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La collection « De la biologie a la clinique » est une série
d’ouvrages destinés a enseigner les sciences biologiques
aux étudiants des 1 et 2° cycles : le lien entre les sciences
dites fondamentales et l'application des concepts et des
techniques a la clinique.

Le livre : S'appuyant sur les avancées majeures en génétique, biologie
moléculaire et cellulaire et biochimie, I'ouvrage aborde les maladies en
étudiant, a I'échelle moléculaire et cellulaire, les processus physiologiques
dont l'altération est a |'origine de I'état pathologique.

Sont essentiellement envisagées les maladies affectant une part importante
de la population, comme l'athérosclérose, le diabéete et I'ostéoporose, les
pathologies dont l'incidence est en augmentation, comme par exemple,
I'obésité, la maladie d’Alzheimer ou les maladies a prions, ainsi que des
affections plus rares et jusqu’alors mal connues, comme les anomalies héré-
ditaires du métabolisme énergétique ou des échanges membranaires, pour
lesquelles la compréhension des mécanismes responsables devrait permettre
une meilleure prise en charge, mais aussi une prévention plus efficace car
mieux ciblée.

Cet ouvrage -aborde également les retombées du décryptage du génome
pour la prévention et le traitement de certains désordres métaboliques.

Les auteurs : L'ouvrage, réunissant plus d'une vingtaine de spécialistes
hospitalo-universitaires ou hospitaliers choisis pour leur compétence dans
le domaine étudié, est coordonné par :

* Jacques Delattre, Professeur de Biochimie,

® Geneviéve Durand, Professeur de Biochimie,

* Jean-Claude Jardillier, Professeur de Biochimie et de Biologie moléculaire,
tous trois reconnus pour leurs travaux en biochimie pathologique.

Le public : Etudiants en Médecine, Pharmacie, Biologie ; médecins, biolo-
gistes, pharmaciens et chercheurs.
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