cents et sur la mécanique de la réac-
tion V(D)] permettrait un controle
d’autant plus rigoureux de ces réac-
tions, tout en représentant une solu-
tion économique pour les cellules

lymphoides.
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mmE  Expression du ligand de Fas
dans la thyroide et maladie de
Hashimoto. La thyroidite de Hashi-
moto est considérée comme une
maladie auto-immune entrainant
une destruction progressive de la
thyroide avec insuffisance hormo-
nale. Cependant, I'infiltration lym-
phocytaire est pratiquement inexis-
tante dans ces thyroides, si bien que
les mécanismes de la destruction du
tissu endocrine restent mystérieux.
Plusieurs équipes italiennes asso-
ciées de Palerme, Rome et Génes
(Italie) viennent de montrer que
les cellules endocrines de la thy-
roide expriment a leur surface,
de maniére constitutive, le ligand
de Fas (Fas-L), mais pas ou peu le
récepteur Fas. En revanche, ce
récepteur Fas est retrouvé a la sur-
face des cellules des malades
atteints de thyroidite de Hashimoto
et les auteurs supposent que la syn-
these par les mémes cellules ou par
des cellules adjacentes du récepteur
pro-apoptotique Fas et de son
ligand Fas-L est responsable de
I'induction d’une apoptose, entrai-
nant progressivement une destruc-
tion du tissu glandulaire [1]. Expé-
rimentalement, il est possible
d’induire la synthése du récepteur
Fas dans des thyrocytes en culture
par un traitement a l'aide d’inter-
leukine -1B (IL-1B). Les auteurs
supposent, par conséquent, que de
I'IL-1B produit par une légeére infil-
tration macrophagique, voire par
des cellules endothéliales activées,
entraine I'apparition du récepteur
Fas a la surface des thyrocytes qui
possedent déja le Fas-L, ce qui
induit la cascade apoptotique et
entraine la perte cellulaire. Cepen-
dant, 'apoptose relayée par Fas est
habituellement un processus explo-
sif et la destruction des thyrocytes
par activation du récepteur Fas est,
ex vivo, un phénomene rapide, ce
qui contraste avec la trés lente évo-
lution de la thyroidite de Hashi-
moto. Tout n’est donc pas dit dans
la physiopathologie de cette mala-
die. Cependant, ces travaux ont le
mérite d’attirer I’attention sur le
fait que des processus auto-immuns

peuvent ne pas étre le résultat
d’une attaque tissulaire directe par
des lymphocytes T cytotoxiques.
Dans le cas présent, des lympho-
cytes T activés seraient d’ailleurs
vraisemblablement éliminés, le Fas-
L des thyrocytes activant le récep-
teur Fas lymphocytaire (m/s n°11,
vol. 9, p. 1279 ; n°2, vol. 10, p. 234 ;
n°12, vol. 11, p. 1756).

[1. Giordano C, et al. Science 1997 ;
275:960-3.]

EEE Le succes de la greffe de cor-
née: encore le ligand de Fas! La
greffe de cornée est non seulement
la transplantation d’organe la plus
fréquente [1] mais aussi la plus
riche en succes. Les explications
n’ont pas manqué: le greffon n’est
pas vascularisé, le tissu comporte
peu de cellules présentatrices de
I’antigeéne, la cornée élabore des
molécules immunosuppressives...
Mais la mise en avant du role du sys-
teme Fas-ligand de Fas dans la tolé-
rance immune a fait rechercher
I'implication du systeme dans la
tolérance a la greffe de cornée. La
cornée humaine synthétise le
ligand de Fas, et permettrait ainsi
I’apoptose des lymphocytes T cyto-
toxiques exprimant Fas a leur mem-
brane. Une étude de greffe de cor-
née allogénique chez la souris
transgénique dépourvue, soit de
gene Fuas, soit du géne codant pour
le ligand de Fas a permis de vérifier
tout a fait cette hypothese [2]. Les
greffons FasL* sont acceptés pour
45 %, alors que les greffons FasL~ ou
les greffons normaux transplantés
sur des souris Fas™ sont rejetés a
100 %. Ces faits ne sont pas sans
rappeler les défenses du testicule
greffé (m/s n°12, vol. 11, p. 1756)

[1. Houssin D. Med Sci 1997; 13:
364-5.]

[2. Stuart PM, et al. | Clin Invest
1997 ; 99: 396-402.]
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