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SUMMARY 

In this preliminary study, we have determined the receptors m normal human prostatic tissue or from 
patients with benign prostatic hypertrophy and patients with prostatic cancer. A single point assay using 
a dextran-coated-charcoal treatment of cytosol is utilized. This method permits the elimination of 
endogenous steroids and is also useful when specimens are too small to provide the larger number of 
aliquots necessary for multiple steroid receptor analyses. The results are discvssed in the light of several 
problems inherent to this assay. We conclude that adenoma-tissue contains more receptors than neopla- 
sic tissues for the progesterones receptors but that there is no significant difference for the estrogen- 
receptor and the androgen-receptors. For all the adenoma tissues and some neoplasic tissues the level of 
the estrogen-receptors is always lower than the one for androgen-receptor which itself is lower than the 
one for progesterone-receptors. We think that the expression of the results as a ratio of two levels of 
steroid-receptors gives a better evaluation of the receptors. The ratios Progesterone-receptor/Estrogen- 
receptor and Androgen-receptor/Estrogen-receptor are always greater than 1.5, except for some neopla- 
sic tissues and we think that, as in breast tumors, there are perhaps two kinds of neoplasic tissues, one 
hormone-dependent, the other not. 

INTRODUCTION 

Le caractere de terminant  des r~cepteurs cytosoliques 
aux oestrogenes et 5. la progesterone a 6t6 largement 
demontr6 en ce qui concerne le pronostic et l '6ventuel 
t ra i tement  hormonal  dans le cancer du sein [1-4].  On 
peut penser que, de m~me, le dosage des recepteurs 
des androg6nes sera discriminant  dans les cas d'ad6- 
nomes et de carcinomes prostatiques. De nombreux 
problemes retardent  la mise au point  d 'une v6ritable 
technique de routine et emp~chent d'6tablir, avec cer- 
titude, des corr6lat ions entre les taux en recepteurs 
hormonaux  et les differentes affections a t te ignant  la 
prostate:  quant i t6  de tissus disponible 5_ doser parfois 
faible, taux normaux  en recepteurs inconnus, presence 
de prot6ines circulantes liant les hormones  de fa¢on 

non sp6cifiques [5], concentra t ion en hormones  
endogenes tres impor tan te  dans le tissu prostati-  
que [6 -8]. 

Nous  avons entrepris d 'etudier  les recepteurs cyto- 
soliques aux androg6nes auquels nous avons ajoute, 
en raison de leur rele dans la therapeut ique des 
cancers prostatiques, l 'etude de recepteurs cytosoli- 
ques aux oestrog+nes. Nous avons pens6 que, comme 
dans le sein et l 'endom6tre [-9, 10], les recepteurs aux 
oestrogenes pourraient  induire la synthese de recep- 
teurs 5_ la progesterone darts le tissu prostatique. C'est 
pourquoi  nous avons egalement dos6 les recepteurs 
cytosoliques 5_ la progesterone. Nous avons palli6 le 
manque  de materiel tissulaire en ne prenant  en con- 

: iderat ion qu 'un  seul dosage fair en triple exemplaires 
pour  une concentra t ion saturante  en hormone  radio- 
active. Nous  n 'avons pu effectuer qu 'une  seule serie de 
mesure concernar t  une prostate saine F, rovenant  d 'un  
sujet de 39 a n s . .  .emploie d 'hormones  de synthese 
radioactives ou non, moxestrol,  promegestone et 
methyltr ienolone rempla~ant respectivement l 'oestra- 
diol-17fl, la progest6rone et la dihydrotestosterone,  
permet de reduire en grande partie le probleme des 
liaisons non  sp6cifiques. 

En effet, ces hormones  se lient avec une grande 
affinit6 aux recepteurs cytosoliques leur correspon- 
dant  et contra i rement  5. l 'hormone physiologique, ne 
se lient pas aux prot6ines c i r cu l an t e s [ l l ,  12]. Au 
moment  du prel6vement, les malades sont souvent  en 
cours de traitement,  ce qui augmente  encore l ' impreg- 
nat ion hormonale  des tissus prostatiques. Certains 
auteurs observent  une comp6ti t ion entre le di~thylstil- 
bestrol pris par le malade et le moxestrol marque  lors 
des dosages des recepteurs cytosoliques des oes- 
trogenes [13]. La dilution des hormones  radioactives 
par  les hormones  endoganes entraine donc une esti- 
mat ion erronee du nombre  des receptaurs cytosoli- 
ques [-14-15]. Pour  cette raison, nous avons traite les 
cytosols par  incubat ion en presence de charbon  dex- 
tran avant  de doser les recepteurs [16]. Nous avons, 
par la suite, compare  les concentra t ions  en rdcepteurs 
aux oestrogenes, 5. la progest6rone et aux androgenes 
dans les cas d 'adenomes et de carcinomes. 
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MATERIEL ET METHODES 

(a) Steroi'des 

M6thyltri6nolone R 1881 (17fl-hydroxyl- 17a-m6thyl- 
4,9,11-oestra-trien-3-one), R 188116,73H], A.S. 87 Ci/ 
mmol; Prom6gestone R 5020 (17a,21-dim6thyl-19- 
nor-4,9-pregnadiene-3,20-dione), R 502016,73H], A.S. 
87 Ci/mmol; Moxestrol R 2858 (llflM6thoxy-17a- 
6thinyl-estradiol), R 285816,73H], A.S. 90 Ci/mmol. 

Toutes des hormones proviennent de New England 
Nuclear. 

(b) Tissus 

Ils proviennent de patients ag6s de 57 ~t 84 ans et 
pr6sentant un ad6nome ou un carcinome prostatique. 
Dix 6chantillons sont obtenus par r6section trans- 
ur6thral et cinq par ex6r6se. Le mat6riel /t doser est 
adress6 au laboratoire par le chirurgien qui choisit 
des lamelles 6paisses, moins alt6r6es par la chaleur. 
L'autre partie du mat6riel de r6section est envoy6 en 
anatomie-pathologie. Dans les cas d'exbr6se, on 
pr616ve une section centrale de la prostate. Une moiti6 
est envoy6e pour analyse histologique, l'autre nous 
servira aux dosages des r6cepteurs au laboratoire. Les 
tissus sont rapidement congel6s dans de l'azote 
liquide, au maximum une demi-heure apr6s le 
pr61~vement. Ils sont ensuite stock6s ~t -20°C jusqu'au 
dosage effectu6 au plus tard un mois apr6s le pr616ve- 
ment. Nous n'avons pas observ6 de diff6rence signifi- 
cative du nombre de r6cepteurs pour un m~me tissu, 
entre la conservation ~ -70°C et /t -20°C pendant 
un mois. l'examen histologique confirme le diagnostic 
sans toutefois pr6ciser, dans le cas de cancer, le stade 
de la maladie. I1 permet aussi de savoir s'il existe des 
lamelles non atteintes par l'affection et qualitative- 
ment, dans quelle proportion. 

(c) Preparation du cytosol 

Les manipulations faites en rue de l'obtention du 
cytosol sont effectu6es ~ une temp6rature inf~rieure/~ 
4°C. Les tissus (100 A 500 mg) sont pulv6ris6s /~ l'aide 
d'un thermovac et homog6n6is6s au potter de verre 
dans I/3 (p/v) de tampon tris pH 7,4 (Tris (Hydrox- 
ym6thyl)-aminom6thane 5 raM; Ethyl6ne-diamine- 
t6tra-ac6tique acid 1 mM; Dithio6rythreitol 0,1 mM; 
Glyc6rol 10~o). Apr6s ultra-centrifugation /i 100000.q 
pendant 60min, on obtient la fraction cytosolique 
correspondant au surnageant. Celle-ci est dilu6e au 
1/5 (v/v) avec une solution de charbon dextran (Dex- 
tran T 70 0,5~o; charcoal 5~) et incub6e pendant 
30 mn/t  4°C, puis centrifug6/t 5000 .q pendant 10 min. 

Le dosage des r6cepteurs cytosoliques est effectu6 
sur le surnageant ainsi obtenu. 

Les prot6ines sont dos6es par la m6thode de Lowry 
et al.[17] avec, pour standard, l'albumine du s6rum de 
boeuf. Les concentrations sont ajustbes si n6cessaire 
1-1,5 mg/ml avec du tampon tris. 

(d) Dosages des recepteurs cytosoliques 

Le protocole est le m~me pour les r6cepteurs aux 

androg6nes, aux oestrog6nes et ~ la progest6rone. Une 
aliquote du cytosol (100#1) est mise ~ incuber toute 
une nuit ~ 4°C en pr6sence d'une part, de 100 pl d'une 
solution 5 .10-9M d'hormone radioactive (liaisons 
sp6cifiques + liaisons non sp6cifiques), d'autre part, 
de 100 pl d'une solution 5' 10-9M d'hormones radio- 
actives et d'un exc~s (100x) d'hormone froide (liai- 
sons non sp6cifiques). Chaque essai est effectu6 en 
triple exemplaire. La fraction d'hormone radioactive 
rest6e libre est s6par6e de celle li6e aux r6cepteurs par 
incubation avec 500 vl de charbon dextran (Dextran 
T 70 0,19/o; charbon 0,5~o) 10min ~ 4°C, suivi d'une 
centrifugation ~ 5000 g pendant 10 min et ~ 4°C. Une 
aliquote (500 #1) du surnageant est dos6e dans 5 ml de 
liquide de scintillation, sur 1 min. En cas d'ex~r6se, la 
quantit6 de mat6riel 6rant plus importante, on effectue 
parall61ement, une analyse en dix points de concen- 
tration croissante en hormone marqu6e (0,15.10-9 M 
/~ 9,2"10-9M). Les r6sultats sont obtenus par la 
m6thode de Scatchard[18] corrig6e par Chamnes et 
McGuire[19] et par celle des inverses de Lineweaver 
et Burck[20] modif6e par Karr et al.[21]. 

Ces m6thodes permettent d'6tablir ais6ment la con- 
stante de dissociation (KD) ainsi que la concentration 
maximale en r6cepteur (Bmax). Cependant, comme le 
d6crivent certains auteurs [22], en pr6sence d'un ou 
de plusieurs points aberrants, ces valeurs peuvent ~tre 
plus ou moins erron6es. L'erreur est plus importante 
pour de faibles concentrations en hormone marqu6e 
ou pour des tissus ~ faible teneur en r6cepteurs. L'em- 
ploie d'un calculateur pr6conis~ de plus en 
plus [23-25] doit permettre d'61iminer ces points si 
n~cessaire et de fa¢on non arbitraire. Pour notre part, 
nous n'utilisons pas de programmateur. T o u s l e s  
r6sultats rapport6s dans ce manuscript sont ceux 
obtenus pour une seule concentration en hormone 
radioactive ~ 5.10-9M, les m6thodes en plusieurs 
points servant ~ 6tablir le Ko et ~ comparer la valeur 
du Bma x avec la concentration en r6cepteur obtenue 
par la m6thode en un point. 

(e) M ethode statistique 

Comme nous ne disposons que d'un 6chantillon 
d'effectif tr~s r6duit, nous ne pouvons pas en tester la 
normalit6. Par cons6quent, nous avons utilis6 pour les 
comparaisons des valeurs, un test non param6trique. 
Nous avons choisi le test de Mann-Whitney, tel que 
le d6crit Siegel[26], parce qu'il est relativement puis- 
sant et parce qu'il donne la probabilit6 exacte du 
risque. 

RESULTATS 

Les r6sultats concernent les r6cepteurs aux oes- 
trog6nes, ~ la progest6rone ainsi qu'aux androg/mes. 
Pour plus de commodit6, nous utilisons respective- 
ment les abr6viations suivantes: R-M (M = Moxes- 
trol R 2858), R-P (P = Prom6gestone R 5020), R-MT 
(MT = M6thyltrienolone R 1881). 
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Tableau 1. Nombre de r6cepteurs aux oestrog6nes (R-M), ~ la progest&one (R-P) et aux 
androgenes (R-MT) dos6s avant et apr6s traitement du cytosol au charbon dextran pour quatre 

tissus prostatiques diff&ents 

R-M R-P R-MT 

- D C C  4 5 2 2 12 19 13 12 l0 19 l0 7 

+DCC 96 41 32 38 87 87 50 108 45 103 78 51 

R6sultats exprim6s enfmol/mg prot 

(a) Validite du traitement du cytosol par le charbon 
dextran (D.C.C.) 

Nous avons affectu6 sur quatre  cytosols diff6rents, 
les dosages des r6cepteurs avant  et apr6s t ra i tement  
au cha rbon  dextran. Les valeurs obtenus  (Tableau 1) 
mont ren t  l ' augmenta t ion du nombre  de r6cepteurs ac- 
cessibles au dosage apr6s incubat ion au D.C.C. Ceci 
est en accord avec la forte impr6gnat ion hormonale  
existante dans les tissus prostat iques [7 14] et le peu 
de r6cepteurs libres dans la fraction cytosoli- 
que [27 28]. 

L 'augmenta t ion  du temps d ' incubat ion  ne permet 
pas de doser un plus grand nombre  de r6cepteurs. 
Nous pensons doser ainsi la fraction libre et une 
grande partie de la fraction li6e des r6cepteurs ou, 
peut ~tre, comme Font d6crit certains auteurs, la tota- 
lit6 des r6cepteurs [16-27]. 

(b) Validite de la nlethode en un point 

Nous  avons corr616 pour 10 cytosols les r6sultats 
obtenus  en un seul dosage avec incubat ion par  une 
concentra t ion  saturante  en ho rmone  radioactive et 
ceux obtenus  par Lineweaver. Les 6quations des 
droites de r6gression pour  lesquelles X repr6sente les 
valeurs d6finies par Lineweaver et Y celles en un seul 
point sont les suivantes: 

Pour  les androg6nes:  Y =  0,81 X + 11,31: r 2 = 0,98 
(M6thyltr ienolone) 

Pour  les oestrog6nes: Y= 0,77 X + 1,44; r 2 = 0,81 
(Moxestrol) 

Pour  la progest6rone: Y = 0,92 X + 10,70; r 2 = 0,93 
(Prom6gestone) 

Les diff6rentes constantes  de dissociation sont de 
2" 10 - 9  M pour le Moxestrol  0,8" 10 - 9  M pour  la 
promegestone et de 1,8.10 -9 M pour  la m6thyltrieno- 
lone. Elles correspondent  'fi celles trouv6es par  cer- 
tains auteurs [24]. 

(c) Specificite des sites de liaisons 

Elle est 6tudi6e par  comp&it ion avec les diff6rents 
st6ro'ides utilis6s (Tableau 2). On volt que pour  un 
exc6s de comp6ti teur de 200 fois, P et MT n 'ont  
qu 'une  faible affinit6 pour  les liaisons sp6cifiques 
R-M. Les liaisons R-P sont elles aussi peu affect6es 
par la comp6ti t ion de M, MT peut cependant  
d6placer 36% des liaisons de grande affinit+ R-P. 
Enfin. pour  les liaisons sp6cifiques R-MT, alors que 
M n'a  que peu d'affinit6 pour  ce r6cepteur, P montre  

une grande affinit6 puisqu'il  d6place 82% des liaisons 
R-MT. Ceci est en accord avec les 6tudes faites par  de 
nombreux  auteurs et qui d6crivent la dualit6 de la 
M6thyl t r ienolone qui se lie aux r6cepteurs aux 
androg6nes, mais aussi fi ceux de la proges- 
t6rone [27, 29-32]. 

(d) Liaison de R 1881, R 5020 et R 2858 par les recep- 

teurs cytosoliques de prostates adenomateuses et can- 

cereuses 

Les concentra t ions  cytosoliques en r6cepteurs aux 
androg6nes, aux oestrog6nes et ~ la progesterone 
exprim6s en fmol /mg.prot ,  sont report6s sur le Tab- 
leau 3, ainsi que les rappor ts  (R-P)/(R-M) et 
(R-MT)/(R-M). 

Nous avons r6enis sur le Tableau 4, les valeurs 
m6dianes et les valeurs extremes ainsi que ta valeur P, 
issue du test de Mann-Whi tney ,  obtenues pour  cha- 
cun des r6cepteurs hormonaux  6tudi6s dans les 
ad6nomes et les 6pith61iomas. 

Nous  observons (Tableau 3) que les taux en r6cep- 
teurs fl la progest&one sont 61ev6s dans le cas des 
ad6nomes. Comme de Vogt [9], nous t rouvons  tou- 
jours, dans les cas d'ad6nomes, des taux de R-MT 
sup6rieurs "fi ceux de R-M. L'analyse statistique 
montre  que les taux de r6cepteurs ~ la progest6rone 
sont plus 61ev6s dans les tissus ad6nomateux (Tableau 
4). La diff&ence entre les rapports  (R-P)/(R-M) des 
tissus canc&eux et ad6nomateux est significative au 
seuil de 2% et, entre les rapports  (R-MT)/(R-M), elle 
est significative au seuil de 4%. Les taux de recepteurs 

Tableau 2. Une aliquote de cytosol (100pl) est incub6e 
avec une solution 5 .10-gM d'hormone radioactive, une 
nuit ~t 4~'C. Hormones lides et libres sont s6par6es par la 
methode au charbon dextran. Les incubations sont faites 
en absence (contr61e) ou en pr6sence d'un exc6s de 200 fois 
de comp6titeur. Apr6s correction pour les liaisons non 
spdcifiques, les liaisons sp~cifiques sont calcul6es comme la 
quantit6 de recepteurs li6s au radioligand en pr6sence de 
compdtiteur et exprim6 en pourcentage des liaisons du 

contr61e. 

Liaisons specifiques (% du controle) 

Competiteur R-M R-P R-MT 

Moxestrol 0 85,6 77,3 
Prom6gestone 74,5 0 18,2 
M6thyltri+nolone 85.0 63~8 0 



o
o

 

T
ab

le
au

 
3.

 C
o

n
ce

n
tr

at
io

n
s 

en
 r

6c
ep

te
ur

s 
au

x
 o

es
tr

o
g

6
n

es
 (

R
-M

),
 ~

t 
la

 
p

ro
g

es
t6

ro
n

e 
(R

-P
) 

et
 a

u
x

 
an

d
ro

g
6

n
es

 (
R

-M
T

) 
de

s 
di

ff
6r

en
ts

 
ti

ss
u

s 
6t

ud
i6

s 
et

 
ra

p
p

o
rt

s 
en

tr
e 

le
s 

di
ff

6r
en

te
s 

va
le

ur
s 

A
ge

 d
u 

O
b

te
n

ti
o

n
 d

e 
N

at
u

re
 d

u
 

R
-M

 
R

-P
 

R
-M

T
 

R
-P

 
R

-M
T

 
m

al
ad

e 
l'6

ch
an

ti
ll

on
 

ti
ss

u 
(f

m
o

l/
m

g
 p

ro
t.

) 
(f

m
o

l/
m

g
 p

ro
t.

) 
(f

m
o

l/
m

g
 p

ro
t.

) 
R

-M
/R

-P
/R

-M
T

 
R

-M
 

R
-M

 

39
 a

n
s 

E
x6

r6
se

 
N

o
rm

al
e 

81
 

34
8 

95
 

R
-M

 <
 

R
-M

T
 <

 
R

-P
 

4,
30

 
1,

17
 

62
 a

n
s 

E
x6

r6
se

 
A

d
6

n
o

m
e 

69
 

27
1 

12
6 

R
-M

 <
 

R
-M

T
 <

 
R

-P
 

3,
93

 
1,

83
 

76
 a

n
s 

R
6s

ec
ti

on
 

A
d

6
n

o
m

e 
41

 
13

5 
11

0 
R

-M
 <

 
R

-M
T

 <
 

R
-P

 
3,

29
 

2,
68

 
75

 a
n

s 
R

6s
ec

ti
on

 
A

d
6

n
o

m
e 

28
7 

11
49

 
45

9 
R

-M
 <

 
R

-M
T

 <
 

R
-P

 
4,

00
 

1,
60

 
74

 a
n

s 
E

x6
r6

se
 

A
d

6
n

o
m

e 
61

 
67

8 
64

 
R

-M
 <

 
R

-M
T

 <
 

R
-P

 
11

,1
1 

1,
05

 
62

 a
ns

 
E

x6
r6

se
 

A
d

6
n

o
m

e 
75

 
24

8 
12

4 
R

-M
 <

 
R

-M
T

 <
 

R
-P

 
3,

31
 

1,
65

 
83

 a
ns

 
R

6s
ec

ti
on

 
A

d
6

n
o

m
e 

27
 

17
9 

11
5 

R
-M

 <
 

R
-M

T
 <

 
R

-P
 

6,
63

 
4,

26
 

65
 a

ns
 

E
x6

r~
se

 
A

d
~

n
o

m
e 

32
 

12
3 

73
 

R
-M

 <
 

R
-M

T
 <

 
R

-P
 

3,
84

 
2,

28
 

84
 a

n
s 

R
6s

ec
ti

on
 

E
pi

th
61

io
m

a 
10

0 
24

6 
18

3 
R

-M
 <

 
R

-M
T

 <
 

R
-P

 
2,

46
 

1,
83

 
57

 a
ns

 
E

x6
r~

se
 

E
p

it
h

~
li

o
m

a 
69

 
11

4 
87

 
R

-M
 <

 
R

-M
T

 <
 

R
-P

 
1,

65
 

1,
26

 
58

 a
n

s 
R

6s
ec

ti
on

 
E

pi
th

61
io

m
a 

65
 

27
3 

16
2 

R
-M

 <
 

R
-M

T
 <

 
R

-P
 

4,
20

 
2,

49
 

61
 a

n
s 

R
~

se
ct

io
n 

E
p

it
h

~
li

o
m

a 
91

 
24

4 
15

3 
R

-M
 <

 
R

-M
T

 <
 

R
-P

 
2,

68
 

1,
68

 
74

 a
n

s 
R

6s
ec

ti
on

 
E

pi
th

61
io

m
a 

28
 

15
7 

22
 

R
-M

T
 <

 
E

-M
 <

 
R

-P
 

5,
61

 
0,

79
 

77
 a

n
s 

R
6s

ec
ti

on
 

E
pi

th
61

io
m

a 
12

7 
16

6 
10

0 
R

-M
T

 <
 

R
-M

 <
 

R
-P

 
1,

31
 

0,
79

 
61

 a
n

s 
R

6s
ec

ti
on

 
E

pi
th

61
io

m
a 

70
 

10
7 

54
 

R
-M

T
 <

 
R

-M
 <

 
R

-P
 

1,
53

 
0,

77
 

67
 a

n
s 

R
6s

ec
ti

on
 

E
pi

th
61

io
m

a 
25

7 
94

 
12

9 
R

-P
 <

 
R

-M
T

 <
 

R
-M

 
0,

37
 

0,
50

 

g:
 

R
~

su
lt

at
s 

o
b

te
n

u
s 

p
o

u
r 

u
n

e 
se

ul
e 

co
n

ce
n

tr
at

io
n

 e
n 

h
o

rm
o

n
e 

ra
di

oa
ct

iv
e 

(5
" 

10
-9

 M
).

 



Rdcepteurs st6roidiens 439 

Tableau 4. Valeurs extremes et mddianes pour les diff6rents r6cepteurs dans le cas de 
tissus ad6nomateux et canc6reaux et valeurs de P calcul6es par le test de 

Mann Whitney 

Medianes Valeurs 
(fmol/mg prot.) extremes Valeurs de P 

Moxestrol Ad~nomes 61 27 287 
0,147 

R-M Carcinomes 80 28 -257 

Promegestone Ad6nomes 248 123 1149 0,076 
R-P Carcinomes 161 94 -273 

Methyltrienolone Ad6nomes 115 64 459 
0,360 

R-MT Carcinomes 114 22 183 

Ad6nomes 3,93 3,29-11,11 
R-P/R-M Carcinomes 2,05 0,37 5.61 0,020 

Ad6nomes 1,83 1,03 4,26 0,037 
R-MT/R-M Carcinomes 1 , 0 0  0,5(~2.49 

aux oestrog6nes et aux androg6nes ne diff6rent pas 
significativement dans les cas d 'ad6nomes et de carci- 
nomes. 

Cont ra i rement  /~ certains au teurs [33] ,  nous ne 
t rouvons  pas de corr61ation entre l"~ge des patients  au 
moment  du pr61~vement et le nombre  de r6cepteurs, 
qu'ils soient aux androg6nes, ~ la progest6rone ou aux 
oestrog6nes. D'apr6s notre  6tude (voir Tableau 3) 
nous pouvons discerner deux cat6gories d'6pith6- 
liomas: le groupe "a" ayant  comme les ad6nomes, 
R-M < R-MT et le groupe " b ' ,  ayant,  au contraire, 
R-M > R-MT. En utilisant toujours le m~me test sta- 
tistique, nous avons essay6 de voir si les diff6rences 
entre ces deux groupes 6taient significatives. II en 
r6sulte que les taux de R-P (P = 0,057) et de R-MT 
(P = 0,057) ainsi que les rapports  (R-P)/(R-M) du 
groupe "a" seraient sup~rieurs 'fi ceux du groupe "b". 
Par  contre, les taux de R-M (P = 0,557) restent inwtr- 
iables entre les deux groupes. 

Ces r6sultats viennent  fortement  6tayer notre  obser- 
vation, fi savoir l 'existence possible de deux sortes de 
tumeurs  malignes, l 'une d 'entre elle ayant  des taux de 
r6cepteurs proches de ceux calculds dans  le cas des 
ad6nomes, l 'autre ayant  des taux de r6cepteurs aux 
oestrog6nes analogues mais des concentra t ions  en 
r6cepteurs fi la progest6rone et aux androg6nes 
faibles. 

DISCUSSION ET C O N C L U S I O N  

Dans cette 6tude pr61iminaire, nous  avons tout  
d 'abord  doser les concentra t ions  en rdcepteurs st6ro'i- 
diens des diff6rents tissus &udi6s, puis nous avons 
essay6 d'appr6cier l'efficacit6 de ces r6cepteurs, en par- 
ticulier des r6cepteurs aux oestrog6nes, en considdrant  
les r6cepteurs h la progest6rone comme marqueurs  de 
leur activit6. 

En effet, les oestrog6nes jouent  un r61e impor tan t  
dans le d6veloppement des ad6nomes ainsi que dans 
le t ra i tement  des cancers prostatiques. C'est pourquoi  

* T.U.R.: Trans-urethral resection. 

nous avons calcul6 les rapports  entre concentra t ions  
de R-P et de R-M ainsi qu 'entre  R-MT et R-M, et 
nous avons cherch6 /~ corr61er les diff6rentes valeurs 
obtenues avec les deux affections des tissus etudies, 
ad6nomes et carcinomes. Les valeurs obtenues  par  la 
m6thode en un seul dosage ne correspondent  pas 
exactement fi celles calcul6es par  la m6thode de Line- 
weaver. Nous avons choisi une concentra t ion  en hor- 
mones triti6es 'fi la limite de la saturat ion afin 
d'61iminer certains risques d 'erreur dus ~ une concen- 
t ra t ion massive en ho rmone  radioactive comme cela a 
6t6 d6crit [14]. 

Des dosages analogues en un seul point ont  6t6 
propos6s et sont utilis6s pour  d6finir les concen- 
trat ions en r6cepteurs dans les tumeurs  du 

sein [1, 36-38]. Cette technique a de plus, l 'avantage 
de permettre  d'6tudier plusieurs r6cepteurs et ceci 
m~me pour  de petits 6chantillons. Comme le mon- 
trent  nos r6sultats (Tableau 1), l ' incubation du cytosol 
par une solution de cha rbon  dextran permet d'am6- 
liorer le dosage des r6cepteurs st6roidiens prostati-  
ques en 61iminant une grande patt ie de l 'hormone  
endog6ne. 

Des exp6riences de comp6ti t ion nous ont permis de 
v~rifier l 'existence d 'une affinit6 de l 'hormone  synth6- 
tique R 1881 pour  le r6cepteur /l la progest6rone. 
Nous  avons, au cours de ce travail, dose des tissus 
obtenus  par T.U.R.* et trouve, comme d 'autres  
auteurs [15], des valeurs positives en r6cepteurs. I1 y a 
effectivement destruction d 'une patt ie du mat6riel 
prot6ique par  la chaleur au cours des r6sections. En 
effet, dans ce cas, la moyenne des pourcentages de 
prot6ine par rapport  au poids frais est diminu6e de 
moiti6. Les concentra t ions  en r6cepteurs 6tant 
exprim6s en fmol/mg de prot6ines, la correction est en 
patt ie effectuee lots du calcul des r6sultats. 

Les concentra t ions  des r6cepteurs aux androg6nes, 
h la progesterone et aux oestrog6nes sont tres dif- 
ferentes selon les auteurs [24, 32-35]. Pour  notre  part, 
nous avons toujours  eu quelque soit l'6tat de la pros- 
tate et pour  les trois r6cepteurs, des valeurs positives, 
celles-ci 6tant n6anmoins  plus ou moins 61ev6es: c'est 



440 M.C. Rio and M. OFFNER 

pourquoi  nous  avons adopt6 l 'expression propos6e 
par  Ekman  et a/.[25]: tumeur  "pauvre  en r6cepteur" 
ou tumeur  "riche en r6cepteur". 

Les taux des r6cepteurs /l la progest6rone sont 
moins 61ev6s dans les cas de carcinomes que dans les 
cas d 'ad6nomes. La grande quanti t6  de r6cepteurs/ l  la 
progest6rone observ6e dans  les tissus prostat iques 
ad6nomateux est en accord avec les nombreux  rap- 
ports indiquant  le r61e des oestrog6nes dans le d6ve- 
loppement  des ad6nomes chez le chien comme chez 
l 'hommel-39,40] .  En effet, les r6cepteurs aux oes- 
trog6nes induisant  la synth6se de r6cepteur b. la pro- 
gest6rone [9, 10], les taux 61ev6s de ces derniers peu- 
vent ~tre un effet de l 'action oestrog6nique [32]. Par  
contre, les concentra t ions  des r6cepteurs aux oes- 
trog6nes et aux androg6nes des tissus ad6nomateux et 
canc6reux ne sont  pas significativement diff6rentes. 

Nous  n 'avons pas encore assez de recul, ni un assez 
grand nombre  d'analyses pour  6tablir des corr61ations 
entre les deux groupes de tumeurs  et la qualit6 de la 
r6ponse au t ra i tement  hormonal .  On  peut n6anmoins  
envisager que, comme pour  le cancer du sein [1~,] ,  
les tissus "pauvres  en r6cepteur" avec, dans  le cas de 
la prostate  RM > R-MT et (R-P)/(R-M) faible, r6pon- 
draient  mal au t ra i tement  hormonal  alors que ce 
m~me trai tement  serait efficace pour  les tissus "riches 
en r6cepteur" evec avec R-M < R-MT et (R-P)/(R-M) 
61ev6. 

Dans  les limites de l '6chantil lon 6tudi6, nous pou- 
vons conclure que l '6tude des r6cepteurs aux 
androg6nes, 5. la progest6rone et aux oestrog6nes peut 
~tre effectu6e sur de petites quantit6s de tissus prove- 
nan t  de r6section t rans-ur6thrale  par  la m6thode en 
un seul dosage pour  une concentra t ion  de 5'  1 0 - g M  
en ho rmone  marqu6e apr6s incubat ion pr6alable du 
cytosol par  une solution de charbon  dextran;  que les 
tissus prostat iques ad6nomateux et canc6reux mon- 
t rent  des diff6rences quan t  /l leurs concentra t ions  en 
r6cepteurs/~ la progest6rone; et que les tissus n6opla- 
siques 6tudi6s peuvent  ~tre class6s en deux cat6gories: 
"riches en r6cepteurs" et "pauvres en r/:cepteurs". 
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