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La partie distale du bras court du chromosome 1
impliquée dans la cancérogenése

Les anomalies cytogénétiques observées
dans les tumeurs recto-coliques humai-
nes sont complexcs et variées [1].
Toutcfois, la mise en relation de leur
fréquence et du stade évolutif de la
tumeur (adénomec-adénocarcinome)
suggere que la carcinogenese colique
cst, dans de nombreux cas, la consé-
quence d’une série d’événcments :
délétion ou mutation en 5q21-q22
(APC) (m/s n° 7, vol. 7, p. 718), muta-
tion en 12p (Ki-ras), délétion en 18q
(DCC), délétion ou mutation en 17p
(P53) [2]. Cet ensemble d’événcments,
plus ou moins liés les uns aux autres,
ne peut pas étre rendu responsable du
développement de toutes les tumeurs
recto-coliques.

messssssm Des anomalies du chromosome 1 ont
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été observées dans de nombrcux pro-
cessus néoplasiques, hémopathies et
tumcurs solides. Elles n’ont pas toutes
la méme signification [3] : la duplica-
tion du bras long n’aurait pas de spé-
cificité ; en revanche, une délétion du
bras court aurait unc action initiatrice
dans certains processus [4].

L’observation cytogénétique d’un cas
d’adénome tubulo-villeux sans phéno-
meéne dysplasique ne comportant
comme seule anomalie qu'une délétion
1p32-pter a conduit Couturier-Turpin
et al. (CHU Cochin et Bichat, Paris,
France) a une analyse cytogénétique
orientée du chromosome 1 dans une
séric de tumeurs recto-coliques : 41
carcinomes, 14 adénomes, appartenant
a différents stades de la séquence de

recto-colique ?

transformation adénome-cancer (5].
Des anomalies du chromosome 1 ont
été constatées dans 38 % des cancers
ct dans 21 % des adénomes. Les ano-
malies du bras long — duplication,
isochromosomes entrainaient une
addition de matériel génétique. Des
cancers étendus 2 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 dec 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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