=Hs. 19247. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=1 / UG=Hs. 19247 / UG_TI TLE=ESTs,  Moderat ely similar  t o ALUC_HUMAN ! ! ! !  ALU CLASS C WARNI NG ENTRY ! ! !  (H. sapiens)
gb: AA927562 / DB_XREF=gi: 3076459 /DB_XREF=om71e09. s1 / CLONE=I MAGE:1552648 / FEA=EST /CNT=3 / TI D=Hs. 148234. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 148234 / UG_TI TLE=ESTs
gb: AA776723 / DB_XREF=gi: 2836057 /DB_XREF=ah49e02. s1 / CLONE=1292858 /FEA=EST / CNT=5 / TID=Hs. 189046. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=4 / UG=Hs. 189046 / UG_TI TLE=ESTs
CDNA FLJ32420 f is,  clone SKMUS2000898
Test is expressed sequence 27
hypot het ical prot ein MGC13040
Mur ine ret rovirus int egrat ion sit e 1 homolog
Transcr ibed locus,  highly similar  t o XP_374989. 1 Homo sapiens KI AA0373 gene
gb: NM_017987.1 / DB_XREF=gi: 8922215 / GEN=FLJ10063 / FEA=FLmRNA / CNT=14 / TI D=Hs. 154091.0 / TI ER=FL+St ack /STK=9 / UG=Hs. 154091 / LL=55680 / DEF=Homo sapiens hypot het ical prot ein FLJ10063 (FLJ10063) ,  mRNA.  / PROD=hypot het ical prot ein FLJ10063 / FL=gb: NM_017987. 1
gb: BE467566 / DB_XREF=gi: 9513341 /DB_XREF=hz72e04. x1 / CLONE=I MAGE: 3213534 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 250450. 0 / TI ER=ConsEnd /STK=5 / UG=Hs. 250450 / UG_TI TLE=ESTs
RAS guanyl releasing prot ein 4
prot ein t yrosine phosphat ase t ype I VA,  member 2
palmit oyl-prot ein t hioest erase 1 (ceroid- lipof uscinosis,  neuronal 1,  inf ant ile)
act in relat ed prot ein 2/ 3 complex,  subunit  2,  34kDa
spast ic paraplegia 21 (aut osomal recessive,  Mast  syndrome)
r ibosomal prot ein S7
ret iculon 4 int eract ing prot ein 1
solut e carr ier  family 11 (prot on-coupled divalent  met al ion t ranspor t ers) ,  member 2
hypot het ical prot ein LOC157273
zinc f inger ,  DHHC domain cont aining 18
gb: AI 090487 / DB_XREF=gi: 3429546 /DB_XREF=qa64d12. x1 / CLONE=I MAGE: 1691543 / FEA=EST / CNT=6 / TI D=Hs. 168325. 0 / TI ER=ConsEnd /STK=1 / UG=Hs. 168325 / UG_TI TLE=ESTs,  Moderat ely similar t o ALU1_HUMAN ALU SUBFAMI LY J SEQUENCE CONTAMI NATI ON WARNI NG ENTRY (H. sapiens)
gb: AI 221300 / DB_XREF=gi: 3803503 /DB_XREF=qg74f 07. x1 / CLONE=I MAGE: 1840933 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 155659. 0 / TI ER=ConsEnd /STK=3 / UG=Hs. 155659 / UG_TI TLE=ESTs
lysophospholipase 3 ( lysosomal phospholipase A2)
G prot ein-coupled recept or  107
Hypot het ical gene suppor t ed by AK021767;  AL359943
gb: AW082221 /DB_XREF=gi: 6037373 / DB_XREF=xb64b07. x1 / CLONE=I MAGE:2581045 / FEA=EST /CNT=7 / TI D=Hs. 60536. 0 / TI ER=ConsEnd /STK=6 / UG=Hs. 60536 / UG_TI TLE=ESTs
hist ocompat ibilit y (minor)  13
Phosphat idylinositol-4-phosphat e 5-kinase,  t ype I I ,  bet a
LSM11,  U7 small nuclear  RNA associat ed
hypot het ical prot ein DKFZp566M114
Homo sapiens,  clone I MAGE: 5000675,  mRNA
FLJ43808 prot ein
Hypot het ical prot ein LOC158563
chromosome X open reading f rame 42
Homo sapiens,  clone I MAGE: 4824433,  mRNA
RAD50 homolog (S.  cerevisiae)
hypot het ical prot ein MGC26979
Phosphodiest erase 5A,  cGMP-specif ic
dyst robrevin,  bet a
gb: AI 523913 / DB_XREF=gi: 4438048 /DB_XREF=t g98a06. x1 / CLONE=I MAGE: 2116786 / FEA=EST / CNT=4 / TI D=Hs. 34504. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 34504 / UG_TI TLE=ESTs
F-box and leucine-r ich repeat  prot ein 13
t umor necrosis f act or  ( ligand)  super f amily,  member 9
t r imet hyllysine hydroxylase,  epsilon
gb: AF339798. 1 / DB_XREF=gi: 13507336 / TI D=Hs2. 382698.1 / CNT=1 / FEA=mRNA / TI ER=ConsEnd / STK=0 / UG=Hs. 382698 / UG_TI TLE=Homo sapiens clone I MAGE: 234898,  mRNA sequence / DEF=Homo sapiens clone I MAGE: 234898,  mRNA sequence.
hypot het ical prot ein FLJ11142
gb: AI 435590 / DB_XREF=gi: 4304250 /DB_XREF=t h79b10. x1 / CLONE=I MAGE: 2124859 / FEA=EST / CNT=5 / TI D=Hs. 130168. 0 / TI ER=ConsEnd /STK=5 / UG=Hs. 130168 / UG_TI TLE=ESTs
Far  upst ream element  (FUSE) binding prot ein 3
gb: AA401733 / DB_XREF=gi: 2057200 /DB_XREF=zt 66d02. s1 / CLONE=I MAGE: 727299 / FEA=EST / CNT=3 / TI D=Hs. 184134. 0 / TI ER=ConsEnd / STK=3 / UG=Hs. 184134 / UG_TI TLE=ESTs
t ast e recept or,  t ype 1,  member 2
Transcr ibed locus,  weakly similar  t o XP_375099. 1 hypot het ical prot ein LOC283585 [ Homo sapiens]
serum amyloid A4,  const it ut ive
Glut amat e recept or ,  ionot ropic,  N-met hyl-D-aspar t ate 3B
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Tableau XVIII : Résultats de la 2ème analyse ANOVA  

 

Total des gènes sur régulés pendant l’infection: 138 

Niveaux d’expression moyenne par échantillon 
 Nom des gènes  

A  B C  

interferon, gamma-inducible 

protein 30 
2304 1571 723 

T-cell, immune regulator 1 359 209 124 

toll-like receptor 2 333 144  88 

Myeloid differentiation primary 

response gene (88) 
648 451 238 

toll-like receptor 5 45 22 15 

Fc fragment of IgG, low affinity 

IIc, receptor for (CD32) 
248 178 82 

 

Ce tableau montre l’exemple de 6 gènes définis par la classification GO qui étaient 

sur régulés durant l’infection. Leurs niveaux d’expression moyens à chaque stade 

diminuent progressivement en passant du stade de phase aigue (A) du paludisme 

au stade de guérison (C). 
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4.3 Comparaison des profils de l’expression génétique selon l’amplitude de la 

variation dans l’expression entre les 2 stades A et C (pendant et après le 

paludisme). 

Une méthode statistique de filtrage encore plus stricte a été utilisée pour discriminer 

les gènes fortement exprimés ou réprimés chez les patients avec une différence de 

niveau d’expression supérieure ou égale à 1,5. Ainsi 109 gènes ont été identifiés 

dont 51 étaient sur régulés et 58 étaient sous régulés. 

 

4.3.1 Profil d’expression globale chez tous les 6 patients : 
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Stage of disease
Patient

S S S S S S R R R R R R
1 1 1 1 1 2 1 1 1 1 1 2

-3.0 -1.8 -0.6 0.6 1.8 3.0

heat shock 27kDa protein 1
acyl-CoA synthetase long-chain family member 1
adrenomedullin
cytoskeleton-associated protein 4
histone 1, H4j /// histone 1, H4k
ribonuclease, RNase A family, 2 (liver, eosinophil-derived neurotoxin)
LOC440448
solute carrier family 39 (zinc transporter), member 8
RAB24, member RAS oncogene family
SAM domain, SH3 domain and nuclear localisation signals, 1
src family associated phosphoprotein 2
lectin, galactoside-binding, soluble, 1 (galectin 1)
phosphoglycerate kinase 1
lysosomal-associated membrane protein 2
vesicle-associated membrane protein 3 (cellubrevin)
sorting nexin family member 27
CDP-diacylglycerol synthase (phosphatidate cytidylyltransferase) 2
chromosome 10 open reading frame 119
mitochondrial ribosomal protein S18C
electron-transfer-flavoprotein, beta polypeptide
putative intramembrane cleaving protease
hypothetical protein FLJ22833
Glycerol-3-phosphate dehydrogenase 2 (mitochondrial)
CDC42 effector protein (Rho GTPase binding) 3
uridine phosphorylase 1
Nijmegen breakage syndrome 1 (nibrin)
engulfment and cell motility 2 (ced-12 homolog, C. elegans)
gb:AA532718 /DB_XREF=gi:2276972 /DB_XREF=nj59c10.s1 /CLONE=IMAG...
mannose-6-phosphate receptor binding protein 1
trophoblast-derived noncoding RNA
ninjurin 1
gb:AW975051 /DB_XREF=gi:8166255 /DB_XREF=EST387156 /FEA=EST /C...
carnitine palmitoyltransferase 1A (liver)
ring finger protein 13
BH3 interacting domain death agonist /// BH3 interacting domain death agonist
transcription factor 7-like 2 (T-cell specific, HMG-box)
related RAS viral (r-ras) oncogene homolog
complement component 1, q subcomponent, alpha polypeptide
ATP-binding cassette, sub-family A (ABC1), member 1
complement component 1, q subcomponent, beta polypeptide
leukocyte immunoglobulin-like receptor, subfamily B (with TM and ITIM domain...
phosphoinositide-3-kinase adaptor protein 1
LR8 protein
kynureninase (L-kynurenine hydrolase)
glucosamine (N-acetyl)-6-sulfatase (Sanfilippo disease IIID)
gb:AA770596 /DB_XREF=gi:2821834 /DB_XREF=oe54a06.s1 /CLONE=IMA...
sphingomyelin phosphodiesterase, acid-like 3A
membrane-spanning 4-domains, subfamily A, member 4
egf-like module containing, mucin-like, hormone receptor-like 1
annexin A4
chromosome 9 open reading frame 89

 
Figure 26: Profil d’expression des gènes durant les 2 stades d’évolution de 

l’infection analysés A et C. Visualisation graphique des données avec la méthode 

de filtrage avec comme seuil 1,5. 
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Tableau XIX: Résultats de gènes représentatifs identifiés par la méthode de filtrage 

Fold Change 

Gènes sur régulés pendant l’infection Gènes sous régulés pendant l’infection

mannose-6-phosphate receptor 

binding protein 1 
interleukin 1 family, member 5 (delta) 

complement component 1, q 

subcomponent, beta polypeptide 
interleukin 17F 

complement component 1, q 

subcomponent, alpha polypeptide 
immunoglobulin mu binding protein 2 

transcription factor 7-like 2 (T-cell 

specific, HMG-box) 

zinc finger, FYVE domain 

containing 19 

 
Ce tableau montre un exemple de gènes dont l’expression est modifiée entre la 

phase aigue de la maladie et  de guérison du patient. Ces gènes sont groupés par 

classification GO. 
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  COMMENTAIRES ET DISCUSSION  
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A. DEMARCHE METHODOLOGIQUE : 

• Design de l’étude : 

 

           L’expression génétique est très variable d’un individu à un autre. La 

méthodologie adoptée au cours de notre étude permet de minimiser l’impact de 

cette variation. Les valeurs des expressions génétiques des échantillons A et B 

qui représentaient l’état pathologique de l’enfant ont été comparées à la valeur 

de l’expression génétique de l’échantillon contrôle C pour le même patient. 

Chaque individu devenant ainsi son propre contrôle. 

Cette méthodologie nous a permis de corréler la variation de l’expression gènes 

spécifiques à l’évolution de la maladie. 

 

• Isolation d’ARN : 

 

          Une optimisation des techniques de séparation cellulaire a été nécessaire. 

Le but étant d’identifier la technique la plus appropriée pour la récupération de 

cellules mononuclées intactes. Ceci pour l’isolation de molécules d’ARN de 

qualité et d’intégrité suffisante pour être utilisées par une technologie de pointe 

comme les microarrays.  

 

            L’isolation de cellules mononuclées sur le site de Banconi a présenté 

certaines difficultés car la température ambiante était souvent très élevée et les 

conditions de prélèvement ne permettaient pas d’inactiver complètement les 

RNases du milieu ambiant. Une contamination des échantillons par de telles 

enzymes aboutit inexorablement à la destruction totale ou partielle de l’ARN en 

quelques minutes. 

 

       En outre la quantité d’ARN messager minimale pour une puce à ADN 

(Microarray) est d’environ 8 µg d’ARN messager. Les quantités d’ARN obtenues 

sont des quantités de l’ARN total dont l’ARN messager ne constitue qu’une 

faible fraction (environ 10%).  
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• La cible cellulaire : 

 
       Nous reconnaissons qu’en isolant l’ARN seulement les cellules 

mononuclées, nous n’avons analysé qu’une partie du transcriptome et il est 

possible que nous ayons raté les contributions importantes des autres types de 

cellules. Cependant, compte tenu du fait il ne nous ait pas possible de prélever 

un autre type de matériel biologique que le sang chez les enfants, cette 

méthodologie semble acceptable. 

 

• L’échantillonnage : 

 

     L’échantillonnage n’est pas représentatif mais il nous a permis de tester 

notre approche méthodologique. 

 

      Le prélèvement d’une série de trois échantillons sanguins chez des 

enfants malades probablement anémiés a été effectué de façon à prendre en 

compte leur état. Pour cette raison le volume de sang prélevé a été limité à 3 ml. 

Cette étude prouve que ce volume est suffisant pour l’isolation d’ARN et ne 

compromets pas la santé de l’enfant malade. Les procédures de prélèvement de 

sang ont également été réalisées de façon à tenir en compte l’état du patient : 

en utilisant des aiguilles Vacutainer 23G ¼ Brand (Beckson dickson) de taille 

appropriée pour les veines de l’enfant. Le sang a été aspiré grâce à une 

séringue et non pas sur tube car ceux-ci étant sous pression, cela risquerait de 

provoquer un collapsus au niveau des veines. 

 

      Tous les patients inclus dans cette étude avaient un âge inférieur ou égal 

5 ans. Notre échantillonnage a été effectué dans la tranche de population la plus 

exposée par cette maladie. Sur le plan clinique une nette amélioration de l’état 

général a été constatée chez tous les patients à partir du 3ème jour et elle était 

totale au 10ème jour après le traitement antipaludique. Nous avons donc 
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l’assurance que les signes cliniques décelés lors de l’examen initial des patients 

étaient bien dûs aux parasites de P. falciparum. 

L’identification microscopique et moléculaire par PCR des parasites de P. 

falciparum au cours des trois visites des patients a confirmé l’efficacité du 

traitement. Tous les patients étaient traités avec des associations de molécules 

antipaludiques à l’exception du patient 13-8 qui est le seul à avoir été traité avec 

la chloroquine en monothérapie. Une diminution de la parasitémie était 

perceptible chez tous les 6 patients au bout de 3 jours de traitement avec 

cependant des différences de sensibilités aux antipaludéens présentés par les 

souches de P. falciparum rencontrées. La clairance était totale au bout des 10 

jours. 

 

         La technique de la PCR nichée présente un grand intérêt du fait de sa 

grande sensibilité par rapport aux techniques microscopiques. Le fait d’effectuer 

un génotypage des souches de Plasmodium avec le marqueur moléculaire de 

MSP-1 présente plusieurs avantages  dont celui de pouvoir confirmer les 

résultats de la goutte épaisse et du frottis mince  mais aussi  

elle nous permet de savoir à quel(s) allotype(s) du gène MSP-1 de Plasmodium 

falciparum avons nous à faire, permettant ainsi d’établir une liaison entre les 

symptômes cliniques présentés, le profil d’expression génétique présenté et 

l’allotype détecté. 

 

       Ceci est un élément qui a son importance surtout quand nous savons 

que les souches de plasmodium n’ont pas les mêmes facteurs de virulence 

(cytoadhérence, secrétions de toxines pyrogènes, résistance aux traitements 

antimalariques). Il apparaît clair les souches de plasmodiums n’ont pas le même 

pouvoir immunogène. Il serait bon d’élargir notre échantillonnage pour établir 

des relations entre le profil d’expression génétique des patients infectés et les 

souches plasmodiales ayant un répertoire antigénique différent. 
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       Notre analyse ne nous a pas permis de corréler un profil d’expression 

spécifique des cellules mononucléaires à un allotype particulier du gène MSP-1 

de Plasmodium falciparum à cause de la faiblesse notre échantillonnage et 

aussi parce que plusieurs patients étaient infectés par plus d’un allotype. 

     Cependant MSP-1 a été incriminé dans plusieurs études comme étant 

une des cibles potentielles du système immunitaire. En effet La partie terminale 

de MSP1 code pour un fragment de 19 kDa qui est lié à la membrane plasmique 

par une molécule d’ancrage, le glycosylphosphatidylinositol (GPI). Ce fragment 

de 19 kDa apparaît être une cible pour le système immunitaire. En outre le GPI 

est une puissante toxine capable d’engendrée une forte réponse immune (Shai 

et al., 1994). Notre étude prend donc en compte deux facteurs dont l’un lié à la 

génétique du parasite (gène MSP-1) et l’autre à celle de l’hôte humain (la 

réponse de l’hôte en terme d’expression génétique).  

 

        La limite d’une telle démarche réside dans le fait que choisir un 

marqueur moléculaire polymorphique tel que MSP-1 présente le risque que les 

amorces utilisées ne reconnaissent pas les nouvelles souches recombinées au 

niveau du bloc 2 que nous savons très polymorphe.  

 

        Cependant dans le cadre de notre étude l’élément le plus important 

réside dans le fait que les résultats moléculaires, parasitologiques et cliniques 

confirment la disparution des parasites 10 jours après le traitement .Les 

échantillons d’ARN recueillis le 10ème jour constituant nos échantillons contrôles, 

il est absolument indispensable que ces échantillons représentent l’état 

physiologique normal du patient après traitement. 
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B.  L’ANALYSE MICROARRAY : 
 

En fonction de la méthode de filtrage statistique utilisée les gènes incriminés 

différent. La plupart des gènes identifiés ont des fonctions inconnues et/ou n’ont 

pas été identifiés auparavant comme étant impliqués dans le paludisme. Certains 

qui ont des fonctions connues et classés selon l’ontologie génique (GO). Les gènes 

incriminés font état d’une implication claire du système immunitaire inné.  

 

1.  Comparaison des stades A et C par la méthode de filtrage ANOVA : 

 

La 1ère analyse de la variance (ANOVA) entre les données pour les échantillons de 

la phase aigue de la maladie (A) et les échantillons provenant des mêmes patients 

guéris (C) identifiait un large nombre de gènes ayant une variation significative dans 

leur expression. Certains d’entre eux, classés selon l’ontologie génique sont très 

intéressants sur le plan immunitaire.  

 

• Le gène IFI30 (interféron gamma inductible protein 30):  

Ce gène apparaît être sur régulé en réponse à l’infection palustre. La protéine 

codée par ce gène est une réductase thiol lysosomale à pH bas. Elle réduit les 

ponts disulfures de protéines. Cette enzyme est exprimée constitutionnellement 

dans les cellules présentatrices d’antigène (CPA) et est induite par l’interféron 

gamma dans d’autres types cellules. Cette enzyme joue un rôle important dans la 

présentation d’antigène par les molécules de classe II du CMH.  

Les antigènes parasitaires libérés sont internalisés par les cellules présentatrices 

d’antigènes tels que les monocytes ou macrophages. Ils sont ensuite dépliés par 

cette enzyme par la réduction des ponts disulfures. Dégradés en peptides, ils se 

fixent aux molécules de classe II du CMH. Le complexe molécules de classe II du 

CMH - les peptides est ensuite transporté à la surface de la cellule où il stimule les 

cellules T CD4+ (Ping et al., 2002). 

Cette enzyme joue donc un rôle important dans l’initiation de la réponse adaptative 

de l’individu. 
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• CD63 melanoma antigen : 

Ce gène code pour une glycoprotéine de surface cellulaire qui sert de médiateur 

dans les signaux de transduction. Elle joue un rôle dans la régulation, le 

développement, l’activation et la mobilité cellulaire. Cette protéine est également 

connue pour complexer avec les intégrines (Strausberg et al.,2002). L’augmentation 

de l’expression de ce gène au moment de la phase aiguë de la maladie plaide en 

faveur d’une activation cellulaire en réponse au paludisme. 

 

• Les composants cellulaires : la vacuole lytique et le lysosome 

Nos résultats ont démontré une variation significative dans l’expression de gènes 

de composants cellulaires tels que la vacuole lytique et le lysosome. Ceux ci sont 

des éléments de la réponse immune innée non spécifique. 

L’activation de ces composants cellulaires aboutit à la phagocytose de particules. 

Dans le cas du paludisme, il pourrait s’agir des débris cellulaires consécutifs à la 

rupture des schizontes ou d’antigènes parasitaires. 

 

2.  méthode de filtrage ANOVA par comparaison des stades A, B et C : 

 

La deuxième analyse de la variance qui a pris cette fois en compte l’expression des 

gènes aux 3 stades a identifié un nombre de gènes plus restreint ayant une 

variation significative sur les 3 échantillons. Il a été observé entre autre une 

augmentation dans l’expression des gènes des récepteurs TLRs en l’occurrence le 

TLR2 et le TLR5 : 

 

• TLR2 et Myeloid differentiation primary response gene (88): 

    Le TLR2 est un acteur de la réponse innée. L’augmentation de 

l’expression de ce gène au moment où le patient est malade indique que les 

antigènes malariques tels que le GPI pourraient activer ce récepteur 

(Krishnegowda et al., 2004). La stimulation de ce récepteur entraîne le 

recrutement de la molécule MyD88 qui est une molécule adaptatrice impliquée 

dans la signalisation intracellulaire. 
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Les données que nous avons recueillies indiquent également une augmentation 

de l’expression du gène de MyD88.  

 

      La stimulation de ce récepteur aboutit à l’activation du facteur de 

transcription NF-κB qui à son tour induit la production de cytokines pro 

inflammatoires telles que TNF-α. Il désormais admis depuis longtemps que 

TNF-α est impliqué dans la physiopathologie du paludisme en induisant 

l’apparution de la fièvre (Kwiatkowski.,1989) qui est par ailleurs un signe clinique 

décelé chez les patients inclus dans l’étude (Tableau 16). 

 

      De façon générale, il est aujourd’hui admis que les TLRs, membres de la 

famille des récepteurs IL1-R, jouent un rôle essentiel dans l’immunité innée mais 

aussi dans l’orientation de la réponse adaptative. 

Nous avons observés dans nos résultats une augmentation de l’expression du 

gène de l’interféron gamma inductible protein 30 induite par l’interféron gamma. 

L’interféron gamma est une cytokine qui est très importante pour l’activation des 

cellules. Elle provoque en autre une polarisation des lymphocytes vers le 

phénotype Th1. La réponse cellulaire de type Th1 aboutit à la production de 

cytokines pro inflammatoires,d’IL-12 et d’interféron gamma par contre les 

lymphocytes Th2 sont responsables de la production de cytokines anti 

inflammatoires,IL-4 et IL-10 (Donato Torre., 2002) . La réponse de type Th2 

provoque la suppression de la réponse de type Th1. 

 

 

• Toll-like receptor 5 : 

Selon les données que nous avons recueillis le gène codant pour ce récepteur 

apparaît être sur régulé en réponse à la maladie. Bien que plusieurs TLRs aient 

déjà été identifiés comme activant la réponse immune innée au cours du 

paludisme, le rôle de TLR5 n’a pas été clairement défini. Cependant les TLRs 

sont capables de former des hétérodimères pour augmenter leur spectre de 
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reconnaissance. Des études plus poussées concernant ce récepteur devront 

être entreprises. 

Cependant le TLR5 reconnaît les flagelles des bactéries gram positif et négatif, 

son activation entraîne la mobilisation du facteur nucléaire NF-κB et stimule la 

production de TNF α (Fumitaka H et al., 2001) 

 

• T cell immune regulator 1 : 

Cette protéine possède différentes fonctions. Cette enzyme régule l’acidification 

des organelles intracellulaires. Cette acidification est nécessaire pour beaucoup 

de processus biologique telle l’activation du zymogène, l’endocytose régulé par 

des récepteurs.  

 

• Récepteur de faible affinité pour les IgG (Fc RIIc/ CD32) : 

 

Selon la classification GO, ce gène code pour une protéine réceptrice des IgG 

impliquée dans la réponse immune. Elle est impliquée dans le processus de 

signalisation cellulaire. Jusqu'à présent seule L’implication du récepteur de 

faible affinité pour les IgE (Fce RII/CD23) avait été démontrée dans le 

neuropaludisme (Mazier et al., 1999). 

En outre si une réponse immunitaire spécifique humorale a déjà été montée par 

l’hôte humain, les particules parasitaires pourraient également être recouvertes 

d’IgG et être reconnues par les récepteurs de la portion Fc des 

immunoglobulines (FcγR) (Ravetch, 1997).A ce niveau également nous avons 

identifié le gène du Récepteur de faible affinité pour les IgG (Fc RIIc/ CD32) 

avec une augmentation au moment où les patients présentaient les symptômes 

cliniques spécifiques du paludisme. 
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3. Résultats de la comparaison de l’expression aux trois stades A et C avec un 

seuil de filtrage à 1,5 : 

Dans cette dernière analyse seuls les gènes ayant une variation supérieure ou 

inférieure 1,5 ont été considérés. 

 

A. Les gènes sur régulés : 

 

• Mannose 6 phosphate receptor binding protein 1 

Acteur de l’immunité innée, ce gène est sur régulé pendant la maladie. 

Le mannose 6 phosphate receptor est une protéine lysosomale qui est 

impliquée dans les mécanismes de biosynthèse et de translocation cellulaire. 

Les deux fonctions de cette protéine sont liées à l’appareil de golgi ainsi qu’à la 

surface cellulaire où se fixent les protéines lysosomales et régulent le transport 

des lysosomes. 

La réductase Interféron gamma protein inductible 30 qui a une expression 

augmentée est synthétisée sous forme d’une glycoprotéine précurseur soluble 

de 35 kDa qui est en majorité transporté via les récepteurs mannose 6 

phosphate jusqu’aux sites de l’endocytose (Uyen T.Phan et al., 2002). 

 

• complement component 1, q subcomponent, beta polypeptide : 

Complement component 1, q subcomponent, alpha polypeptide 

Ce sont des éléments du complément, également acteur de l’immunité innée. 

Les particules parasitaires à phagocyter peuvent avoir été recouvertes de 

molécules du complément qui seraient reconnues par les récepteurs sur le 

macrophage. Ce qui expliquerait pourquoi nous avons retrouvé les éléments du 

complément comme ayant une expression augmentée au moment de la phase 

aigûe de la maladie (Stade A). 
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• Transcription factor 7-like 2 (T-cell specific, HMG-box) 

C’est un facteur de transcription lymphoïde. L’activation de ce gène a été décrite 

comme critique dans l’évolution du cancer (Duval A et al.,2000)  

Par contre son rôle dans la réponse des individus face au paludisme n’est pas 

encore définit. 

 

 

2.3.2 Les gènes sous régulés 

• Interleukin 1 family, member 5 (delta) : IL1F5 

La protéine codée par ce gène est un membre de la famille des cytokines 

Interleukine 1. Cette cytokine inhibe l’activation de NF-κB induit par les membres 

6 de la famille de l’interleukine 1. 

 

• Interleukine 17F : 

La protéine codée par ce gène est une cytokine qui est exprimée par les cellules 

T activées et stimule la production de plusieurs autres cytokines incluant IL-6,IL-

8 et CSF2/GM_CSF. Cette cytokine est impliquée dans l’activation des MAP 

kinases (Hymowitz et al., ,2001). 

 

• Zinc finger, FYVE domain containing 19 : 

Ce gène code pour une protéine impliquée dans les phénomènes de régulation 

et de transcription de l’ADN (Strausberg RL et al., 2002). 

 

• Immunoglobulin mu binding protein 2 : 

Elle est impliquée dans les processus de recombinaison, de réparation, de 

réplication de régulation de la transcription de l’ADN. Son activité est liée au 

noyau. (Strausberg RL et al., 2002). 
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        Parmi les gènes que nous avons identifié, de nombreux gènes et 

mécanismes n’ont pas été identifiés comme ayant un rôle significatif dans la 

réponse immune de l’hôte face au paludisme. Ceci concerne la voie classique 

du complément et la voie de signalisation des récepteurs TLRs. De plus les 

gènes spécifiques impliqués dans chaque mécanisme différent souvent d’un 

patient à un autre et beaucoup de gènes ont des fonctions multiples. 

 

        Ces résultats montrent qu’il est plus intéressant d’analyser l’implication 

d’ensembles de gènes et mécanismes plutôt que d’analyser des gènes 

spécifiques de façon individuelle. 

 

Les gènes codant pour les éléments du cytosquelette tels que la β-actine, le 

Gapdh, les microtubules et les microfilaments ont été exprimés mais il n’y avait 

pas de variations significatives entre les 3 stades A, B et C (p=0.38 et 0.62) pour 

les méthodes de filtrage statistique utilisée, ce qui en sorte valide nos résultats 

car leur niveau d’expression ne doit pas varier. 

Ces gènes codent pour des protéines constitutives de la cellule, leur expression 

n’est donc pas liée à l’état pathologique provoqué par le paludisme. 
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C Induction de l’expression des gènes humains : 
 
               Au regard de ces résultats, un schéma d’induction de l’expression de 

gènes à fonction connue par d’autres gènes dont le  rôle dans le paludisme n’est 

pas clairement  défini peut être proposé. 

 

 

La technique de la PCR a permit de mettre en évidence la présence d’au moins 

un antigène parasitaire, en l’occurrence le gène de la protéine MSP1 de 

Plasmodium falciparum. Cette toxine seule ou probablement en association 

avec d’autres antigènes malariques pourrait être responsable de l’augmentation 

l’expression du gène du récepteur membranaireTLR2. Ce récepteur est un 

acteur du système immunitaire inné, son activation pourrait être  la première 

réponse de l’organisme face à l’infection palustre.  

 

L’expression du gène du récepteur TLR2 entrainerait à son tour le 

recrutement de NF-kB (ref). L’ensemble de ces mécanismes aboutirait à la 

production de TNF alpha.  

TNF-alpha est qui un inducteur pyrogène dont les propriétés dans le 

paludisme ont ete démontrées (Kwiatkowski, 1989) pourrait  être responsable de 

la fièvre qui est justement le principal signe clinique observé. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

AG TLR2 NF-kB TNF-α Fièvre 
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1. Conclusion : 
 

Cette étude démontre la faisabilité de l’utilisation des microarrays pour 

identifier les changements dans l’expression génétique de sujets humains en 

réponse au paludisme. Ces résultats démontrent que l’influence des confusions 

liées aux variabilités interindividuelles peut être réduite par l’utilisation d’échantillons 

de contrôle provenant du même individu. Ces échantillons de contrôle représentant 

l’état physiologique normal, chaque individu est donc considéré comme son propre 

contrôle. Les résultats de cette analyse initiale indiquent que le paludisme induit 

une augmentation de l’expression des gènes identifiés et classés par l’Ontologie 

Génique (GO). Ces gènes sont impliqués dans la réponse immune, la réponse de 

défense, et la réponse au parasite.  

 

La caractérisation des données par la méthode de filtrage ANOVA, utilisant 

seulement les échantillons de la phase aiguë (A) et ceux de guérison (C) de la 

maladie démontre qu’un large nombre de gènes sont sur ou sous exprimés chez 

tous les 6 patients. 536 gènes ont été identifiés comme ayant une variation 

statistiquement significative dans leur expression moyenne chez tous les 6 sujets 

avec une p-valeur =0,005. Sur les 536 gènes 380 étaient sur régulés et 156 sous 

régulés. Quand les trois stades (A-B-C) sont considérés, le filtrage ANOVA a 

identifié 269 gènes qui sont exprimés dont 138 étaient sur régulés soit (51 ,3%) 

entre la phase aigüe (A et B) et la phase de guérison (C) chez tous les 6 sujets 

avec une variation significative (P=0.005) entre les différents prélèvements. 

Finalement, pour réduire l’impact des différences interindividuelles dans 

l’expression des gènes, seuls les gènes ayant une variation d’amplitude ≥ 1.5 dans 

l’expression (90% niveau de confidence) chez tous les sujets ont été considérés. Le 

filtrage a identifié 51 gènes avec une expression augmentée par rapport à l’état 

normal du patient et 58 avec une diminution de leur expression.  

 

Cependant, beaucoup de ces gènes ont des fonctions inconnues ou dont 

l’implication dans la réponse de l’hôte face au paludisme n’est pas encore définit. 
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En résumé, ces données ont impliquées des gènes (tels les Toll-Like Receptors, 

TLRs) et des processus biologiques (telles l’activités des vacuoles lytiques et les 

lysosomes) dans la réponse humaine au paludisme. Ces données indiquent que la 

réponse humaine au paludisme pourrait est plus complexe que décrite 

précédemment. 

 

Il faut rappeler que les microarrays permettent de détecter le niveau de 

transcription (ARNm) pas celui de traduction (protéines) ce qui signifie que le 

niveau d’analyse reste limité à l’expression des gènes mais pas aux produits 

d’expression des gènes.  

Il est également important de rappeler que les niveaux d’ARNm peuvent ne 

pas refléter l’abondance des protéines qu’ils codent. La régulation post 

transcriptionnelle et les modifications post traductionnelles influencent fréquemment 

le niveau d’expression de la protéine biologiquement active. 

 

2. Recommandations : 
 
Au terme de cette étude nous formulons les recommandations suivantes : 

• Faire une étude avec un échantillonnage assez grand pour identifier des profils 

d’expression génétiques similaires ; 

• Tester ce type d’approche sur des populations différentes ; 

• Coupler les études de microarrays avec des études de protéomique pour 

identifier également les protéines exprimées ; 

• Tester des souches de Plasmodium avec des répertoires antigéniques différents 

pour identifier des profils d’expression génétique de l’hôte spécifique à chaque 

souche. 
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1. PROTOCOLE D’EXTRACTION D’ADN GENOMIQUE : à partir de confettis  par 

le mini kit QIAamp® DNA (QIAGEN, Valencia, CA).  

Ce protocole est applicable aussi bien aux échantillons traités ou non aux 

anticoagulants qui sont séchés sur du papier confetti. 

Préparer d’abord des bains-marie de 85oC pour l’étape 2, 56oC pour l’étape 3 et 

70oC pour l’étape 4. Les solutions de AW1 et AW2 doivent être préparées en 

accord avec le protocole. Si des précipités sont observés dans le tampon AL ou 

ATL, les dissoudre en les incubant à 56 oC. Toutes les centrifugations se feront 

à la température ambiante du laboratoire. 

 

a. Placer le papier confetti coupé en petits morceaux dans un tube eppendorf de 

1,5 ml et ajouter 180 µl de tampon ATL. 

NB: Nettoyer chaque fois le ciseau avec de l’éthanol à 70% si plusieurs 

échantillons doivent être traités. 

 

b. Incuber à 85oC pendant 10 minutes. Centrifuger brièvement pour enlever les 

gouttes (provenant de l’évaporation du mélange papier confetti tampon ATL) qui 

sur le couvercle. 

 

c. Ajouter 20 µl de protéinase K. Mélanger en agitant et incuber à 56oC pendant 1 

heure. Centrifuger rapidement pour enlever les gouttes du couvercle. 

NB: l’addition de la protéinase K est essentielle. 

 

d. Ajouter 200 µl de tampon AL sur l’échantillon et mélanger en l’agitant, puis 

incuber à 70oC pendant 10 minutes. Centrifuger brièvement. Pour une bonne 

lyse, il est essentiel de mélanger immédiatement et fortement l’échantillon et le 

tampon AL. 

NB: Ne pas ajouter directement la solution de protéinase K sur la solution AL 

Un précipité blanc peut se former quand le tampon AL est ajouté à l’échantillon. 

Dans la plupart des cas les précipités se dissolvent durant la phase d’incubation. 
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e. Ajouter 200 µl d’éthanol (96-100%) à l’échantillon, ce qui précipite l’ADN. Il faut 

mélanger fortement la solution en l’agitant, puis centrifuger à la vitesse 

maximale de 16400 rpm (Centrifugeuse eppendorf 5417R) pendant 1 seconde. 

NB: Il est essentiel que l’échantillon et l’éthanol soient bien mélangés. 

 

f. Transférer prudemment la solution dans la colonne située dans un tube de 2 ml 

sans mouiller le bord. Fermer et centrifuger à 8000 rpm pendant 1minute. Placer 

la colonne dans un nouveau tube de 2 ml et rejeter le filtrat. 

 

g. Ouvrir prudemment le couvercle de la colonne et ajouter 500 µl de tampon AW1 

sans toucher le couvercle. Fermer et centrifuger à 8000 rpm pendant 1 minute. 

Placer la colonne dans un nouveau tube de 2 ml et rejeter le filtrat. 

h. Ouvrir prudemment le couvercle et ajouter 500 µl de tampon AW2 sans toucher 

la fermeture. Fermer et centrifuger à 14000 rpm (Centrifugeuse eppendorf 5417 

R) pendant 3 minutes.  

i.  Placer la colonne dans un nouveau tube de 2 ml et centrifuger à 16400 rpm 

(Centrifugeuse eppendorf 5417 R) pendant 1 minute. Rejeter le filtrat. 

 

j. Placer la colonne dans un tube de 1,5 ml et ajouter 150 µl de tampon AE ou 

d’eau distillée. Laisser incuber à la température du laboratoire pendant 1 à 5 

minutes et centrifuger à 8000 rpm pendant 1 minute. 

NB: Ne pas faire l’élution de l’ ADN avec un volume < 100 µl. Le volume de 

l’éluât de ADN ne doit pas excéder 10 % pour la PCR (5 µl pour un volume 

réactionnel de 50 µl). 

L’ ADN peut être stocké à -20°C ou être utilisé directement pour la PCR. 
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2. PROTOCOLE D’ISOLATION D’ARN TOTAL : 
Les échantillons ont été traités avec le kit RiboPure™-Blood (Ambion®). Tout 

travail sur les ARNs doit être effectué le plus stérilement possible à cause des 

RNases microbiennes. A cet effet en plus des règles de sécurité ordinaires au sein 

du Laboratoire, avant toute manipulation tous les matériels et accessoires ont été 

décontaminés systématiquement avec le RNAse AWAY® (Invitrogen ™), les gants 

ont été renouvelés fréquemment lors de la procédure. 
2.1 LYSE DES CELLULES ET PURIFICATION INITIALE DE L’ARN : 

 

2.1.1 Les échantillons stabilisés avec du RNA later® :  

a. Centrifuger l’échantillon stabilisé à 13200 rpm (centrifugeuse eppendorf 

5415R) pendant 1 minute. Les cellules et les protéines plasmatiques 

formeront une large bande brune ou rouge-brun qui s’accumulera sur un coté 

du tube, et le surnageant peut être pâle, brun ou coloré (il peut être aussi 

souvent turbide) ; 

 

b. Enlever et rejeter tout le surnageant le versant ou par aspiration. 

Pendant l’aspiration du surnageant, le fluide a été enlevé complètement y 

compris la portion située directement au dessus de la couche cellulaire. Celle 

ci peut être turbide et contenir des particules de matières blanches ; 

notez que ces matières blanchâtres ne sont pas le ‘buffy coat ’qui est la 

fraction observée après centrifugation de sang entier non traité sur tube avec 

anticoagulant. Si le surnageant est enlevé en versant, tapotez doucement le 

bord du tube inversé contre une serviette à papier pour enlever tout le fluide 

résiduel. Enlevez également tout le fluide résiduel à l’intérieur du capuchon 

du tube. 

 

 

2.1.2 Lyser des cellules sanguines : 

a. Additionner 800 µl de solution de lyse et 50 µl d’acétate de sodium à la 

couche de cellules provenant des échantillons stabilisés avec le RNA later™; 
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b. ‘’vortexer’’ vigoureusement pour lyser les cellules (Vortex genie 2, Daigger®). 

Procéder à des inversions légères des tubes pour être sûr que la solution est 

homogène. Les échantillons stabilisés requièrent un ‘’vortex’’ vigoureux pour 

la ré suspension des cellules. 

 

2.1.3 Extraction : 

a. Additionner 500 µl d’Acide phénol/chloroforme, secouer vigoureusement 

pendant 30 secondes ; 

b. Laisser la mixture à la température ambiante pendant 5 minutes ; 

c. Centrifuger à la température ambiante pendant 1 min pour séparer la phase 

organique de la phase aqueuse. La phase aqueuse peut apparaître 

nuageuse ou claire après centrifugation ; 

 

2.1.4 Récupération de la phase aqueuse : 

a. Transférer la phase aqueuse (en haut) contenant l’ARN dans un nouveau 

tube de 2 ml. Normalement la phase aqueuse a un volume compris entre 1 

et 1,2 ml ; 

b. Eviter de prendre du matériel coloré provenant de la phase organique (en 

bas), qui contient l’hème et les protéines ; 

c. Rejeter la phase organique. 

 

2.1.5 Additionner 600 µl d’éthanol absolu à chaque échantillon 

A chaque tube de phase aqueuse récupéré après l’extraction avec l’acide 

phénol/chloroforme, additionner 600 µl d’éthanol absolu et ‘’vortexer’’ 

brièvement mais vigoureusement pendant 1 seconde. 

 

 2.2 PURIFICATION FINALE DE L’ARN : 

Avant de commencer : 

• Additionner 56 ml d’éthanol à 100 % à la solution de lavage concentrée 

(Wash Solution 2/3) et bien mixer ; 
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• Chauffer un aliquote de solution d’élution à 75° C dans un tube traité contre 

les RNases. Normalement chaque échantillon est élué dans environ 100 µl 

mais la solution d’élution peut être augmentée pour éviter les pertes dues à 

l’évaporation. 

• Assembler les filtres et les tubes. Pour chaque échantillon, placer un filtre 

dans un tube de collection  

 

2.2.1 Faire passer 700 µl de la solution sur le filtre à la fois 

a. Appliquer 700 µl de l’échantillon (la phase aqueuse mixée avec l’éthanol) 

dans le filtre et centrifuger pendant 5 à 10 secondes pour faire passer le 

liquide à travers le filtre. Rejeter le filtrat et replacer le filtre dans le même 

tube ; 

b. Faire passer les 700 µl restants à travers le filtre et rejeter le filtrat. 

 

2.2.2 Laver le filtre avec 700 µl de Solution de lavage 1 : 

a. Mettre 700 µl de la solution de lavage 1 (Wash Solution 1) dans le filtre et 

centrifuger pendant 5 à 10 secondes ; 

b. Rejeter le filtrat et replacer le filtre dans le même tube. 

 

2.2.3 laver 2 x avec 700 µl de Solution de lavage 2/3 : 

a. Mettre 700 µl de la solution de lavage 2/3 (la solution de travail doit être 

préalablement mixée avec de l’éthanol) sur le filtre et centrifuger pendant 5 à 

10 secondes. Rejeter le filtrat et replacer le filtre dans le même tube ; 

 

b. Répéter avec le second aliquote de 700 µl de la Solution de lavage 2/3 ; 

 

c. Après avoir rejeter la solution de lavage, replacer le filtre dans le même tube 

et centrifuger l’ensemble pendant 1 minute. 

 

2.2.4 Eluer l’ARN avec 2 x50 µl de solution d’élution préchauffée : 
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a. Transférer le filtre dans un nouveau tube. Ajouter 50 µl de solution d’élution 

au centre du filtre et fermer le couvercle. Laisser à la température ambiante 

pendant environ 20 secondes et centrifuger pendant 20 à 30 secondes à 

13200 rpm (centrifugeuse Eppendorf 5417R) pour récupérer l’ARN ; 

b. Répéter l’opération avec 50 µl de solution d’élution, collecter l’ARN dans le 

même tube après centrifugation pendant 1 min à 13200 rpm (centrifugeuse 

Eppendorf 5417R) 

 

c. Stocker l’ARN élué à -20° C ou à des températures plus basses. 

 

2.3 TRAITEMENT A LA DNase I : 

 La digestion à la DNase I élimine les résidus d’ADN génomique de l’ARN extrait. 

a. Additionner 1/20 du volume 20 X DNase Buffer et 1 µl de DNase I (8 U/µl)  à 

l’ARN et mixer légèrement mais entièrement. 

Par exemple si l’ARN est élué dans 100 µl de solution d’élution additionner 5 

µl de DNase Buffer et 1 µl de DNase I ; 

 

b. Incuber pendant 30 minutes à 37°C avec un bain sec (Thermolyne, Type 

17600); 

       

c. Utiliser un volume de réactif d’inactivation de la DNase I égale à 20% du 

volume d’ARN traité. Par exemple si 100 µl d’ARN sont traité avec de la 

DNase I, additionner 20 µl de réactif d’inactivation. 

‘’Vortexer’’ le tube brièvement pour mixer entièrement le réactif d’inactivation 

avec l’ARN. Stocker l’échantillon à la température ambiante pendant 2 

minutes. ’’Vortexer’’ le tube une ou deux fois pendant cette période pour ré 

suspendre le réactif d’inactivation de la DNase. 

 

d. Centrifuger l’échantillon à 13200 rpm (centrifugeuse Eppendorf 5417R) 

pendant 1 min pour éliminer le réactif d’inactivation de la DNase et transférer 

le surnageant (la solution d’ARN) dans un nouveau tube. 
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3 Electrophorèse d’ARN sur gel d’agarose : 

• Préparation du gel d’agarose de 1% : 

− Peser 1g d’agarose pure (Ultra pure, Gibco Life Technologies, Grand Island, 

NY) grâce à une balance électronique (SATORIUS®) ; 

− Additionner 100 ml de TBE 0,5 X dans un erlen Meyer ; 

− Bien remuer pour homogénéiser la solution ; 

− Cuire le mélange pendant 1min 30 secondes dans un four à micro ondes à 

100◦c; 

− Laisser refroidir pendant 10 min ; 

− Assembler et niveler le moule ; 

− Ajouter 30 µl de bromure d’éthidium à 1mg/ml (Sigma®); 

− Couler le gel dans le moule et laisser polymériser pendant 15 minutes à la 

température ambiante. 
 

• Dépôt et migration des produits amplifiés : 

− Placer le gel dans la cuve de migration (BIO-RAD) contenant la solution de 

migration : 700 ml de TBE 0,5 X (pH : 8,33) + 210 µl de bromure d’éthidium à 

1mg/ml (Sigma®) 

− Mélanger 4 µL de marqueur moléculaire 0.24-9.5 kb RNA ladder 

(Invitrogen®), 10 µl d’ARN total chacun avec 3 µl de Colorant (bleu de 

bromophénol 0,25% Sucrose 40% dans de l’eau distillée) ; 

− Charger les puits du gel d’agarose avec l’ARN mixé avec le colorant ; 

− Lancer l’électrophorèse pendant 45 minutes à 100 volts (générateur Power 

PAC 200)  
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4 Protocole de Lavage des échantillons d’ARN avec le kit Rneasy® 
Cleanup (QIAGEN) 

     Avant de commencer  

− Ne pas dépasser la capacité de fixation (100 µg) pour une colonne (QIAamp 

spin column) ; 

− Le tampon RLT peut être sous forme précipitée consécutif à un stockage 

prolongé, si cela est nécessaire il faut le chauffer le redissoudre ; 

− Le ß- mercaptoéthanol doit être additionné au tampon RLT. Avant toute 

utilisation additionnée 10 µl de β-ME pour 1 ml de tampon RLT. Le tampon 

RLT est stable pendant 1 mois après addition de ß- mercaptoéthanol ; 

− Le tampon RPE est fournit sous forme concentrée. Avant de l’utiliser pour la 

première fois, additionner 4 volumes d’éthanol (96-100%) pour obtenir la 

solution de travail. 

 

a. Ajuster à 100 µl le volume de l’échantillon avec de l’eau traitée contre les 

ARNases et ajouter 350 ml de tampon RLT à l’échantillon .Mixer 

entièrement ;  

 

b. Additionner 250 µl d’éthanol (96-100%) au lysat et mixer par pipetage. Ne 

pas centrifuger ; 

 

c. Pipeter l’échantillon (environ 700 µl) dans la colonne (QIAamp spin 

Columbia) posée dans un tube de collection de 2 ml et centrifuger pendant 

15 sec à ≥8000 x g (≥10000 m) rejeter le résidu et le tube de collection ; 

 

d. Placer la colonne dans un nouveau tube de collection de 2 ml et 

additionner 500 µl de tampon RPE et centrifuger pendant 15 secondes à 

>8,000 x g (>10,000 m) rejeter le résidu et le tube de collection ; 
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e. Ouvrir délicatement la colonne et additionner 500 µl de tampon RPE ; 

fermer le capuchon et centrifuger pendant 3 min à la vitesse maximale de 

13200 m (centrifugeuse epidendrum 5415 R);  

f. Placer la colonne dans un nouveau tube de collection de 2 ml et rejeter 

l’ancien tube de collection ainsi que  le filtrat. Centrifuger à la vitesse 

maximale de13200 rpm pendant 1min ; 

 

g. Transférer la colonne dans un nouveau tube de collection de 1.5 ml et 

pipeter 30 à 50 µl d’eau traitée contre les RNases (RNases free waters) 

directement sur la membrane du QIAamp.  

Centrifuger pendant 1 min à ≥8000 x g (≥10,000rpm) pour éluer, répéter 

l’opération avec 50 µl d’eau. 
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Les études utilisant la technologie des microarray peuvent fournir un aperçu 

complet de l'expression génétique des individus malades et sains. Cependant, 

l'interprétation des données de microarray humain est fréquemment compromise 

par la variabilité des résultats, les limitations dans la méthodologie de l'étude, ainsi 

que par l’inadéquation des éléments de contrôle. Pour pallier à ces difficultés dans 

une étude sur l’expression génétique au cours du paludisme, nous avons prélevé 

une série de 3 échantillons de sang pour isolation d’ARN et analyse microarray 

chez des individus ayant une infection symptomatique à Plasmodium falciparum. Le 

premier échantillon était pris au moment de la consultation initiale du malade 

(goutte épaisse positive, fièvre ou autres symptômes cliniques). Le deuxième 

échantillon était pris 3 jours plus tard (après 3 jours de traitement antipalustre). Le 

troisième et dernier échantillon était prélevé 10 jours après le traitement 

antipalustre, au moment où le malade est redevenu asymptomatique. Pour éviter 

les différences interindividuelles les trois échantillons provenaient du même 

individu. Les contrôles pour la variabilité de l'expérience incluaient l'usage de puces 

en double à chaque étape de la procédure, et l'élimination de données discordantes 

entre deux puces pour un même échantillon. L’expression des gènes du 

cytosquelette (Gene Ontology Classification) a été utilisée comme contrôle interne 

pour détecter les changements dans l’expression génétique des individus. En 

utilisant cette stratégie, nous avons examiné des changements dans l’expression 

génétique des enfants infectés. Les données fournies par les microarrays ont 

démontrées que le paludisme induisait des augmentations significatives dans 

l'expression des gènes groupés selon l’ontologie génique (classifications GO). Les 

gènes concernés étaient impliqués la réponse de défense immunitaire innée, la 
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réponse aux stimulus externes, la réponse au pathogène, la réponse immunitaire 

adaptative et la réponse au stress (p=0,005). Par contre, il n'y a pas eu de 

changements significatifs dans l'expression des gènes du cytosquelette (p=0.38 et 

0.62). 

 Mots-clés: Paludisme, microarrays, expression génétique  
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FIELDS OF INTERESTS: Human malaria; functional genomic  
Microarray studies can provide a comprehensive picture of gene expression in both 

diseased and healthy individuals. However, the interpretation of human microarray 

data is frequently compromised by the variability of the results, by limitations in 

study design, and by inadequate baseline and control samples. To address these 

problems in a study of gene expression in malaria, we have taken 3 serial blood 

samples for RNA isolation and microarray analysis from individuals with 

symptomatic Plasmodium falciparum infection. The first sample is taken at the time 

of the patient's initial presentation (positive thick smear, fever or other symptoms or 

signs). The second sample is taken 3 days later (after 3 days of antimalarial 

treatment). The third is taken after finishing 3 days of oral treatment (10 days after 

presentation) when the patient has recovered and is again asymptomatic. 

Confounding by interindividual differences is controlled by using three samples from 

the same individual. Controls for assay variability include include the use of 

duplicate chips at each time point, and the elimination of data for oligonucleotides 

that are discordant between the two chips. Confounding by changes in baseline 

gene expression is addressed by using the expression of cytoskeletal and 

cytoskeleton genes (Gene Ontology classification) as internal controls. Using this 

strategy, we examined changes in gene expression in children with malaria. Malaria 

produced significant increases in the expression of genes in the GO classifications 

for defense response, immune response, response to external stimuli, response to 

pathogen or parasite, innate immune response, and response to stress (p=0,005). 

In contrast, there were no significant changes in the expression of genes in the 

cytoskeleton or cytoskeleton organization/biogenesis GO classifications (p=0.38 

and 0.62). 
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             Serment 
 
Je jure, en présence des maîtres de la faculté, des conseillers de l’ordre des 

pharmaciens et de mes condisciples : 

 

D’honorer ceux qui m’ont instruit dans les préceptes de mon art et de leur 

témoigner ma reconnaissance en restant fidèle à leur enseignement ; 

 

D’exercer, dans l’intérêt de la santé publique, ma profession avec conscience et de 

respecter non seulement la législation en vigueur, mais aussi les règles de 

l’honneur, de la probité et du désintéressement ; 

 

De ne jamais oublier ma responsabilité et mes devoirs envers le malade et sa 

dignité humaine. 

 

En aucun cas, je ne consentirai à utiliser mes connaissances et mon état pour 

corrompre les mœurs et favoriser des actes criminels. 

 

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses. 

 

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confrères si j’y manque. 

 
 
 
 
 
 
 


