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Nous avons eu l'occasion d'examiner une paire de jumelles MZ, apparemment 
saines, provenant d'un pere chez lequel s'etaient associees deux affections: maladie 
ulcereuse et hypertension arterielle. Dans ce meme symposium, nous presentons en 
detail les resultats des explorations cliniques concernant la reactivite vasculaire et 
de secretion gastrique chez ces deux jumelles, remarquant que, pendant que l'une 
des jumelles (K.G.) herite la reactivite de type hypertensif, l'autre herite une reacti­
vite de type ulcereux (K.M.). 

Cette constatation nous a determine a effectuer une analyse caryologique, afin 
de depister les eventuelles modifications chromosomiales, ainsi que leur mode de 
representation chez les trois sujets: le pere et les deux sceurs jumelles. 

Les examens caryologiques furent effectues sur des cellules lymphocytaires, prelevees 
du sang peripherique et cultivees sur Difco 199, selon la methode de Moorhead. Les plaques 
metaphasiques, colorees au Giemsa, furent examinees au microscope a immersion, ainsi que 
sur des microphotographies. Pour chaque cas a part, Ton a effectue des ideogrammes de 
18-25 plaques metaphasiques qui furent ensuite analysees et comparees l'une a l'autre. 

L'analyse quantitative des caryogrammes n'a revele aucune aberration de nom-
bre chez les trois sujets examines. 

L'analyse qualitative des chromosomes, surtout a 1'examen au microscope a 
immersion, a mis en evidence les modifications structurelles suivantes: 

1) Nous avons trouve chez le pere des lesions chromatiques d'un ou de plusieurs 
chromosomes d'une metaphase, dans une proportion de 57% du total des caryotypes 
examines (Figs. 1 et 4). Les lesions interessent, en preponderance (93%), les grands 
chromosomes du groupe A. 

2) Chez K. M., qui presente une reactivite de type ulcereux, nous avons decou-
vert des lesions achromatiques, egalement chez les chromosomes du groupe A, en 27% 
des caryotypes examines (Figs. 2 et 5). Chez les deux personnes decrites, I'aberration 
de structure interesse une ou deux chromatides du chromosome affecte. 

3) Chez K. G., qui presente une reactivite de type hypertensif, nous n'avons de-
couvert aucune aberration de structure (Fig. 3). 
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Dans la litterature medicale Ton trouve des donnees tres nombreuses concernant 
les aspects hereditaires, soit de la maladie ulcereuse, soit de la maladie hypertensive, 
mettant en evidence I'apparition plus frequente de ces aspects hereditaires chez des 
families affectees, par rapport a la population generale, et avec une frequence plus 
elevee parmi les jumeaux MZ, par rapport aux DZ (Fodor et al, 1968; Jirasek et al, 
1968; Simon et Levy, 1968; Simon et al, 1968). 
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A l'occasion d'une etude cytogenetique effectuee dans une famille d'ulcereux, 
nous avons constate, dans le caryogramme du pere et du fils, des anomalies structu-
relles au niveau des chromosomes des groupes A et B, ayant un caractere de lesions 
achromatiques. En constatant le meme type de lesions, cette fois-ci chez le pere et 
chez l'une des jumelles dont la reactivite secretaire gastrique est de type ulcereux, 
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Fig. 4 

nous nous sommes pose la question si cette lesion ne se manifestait pas, sur le plan 
microscopique, par une anomalie chromosomiale du groupe A, cointeressee dans 
l'etiopathogenie de la maladie ulcereuse. 

L'on considere comme lesions achromatiques celles qui apparaissent au niveau 
chromosomial sous forme de petites regions chromatidiques qui apparaissent comme 
non-colorables. Evans (1967) estime comme substratum des lesions achromatiques, 

l U l i 
Fig- 5 

les lesions biochimiques produites au niveau des macromolecules de l'ADN, provo-
quees par differents facteurs et qui menent a une cicatrisation defectueuse a ce niveau. 

II y a des auteurs qui mentionnent la presence de ce type d'aberrations dans les 
cultures normales de cellules sanguines; d'autres les ont decrites comme des aber­
rations structurelles, apparaissant frequemment apres des irradiations ionisantes 
(Wisfeld, 1966), apres le traitement des animaux avec de l'arabinosyladenine, ou 
bien au cours des meningites aseptiques (Tosihide et al, 1961). 

Nous ne nous hasarderons pas a donner une reponse concernant la signification 
de ces lesions chromosomiales, decrites par nous en quelques cas de maladie ulcereuse. 
Nous croyons cependant que de pareilles lesions au niveau des grands chromosomes 
(groupe A) meritent d'etre etudiees dans l'avenir avec plus d'attention. La lesion 
pourrait constituer I'endroit des modifications genetiques dans la maladie ulcereuse, 
I'endroit d'une anomalie biochimique ayant un role dans la transmission modifiee 
de l'information genetique. 
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Quant a la maladie hypertensive, nous n'avons decouvert aucune modification 
du nombre de la structure des chromosomes (decelables au microscope a immersion) 
chez K. G., dont la reactivite vasculaire est de type hypertensif. Ce fait n'exclut 
cependant pas I'existence, dans cette affection, d'anomalies genetiques impossibles 
a detecter a l'examen microscopique optique. 
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