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■■■ BRÈVES ■■■

■■■ Le neurone au gré de
l’AMPc ! La progression et l’exten-
sion des neurones à l’origine du
tissu nerveux est sous l’étroite auto-
rité de l’AMPc extracellulaire. C’est
la conclusion d’une étude réalisée
sur des neurones spinaux de
Xénope, dont la progression in vitro
est facilement visualisée [1]. Ainsi,
peut-on démontrer l’effet attractif
d’une source de BDNF (brain deri-
ved neurotrophic factor) sur la progres-
sion d’un neurone placé à proxi-
mité. De nombreux éléments
suggèrent que l’AMPc extracellu-
laire joue un rôle crucial dans ce
phénomène : (1) L’effet attractif du
BDNF devient répulsif lorsqu’un
inhibiteur de la protéine-kinase A
est ajouté au milieu ; (2) A l’opposé,

un analogue de l’AMPc qui active
l’enzyme augmente la réponse
attractive ; (3) Un agoniste des
récepteurs du glutamate, qui réduit
la production neuronale d’AMPc,
induit un effet répulsif du BDNF
sur le neurone ; (4) Une source
faible de BDNF, sans effet par elle-
même, devient attractive en pré-
sence de forskoline, un activateur
de l’adénylate cyclase. Dans tous les
cas, un influx de Ca2+ dans le cône
de croissance du neurone s’avère
essentiel. L’acétylcholine, qui aug-
mente l’influx de Ca2+, exerce les
mêmes effets attractifs et répulsifs
que le BDNF, alors que la neurotro-
phine-3, attractive également, mais
activant une tyrosine-kinase diffé-
rente de celle mise en jeu par le

BDNF, n’est pas influencée par une
diminution du Ca2+ ou un blocage
du système AMPc. Les auteurs
concluent qu’une augmentation de
Ca2+ cytoplasmique qui active le sys-
tème AMPc est à la base des
réponses induites par le neurotrans-
metteur, la défection du système
AMPc conduisant à révéler le phé-
nomène répulsif induit par la seule
augmentation du Ca2+ cytoplas-
mique. Une nouvelle fois, est dévoi-
lée l’extrême sensibilité et com-
plexité des mécanismes mis en jeu
au cours du développement du sys-
tème nerveux.

[1. Song  HJ, et al. Nature 1997 ; 388 :
275-9.]

3es JOURNÉES D’ACTUALITÉS EN PATHOLOGIE OSSEUSE
L’HYPER-RÉSORPTION OSSEUSE ET SES TRAITEMENTS

3-4 avril 1998 – ANGERS – Centre de Congrès
Organisation : Service de Rhumatologie, CHU d’Angers, LHEA Laboratoire d’Histologie – Embryologie, CHU et Faculté de Médecine d’Angers

Sous les auspices de : GRIO (Groupe de Recherche et information sur l’ostéoporose), IFFSD (International Federation for Skeletal Diseases), Société Française de Rhumatologie,
IFM (Institut Français du Myélome), SRO (Société de Rhumatologie de l’Ouest)

Secrétariat : Mme D. Dumont, LHEA Laboratoire d’Histologie-Embryologie. Faculté de Médecine - 49045 Angers Cedex, France.
Tél. : 02 41 73 58 64 - Fax : 02 41 73 58 88




