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BMEE Bcl-2 exerce son action anti-
apoptose dans une lignée fibroblas-
tique humaine dépourvue d’ADN
mitochondrial. La protéine Bcl-2
prévient la mort cellulaire program-
mée (ou apoptose) de différentes
populations lymphocytaires et neuro-
nales (m/s n® 1, vol. 7, p. 88 ; n° ¢4,
vol. 8, p. 392 ; n°9, vol. 8, p. 1002 ;
n® 10, wol. 8, p. 1113). Dans la
mesure ou cette protéine a pu étre
localisée au niveau de la membrane
interne des mitochondries, il a été
suggéré qu’elle pourrait exercer son
action anti-apoptose en altérant la
fonction respiratoire des mitochon-
dries. M. D. Jacobson, du laboratoire
de Martin C. Raff (Londres, GB),
vient de démontrer que ’apoptose
pouvait se produire dans une lignée
fibroblastique humaine dépourvue
d’ADN mitochondrial et ne possédant
donc pas une chaine respiratoire fonc-
tionnelle [1]. La surexpression de
Bcl-2 obtenue par introduction d’un
vecteur rétroviral contenant un
ADNc b¢l-2 induit une protection
contre ’apoptose dans ces mutants

sans ADN mitochondrial de maniére
aussi efficace que dans les cellules
parentales. En outre, la surexpression
de Bcl-2 dans les cellules mutantes ou
parentales est sans incidence sur I’acti-
vité de la chaine respiratoire. Enfin, il
est clairement établi que la protéine
Bcl-2 n’est pas exclusivement localisée
au niveau de la mitochondrie ; elle est
également associée a I’enveloppe
nucléaire et au réticulum endoplasmi-
que. L’ensemble de ces travaux sug-
gére donc que ni I’apoptose ni ’effet
anti-apoptose de Bcl-2 ne dépendent de
la chafine respiratoire mitochondriale et
que le site d’action de Bcl-2 pourrait
davantage se situer au niveau du réti-
culum endoplasmique et/ou de I’enve-
loppe nucléaire. L’effet anti-
apoptotique de Bcl-2 vient aussi d’étre
observé dans les cellules PC12 dérivées
d’un phéochromocytome de rat sans
qu’il y ait la encore de modification de
la respiration mitochondriale [2].

[1. Jacobson MD, et al. Nature 1992 ;
361 : 365-9.]

[2. Mah SP, et al. J Neurochem 1993 ;
60 : 1183-6].
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