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, ou ils interviendraient a un
stade avancé de I’évolution, et seraient
associés a une diminution significative
de I'espérance de vie.

Dans les tumcurs solides, la région
q21-qter jouerait un role 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 méme délétion intervien-
drait dans le développement des neu-
roblastomes [4]. La caractérisation
cytogénétique de lignées cellulaires
dérivées d’un adénome du colon a 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-
nogene, avant que la lignée n’acquiere
toutes les caractéristiques de la mali-
gnité [8].

Le relevé des genes localisés dans cette

région fait envisager que des anoma-
lies d’expression de I’homologue de v-
mpl (localisé en 1p34) [9, 10] et du
géne de P18, phosphoprotéines de
18 kDa dont I’expression est augmen-
tée dans différentes variétés de leucé-
mies aigués et dans certaines tumeurs
neuro-endocrines humaines (1p35-36)
[11] puissent intervenir. Faiblement
exprimé dans la muqueuse colique et
davantage en cas de tumeurs, le géne
L-myc, situé en p32, peut apparaitre
comme le premier suspect. Et,
puisqu’il s’agit d’une perte de maté-
riel génétique, le role de geénes sup-
presseurs localisés en p32-pter doit
aussi étre pris en considération.

La délétion de la partie distale du bras
court du chromosome 1 pourrait inter-
venir de fagon complémentaire ou
parallele aux événements génétiques
dont le role a déja été démontré dans
le développement des cancers du colon.
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EEN BREVE HEN

HEE Clonage des ADNc codant
pour les récepteurs de la vasopressine
et de Pocytocine. Le clonage et I’étude
de la séquence d’ADN complémentai-
res codant pour les récepteurs V1 [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 ADNc sont
extrémement voisines les unes des
autres : elles laissent présager des
molécules appartenant 2 la famille des
récepteurs couplés aux protéines G 2
sept passages transmembranaires. Les
domaines extracellulaires E2 et E3 de
ces molécules sont, notamment, trés
conservés, laissant supposer qu’ils
pourraient constituer le site de recon-
naissance des peptides hormonaux,
vasopressine ou ocytocine. Malgré leur
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grande similitude structurale, ces récep-
teurs interviennent dans des réactions
physiologiques tres différentes : la con-
traction de la musculature lisse de
I'utérus pour I’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-
niere action de la vasopressine lui vaut
d’ailleurs d’étre également connue sous
le nom d’hormone antidiurétique. Des
sujets déficients en cette hormone ont
un diabete insipide caractérisé par
I'impossibilité de concentrer les urines.
Dans certains cas, trés rares, des mala-
des avec diabete insipide ont une vaso-
pressine circulante normale : on parle
alors de diabete insipide néphrogéni-
que, affection récessive liée au chromo-
some X. Il est probablement tres signi-

ficatif que le géne codant pour le
récepteur V2 de la vasopressine, spé-
cifiquement exprimé au niveau du
rein, soit lul aussi localisé sur le bras
long du chromosome X, a proximité
du locus du diabete insipide néphrogé-
nique. Cette derniére maladie est donc
trées probablement la conséquence
d’une mutation du geéne du récepteur
V2.
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