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voie de signalisation Wnt dans l’ampli-
fication de différents types de cellules 
souches, embryonnaires, hématopoïéti-
ques, neuronales et mammaires [9-11]. 
Dans l’intestin, la compréhension des 
mécanismes qui régulent le renouvel-
lement des cellules souches apparaît 
de plus en plus essentiel pour mieux 
appréhender les processus moléculaires 
de l’homéostasie intestinale et du déve-
loppement tumoral et le développement 
de nouvelles thérapies. ‡

Wnt and gastrointestinal stem cells: 
dangerous connections
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Figure 2. Voie de signalisation Wnt. En l’absence de Wnt (A), la β-caténine est 
incluse dans un complexe protéique comprenant l’axine, APC et la kinase GSK3-β 
(glycogen synthase kinase 3β). Elle est phosphorylée par cette dernière, ce qui 
entraîne sa dégradation par le protéasome. La β-caténine peut aussi être liée 
à la cadhérine et contrôler l’adhérence intercellulaire. En présence du ligand 
Wnt (B) lié au complexe récepteur frizzled/LRP, la β-caténine se dissocie du 
complexe APC/Axine/GSK, n’est pas phosphorylée, et migre dans le noyau où elle 
se lie aux facteurs de transcription LEF/TCF, ce qui déclenche la transcription de 
gènes cibles (adapté de [10]).

Figure 3. Effets  immédiats  des  modulations  de  la  voie  de 
signalisation Wnt sur le compartiment prolifératif de l’épithé-
lium intestinal murin. A. Invalidation de la voie de signalisation 
Wnt provoquée par l’injection rétro-orbitaire d’une préparation 
adénovirale codant pour la protéine Dkk-1. Coupe histologi-
que réalisée cinq jours après l’injection révélant une absence 
du compartiment prolifératif. B. Muqueuse saine d’un animal 
contrôle adulte présentant une activation physiologique de la 
voie de signalisation Wnt. C. Activation de la voie Wnt induite 
par l’invalidation conditionnelle du gène Apc dans l’ensemble 
des cellules épithéliales intestinales, avec apparition, dès cinq 
jours, d’une expansion du compartiment prolifératif.
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Figure 2. Voie de signalisation Wnt. En l’absence de Wnt (A), la -caténine est 
incluse dans un complexe protéique comprenant l’axine, APC et la kinase GSK3-  
(glycogen synthase kinase 3 ). Elle est phosphorylée par cette dernière, ce qui 
entraîne sa dégradation par le protéasome. La -caténine peut aussi être liée 
à la cadhérine et contrôler l’adhérence intercellulaire. En présence du ligand 
Wnt (B) lié au complexe récepteur frizzled/LRP, la -caténine se dissocie du 
complexe APC/Axine/GSK, n’est pas phosphorylée, et migre dans le noyau où elle 
se lie aux facteurs de transcription LEF/TCF, ce qui déclenche la transcription de 
gènes cibles (adapté de [10]).

Figure 3. Effets immédiats des modulations de la voie de 
signalisation Wnt sur le compartiment prolifératif de l’épi-

thélium intestinal murin. A. Invalidation de la voie de signa-
lisation Wnt provoquée par l’injection rétro-orbitaire d’une 
préparation adénovirale codant pour la protéine Dkk-1. Coupe 
histologique réalisée cinq jours après l’injection révélant une 
absence du compartiment prolifératif. B. Muqueuse saine d’un 
animal contrôle adulte présentant une activation physiologique 
de la voie de signalisation Wnt. C. Activation de la voie Wnt 
induite par l’invalidation conditionnelle du gène Apc dans l’en-
semble des cellules épithéliales intestinales, avec apparition, 
dès cinq jours, d’une expansion du compartiment prolifératif.
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Erratum

Dans l’article de synthèse d’Olivier Albagli et Hélène Pelczar, « Myc et compétitions intercellulaires chez la drosophile » (m/s n°6-7, 
vol. 22, juin-juillet 2006, pages 621-5) une erreur s’est glissée (lors des corrections sur épreuves) dans la phrase suivante située 
(lignes 38-40 page 624 et lignes 1-6 page 625) dans le paragraphe « Conclusions et Perspectives ». La phrase correcte est : « Ainsi, 
certains phénotypes sont exacerbés, voire révélés, quand des cellules tal-/- ou lyl-/- sont mélangées à des cellules sauvages : injectées 
seules à des souris irradiées, des cellules médulaires tal-/- fournissent une descendance érythroïde, alors qu’injectées avec un nombre 
pourtant très minoritaire de cellules sauvages, elles ne contribuent plus du tout à l’érythropoïèse à long terme [21] ; de même… ». 
Cette erreur ne figure pas dans la version accessible en ligne sur le site de m/s (www.medecinesciences.org) et dans PubMed.
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Figure 2. Voie de signalisation Wnt. En l’absence de Wnt (A), la -caténine est 
incluse dans un complexe protéique comprenant l’axine, APC et la kinase GSK3-  
(glycogen synthase kinase 3 ). Elle est phosphorylée par cette dernière, ce qui 
entraîne sa dégradation par le protéasome. La -caténine peut aussi être liée 
à la cadhérine et contrôler l’adhérence intercellulaire. En présence du ligand 
Wnt (B) lié au complexe récepteur frizzled/LRP, la -caténine se dissocie du 
complexe APC/Axine/GSK, n’est pas phosphorylée, et migre dans le noyau où elle 
se lie aux facteurs de transcription LEF/TCF, ce qui déclenche la transcription de 
gènes cibles (adapté de [10]).
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signalisation Wnt sur le compartiment prolifératif de l’épi-

thélium intestinal murin. A. Invalidation de la voie de signa-
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