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Les anomalies cytogénétiques observées 
dans les tumeurs recto-coliques humai­
nes sont complexes et variées [ 1 ] .  
Toutefois, la mise en relation de leur 
fréquence et du stade évolutif de la 
tumeur (adénome-adénocarcinome) 
suggère que la carcinogenèse colique 
est, dans de nombreux cas, la consé­
quence d 'une sene d'événements : 
délétion ou mutation en 5q2 1 -q22 
(APC) (mis n° 7, vol. 7, p. 718), muta­
tion en 1 2p (Ki-ras), délétion en 18q 
(DCC), délétion ou mutation en 1 7p 
(P53) [2] .  Cet ensemble d'événements, 
plus ou moins liés les uns aux autres, 
ne peut pas être rendu responsable du 
développement de toutes les tumeurs 
recto-coliques. 
Des anomalies du chromosome 1 ont 

été observées dans de nombreux pro­
cessus néoplasiques, hémopathies et 
tumeurs solides. Elles n 'ont pas toutes 
la même signification [3] : la duplica­
tion du bras long n'aurait pas de spé­
cificité ; en revanche, une délétion du 
bras court aurait une action initiatrice 
dans certains processus [ 4] .  

L'observation cytogénétique d'un cas 
d'adénome tubulo-villeux sans phéno­
mène dysplasique ne comportant 
comme seule anomalie qu'une délétion 
1 p32-pter a conduit Couturier-Turpin 
et al. (CHU Cochin et Bichat, Paris, 
France) à une analyse cytogénétique 
orientée du chromosome 1 dans une 
série de tumeurs recto-coliques : 41  
carcinomes, 14 adénomes, appartenant 
à différents stades de la séquence de 
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transformation adénome-cancer [ 5 ] .  
Des anomalies du chromosome 1 ont 
été constatées dans 38 % des cancers 
et dans 2 1  % des adénomes. Les ano­
malies du bras long - duplication, 
isochromosomes - entraînaient une 
addition de matériel génétique . Des 
cancers étendus à la totalité de la paroi 
et un volumineux adénome tubulo­
villeux comportaient cette anomalie. 
Sur le bras court, les remaniements 
intéressent la région p32-36 ; il s'agit 
de délétions ou de translocations, cons­
tatées dans des cancers de différents 
stades évolutifs et dans un petit adé­
nome non dysplasique. 
Ainsi, des remaniements du chromo­
some 1 sont fréquents dans les tumeurs 
recto-coliques, mais leur signification 
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differe selon leur localisation sur le bras 
long ou sur le bras court. 
Des remaniements concernant le bras 
long du chromosome 1 ont été signa­
lés dans différentes variétés d 'hémo­
pathies, où ils interviendraient à un 
stade avancé de l'évolution, et seraient 
associés à une diminution significative 
de l'espérance de vie. 
Dans les tumeurs solides, la région 
q2 1-qter jouerait un rôle décisif dans 
le développement des tumeurs mali­
gnes. Sa duplication interviendrait 
notamment dans le processus d'immor­
talisation [6, 7 ] .  
La mise en évidence d'une délétion 
p32-pter dans un adénome bénin fait 
envisager qu'il puisse s'agir d'un évé­
nement initiateur du processus. D'ail­
leurs, cette même délétion intervien­
drait dans le développement des neu­
roblastomes [4] . La caractérisation 
cytogénétique de lignées cellulaires 
dérivées d'un adénome du côlon à dif­
férents stades de développement a 
montré que des anomalies du chromo­
some 1 ,  et notamment une cassure en 
p32 , apparaissent avec la propriété clo­
nogène, avant que la lignée n'acquière 
toutes les caractéristiques de la mali­
gnité [8] . 
Le relevé des gènes localisés dans cette 

••• Clonage des ADNe codant 
pour les récepteurs de la vasopressine 
et de l'ocytocine. Le clonage et l 'étude 
de la séquence d'ADN complémentai­
res codant pour les récepteurs V 1  [ 1 ]  
et V2 [2 ,  3 ]  de la vasopressine ainsi 
que pour l 'ocytocine [4] ont été rap­
portés il y a quelques mois. Les 
séquences protéiques de ces récepteurs 
déduites de celles des ADNe sont 
extrêmement voisines les unes des 
autres : elles laissent présager des 
molécules appartenant à la famille des 
récepteurs couplés aux protéines G à 
sept passages transmembranaires. Les 
domaines extracellulaires E2 et E3 de 
ces molécules sont, notamment, très 
conservés, laissant supposer qu'ils 
pourraient constituer le site de recon­
naissance des peptides hormonaux, 
vasopressine ou ocytocine. Malgré leur 
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regiOn fait envisager que des anoma­
lies d 'expression de l 'homologue de v­
mpl (localisé en 1p34) [9, 10] et du 
gène de P18,  phosphoprotéines de 
18 kDa dont l 'expression est augmen­
tée dans différentes variétés de leucé­
mies aiguës et dans certaines tumeurs 
neuro-endocrines humaines ( 1 p35-36) 
[ 1 1 ] puissent intervenir. Faiblement 
exprimé dans la muqueuse colique et 
davantage en cas de tumeurs, le gène 
L-myc, situé en p32 , peut apparaître 
comme le premier suspect . Et,  
puisqu'il s'agit d 'une perte de maté­
riel génétique, le rôle de gènes sup­
presseurs localisés en p32-pter doit 
aussi être pris en considération. 
La délétion de la partie distale du bras 
court du chromosome 1 pourrait inter­
venir de façon complémentaire ou 
parallèle aux événements génétiques 
dont le rôle a déjà été démontré dans 
le développement des cancers du côlon. 
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grande similitude structurale, ces récep­
teurs interviennent dans des réactions 
physiologiques très différentes : la con­
traction de la musculature lisse de 
l 'utérus pour l 'ocytocine, celle des 
muscles lisses vasculaires pour le récep­
teur V1 de la vasopressine et la réab­
sorption d'eau par le tube collecteur 
rénal pour le récepteur V2. Cette der­
nière action de la vasopressine lui vaut 
d'ailleurs d'être également connue sous 
le nom d'hormone antidiurétique. Des 
sujets déficients en cette hormone ont 
un diabète insipide caractérisé par 
l' impossibilité de concentrer les urines. 
Dans certains cas, très rares, des mala­
des avec diabète insipide ont une vaso­
pressine circulante normale : on parle 
alors de diabète insipide néphrogéni­
que, affection récessive liée au chromo­
some x. n est probablement très signi-
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ficatif que le gène codant pour le 
récepteur V2 de la vasopressine, spé­
cifiquement exprimé au niveau du 
rein, soit lui aussi localisé sur le bras -
long du chromosome X ,  à proximité .... 
du locus du diabète insipide néphrogé-
nique. Cette dernière maladie est donc 
très probablement la conséquence 
d'une mutation du gène du récepteur 
V2. 
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