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Depuis 1es rapports 9u Congres Frangais de M"decine de
Liege e 1968, trois entites cliniques ont ete precisees: les
syndromes nephrotiques associes a la maladie de Hodgkin
et a certains cancers visceraux; les hepatopathies des
hypernephromes et l'acro-keratose de Bazex associee a un
cancer des voles gero-digestives superieures.

Par ailleurs, le developpement des techniques de
dosages radio-immunologiques et les recherches embryo-
logiques ont permis une meilleure comprehension de la
physio-pathologie des syndromes endocriniens.

Quant =v* marqueurs tumoraux, l'espoir qu'a fait
naitre leur decouverte oy la detection precoce de

certaines pepplasies doit etre profondement mvanee par
leur absence de specificite.

Acquisitions Cliniques

Syndromes nephrotiques paraneoplasiques

II  est habituel de designer ainsi les syndromes

nephrotiques compliquant les affections malignes ==
1'absence d!amylose’ de thrombose des veines renales, ou

d'infiltrations neoplasiques des reins. Par ordre de
croissance, les etiologies les plUS couramment rencontrees
sont: les leucoses, les lymphomes === hodgkiniens,
certains cancers Visceraux et surtout la maladie de
Hodgkin.

Certaines particularity histologiques et probablement
etiopathogeniques permettent d'opposer schematique-

ment les syndromes nephrotiques au cours de la maladie
de Hodgkin et au cours des cancers Visceraux.

(a) Syndromes nephrotiques et maladie de Hodgkin.
Signalee par Cornig s» 1939, cette association a fait deja
1'objet de plusieurs publications (Brodovsky et al., 1968;
Miller, 1967; Hamburger et al., 1968; Plager et Stutz-
man, 1971; Kielye‘a/., 1969; Ghosh et Muehrcke, 1970).

Des arguments evolutifs conflrment les relations entre
ces deux maladies: le syndrome nephrotique est le plus
souvent revelateur de la maladie de Hodgkin (Raymond
et Shermann,
compagne 4'une disparition de la proteinuric (Plager et

1972); la remission de celle-ci s'ac-

Stutzman, 1971); sa recidive s'accompagne habituelle-
ment d'une rechute du gyndrome nephfotique (Vishnu
Moorthy et al., 1976).

La frequence 9u syndrome nephrotique est encore mal
connue : plager et Stutzman (1971) n'ont retrouve que

quatre syndromes nephrotiques sur 600 cas de Hodgkin
soit 0.65 pour cent.

Le type des lesions histologiques retrouvees a ete
recemment precise par Vishnu Moorthy et al. (1976). Sur
38 malades, 30 ont ete classes comme des nephroses
lipoidiques (NL).

La pathologie de cette NI reste discutee: il n'existe pas

d'argumentg e» faveur d'une glomerulonephrite =2
immuns complexe; pour Moo Nahm Yum et coll. (]_975) ,
les lesions renales pourraient etre liees a une reponse
reaginique: des IgE ont pyy etre detectees dans le

mesangium de plusieurs cas de NTL. (Gerber et Paronetto,
]_97]_); des taux eleves d'IgE serique ont ete notes chez des

malades porteurs 9¢ NI+ (Groshong et al., 1973).
En fait, la theorie 1la plUS souvent retenue est celle

proposee par Shalhoub (1974); la NL serait liee a une

anomalie des lymphocytes T qui secreteraient un agent

circulant toxique pour ¢ glomerule. 2 1'appui de cette
hypothese, la remission de certaines NI au cours de la

rougeole, la sensibilite de ces malades vis-a-vis des in-
fections ppeumococciques, Faction therapeutique des
corticoides et du cyclophosphamide, enfln 1'association
meme de la NL et de la maladie de HOdgkll’l qu]_ est une

hemopathie touchant les Jymphocytes T (Aisenberg,
1962) . Sur le plan biologique, 9e$ lymphocytotoxines ont
ete retrouvees dans le serum de patients atteints de
maladie de Hodgkin (Ooi et al., 1974) et par ailleurs,
Lagrue et al. (1975) ont observe une secretion excessive
ou anormale de lymphokines chez des sujets atteints de
syndromes nephrotiques: i n'est pas impossible qu'un
clone de lymphocytes T produise chez  certains
lymphokine capable de leser la
cellules  epitheliales du

hodgkiniens wune
membrane Dbasale ou les

glomerule.

II est enfin interessant de noter que 75 pour cent des
NL de la maladie de Hodgkin surviennent au cours des
formes a cellularite mixte (Q'Conor etal., 1973) alors que
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ces formes ne representent que 35 pour cent des cas de
maladie de Hodgkin.

(b) Syndromes nephrologiques et cancers Visceraux. II ne
peut s'agir ¢'une gimple coincidence: Lee etal. (1966) ont
retrouve 10 sur 104 cas de syndromes nephrotiques non

selectionnes: 2 cancers bronchiques, 2 cancers coliques, 1
cancer du col uterin, ! cancer du rein, 2 cancers de

1‘oropharynx, 1 cancer baso-cellulaire de la face et un
cancer indifferencie.

I g'agit le plus seuvent d'une glomerulonephrite extra-
membraneuse (Gagliano et al., 1976).

Cette decouverte revet un interet pathogenique maj eur
puisque Tom salt gue ce type de nephropathie est
volontiers considere comme secondaire a des depots
d'immuns complexes circulants dans les glomerules.

La filiation entre le cancer et les lesions renales
s'appuie certes sur le pargllelisme evolutif (Cantrell,
1969) mais egalement sur la decouverte ghjective dans
certains glomerules d'antigenes €t/ou  dlanticorps
specifiques de la tumeur (LEWiS et 3l., 1971; Costanza et
al, 1973).

L'antigene peut etre induit pay des Virus gncogenes: 1l
s'agirait alors soit des constituants viraux, soit d'elements

cellulaires modifies par les virus (Mellors, 1972; Gross,
1965; Hirsch and Allison, 1969).

II semble que l'antigene en cause puisse etre totalement
aspecifique de 1@ tumeur; l'origine 9% processus im™-
munitaire semble etre la liberation d'antigenes nucleaires
lors de la necrose de la tumeur (Higgins et al., 1974).

En conclusion, nephroses lipoidiques =w cours de la
maladie  de Hodgkin, glomerulopathies
membraneuses au cours de€sS cancers VisSCerauxX ne sont pas
exceptionnels: il parait done ]_ogique de rechercher une
lesion maligne chez tout gyjet age porteur 9¢ syndrome

nephrotique et de doser la proteinuric des 24 heures chez
tous les patients atteints d'affections malignes.

extra-

Hepatopathies paraneoplasiques

Les hepatomegalies au cours des cancers et tout pay_
ticulierement des hypernephromes e» 1'absence de
metastases ou d'gmylose ©nt ete rapportees par Creevy <=
1935, puis plus recemment par d'autres auteurs (stauffer,
1961; Walsh et Kissane, 1968). Utz et coll. (197(0) ont
decrit les anomalies suivantes:
~ hepatomegalie homogene
splenomegalie une fois sur deux;
sur le plan biologique: elevation des phogphatases
alcalines, retention de la BSP, hyperbilirubinemie,
taux de prothrombine abaisse, elevation des a2
globulines;

~ = 1'histologie: des lesions d'hepatite reactionnelle non
specifique;

" des etudes angiographiques (Mena et al., 1974) ont
montre une hypervascularisation 2ve< augmentation
du calibre des arteres extra- et intra-hepatiques et
accentuation de la granulation hepatique normale;

~ les scintigraphies, ainsi que les comstatations per.
operatoires ou autopsiques ont confirme 1l'absence de

metastase.

associee a une
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Comme nous avens py 1€ confirmer (Degche Labarthe
et al., 1971), ces differentes anomalies peuvent regresser
apres ablation de la tumeur renale; la persistance du gros
foie apres intervention est un signe de mauvais pronostic
(Warren et al., 1970).

Ce tableau a ete note egalement mais avec wune
frequence bien moindre au cours de cancers digestifs
(Nieburg et al., 1965) et chez des gyjets porteurs 9e
pyelonephrites xantho-granulomateuses (Vermillion et
al., 1970). La pathogenie == est mysterieuse. Le clinicien
doit garder = 1'esprit les deux notions suivantes: une
hepatomegalie au cours d'un cancer du rein n'est pas
synonyme d'extension metastatique et surtout ne doit pag
forcement faire recuser l'intervention: surtout si le foie est
lisse, mou, aubergine = la laparoscopic (Desche Labarthe
et al., 1971) et si la geintigraphic est homogene. 2
1'inverse, comme il est de bonne regie devoquer un
cancer du rein au cours d'une fievre au 101’19 cours, d'une
polyglobulie ou de diverses manifestations systemiques
(Greenberj? et al., 1964): devant toute hepatomegalie »om
expliquee, il ne faut pas omettre de rechercher a

1'urographie une de ces tumeurs renales g,e la longue
latence a fait qualifier de 'tumeurs des internistes'.

Acrokeratose de Bazex (Bazex et al., 1965)

Decrite en 1965, c'est une lesion dermatologique tres
particuliere: faite de plagues mal limitees, rouges
violacees, 2 gquames blanchatres, epaisses et adherentes,
siegeant de fagon bilaterale et symetrique aux extremites
des membres, ainsi qula la pointe du nez et au bord libre
des oreilles. Les dOigtS sont tOU.jOU.I'S touches, les ongles
epaissis, parfois mecroses. Elle est toujours associee a un

cancer des voies gero-digestives superieures dont le
traitement peut amener la guerison de la lesion cutanee.

Acquisitions Physiopathologiques

Elles interessent surtout les syndromes endocriniens

paraneoplasiques. Leurs tableaux cliniques et bPio-
logiques ©nt permis 9¢ suspecter depuis longtemps une
secretion hormonale 5y la tumeur (Albright, 1941).
Mais ce n'est gue recemment gye des polypeptides ayant
des activites hormonales jdentiques = celles des hormones
physiologiques ont ete mise en evidence au sein meme des
tumeurs regponsables (Epstein et al., 1973).

Quoi qu'il e= soit, les criteres exiges pour affirmer la
secretion hormonale ectopique doivent etre extremement

rigoureux:

1. Existence d'un gradient de concentration arterio-
veineux;

2. Synthese de 1'hormone in vitro a partir de cultures de
cellules tumorales (George et al,, 1972; Greenberg et
al., 1972);

3. Concentration de substance active plus elevee dans le
tissu tumoral que dans les tissus adjacents (Epstein et
al., 1973; Zidar ecal., 1976);

4. Chute du taux plasmatique de 1'hormone apres exerese
complete de la tumeur, et reascension lors des

recidives ou du developpement de metastases.
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$i, dans la plupart des cas, une identite des proprieties

biologiques et immunologiquesg entre les substances
secretees pay les tumeurs et les hormones physiologiques a

pu etre demontree, leur identite de structures n'a pas

touj ourg ete confirmee.

Secretion ectopique d'hormone adreno-corticostimulante

(ACTH) . Les hypercorticismesparaneoplasiqu.es

lis se traduisent pap un gyndrome 9¢ Cushing rapidement
evolutif, e a 1'elaboration, par 128 tumeur (cancer
bronchique anaplasique, thymome, <ancer du pancreas)
d'une substance ACTH-1like souvent a des taux tres eleves
(Landon et al., 1967). Cette substance gpparait identique
= 1'ACTH pituitaire =»= !¢ plan biologique, physico-
chimique et immunologique (Imura et al., 1975); mais
aurait une structure differente (Orth, 1973). La raison de
cette difference fait intervenir de nombreux mecanismes,

tous hypothetiques: clivage proteolytique par “* enzyme
tumoral, mauvaise trangcription ouw translocation du

genome ACTH, impossibility par la@ tumeur a condenser
les precurseurs de 1'ACTH.

Exceptionnellement ont ete isolees une substance CRF -
like (Amatruda et Upton, 1974; Upton et Amatruda,
1971), ou a activite MSH (Hirata et al., 1976) mais de
structure differente de la MSH physiologique (Shapiro et
al., 1971), voire um peptide analogue == corticotrophine-
like intermediate lobe peptide (Ratcliffe et al., 1973).

Secretion gctopique d'hormone gptidiuretique (ADH)

Le gyndrome de secretion ectopique d'hormone anti-

diuretique decrit lors de cancers bhronchiques = petites

cellules realise un tableau d'intoxication l'eau avec

par
hyponatremie, hyperosmolarite urinaire et  hyper-
natriurise. II est lie a la synthese et = la secretion 5, des
cellules tumorales d'un polypeptide identique ou tres
voisin de ]'arginine vaso-pressine (Epstein et al., 1973;

George °t al., 1972).

Secretion ectopique 9¢ parathormone (PTH) .
Hypercalcemies paraneoplasiques

Seules sont a retenir les hypercalcemies en l'absence de
metastase osseuse. Le tableau Clinique et biologique
realise est tout a fait superposable a celui de 1'hyper-
parathyro'fdie primaire; m™ais les parathyroides sont
normales. L'hypercalcemie est liee a 1l'elaboration par la
tumeur de substances a activite biologique PTH-1like
(Zidar et al., 1976) mais de structure differente de la
PTH physiologique (Riggs et al., 1971). Flles
correspondraient @ “» precurseur ©* prohormone (Riggs
et al., 1971). D'autres substances ont ete incriminees:
hypervitaminose D et surtout secretion de prostaglan—
dins E2 (Tashjian et al., 1972) =a action ogsteolytique
expliquant l'efficacite de 1'indomethacine sur certaines

hypercalcemies paraneoplasiques (Laroche etal., 1977).

Secretion ectopique 9¢ gonadotrophines (HCG)

Rencontree lors de cancers primitifs du foie sans foyer

chorio-carcinomateux, la secretion tumorale de

gonadotrophine est responsable, chez l& gargon, d'une
puberte precoce isosexuelle, avee hyperplasie leydigienne
sans developpement des tubes seminiferes (Joh et al.,
1975; Jones, 1974). L& gynthege in vitro p5, la tumeur
d'HCG | a 1'HCG naturelle a ete demontree
identique
(Braunstein et al., 1972). Mais llactivite gonado-
trophinique des stimulines elaborees, mise en evidence
par des techniques radio-immunologiques, reste discutee.
Des similitudes biologiques et immunologiques existent
entre HCG et LLH dont chacune a deux sous-unites a et ft
qui peuvent etre secretees isolement.
L'interpretation physiopathologique de 12
mastie observee au cours de cancers bronchiques primitifs
reste discutee.

gyneco-

Des taux seriques et urinaires eleves A'HCG ont ete

observes (Beck et al., 1970). Mais ]'hyperoestrogenurie st

inconstante (Becker et al., 1968). Une production elevee
d'oestradiol a ete observee par Kirschner et al. (1974) qui

fait intervenir un mecanisme de conversion par le tissu
tumoral, du sulfate de DHA en oestradiol. Exception

nellement a ete trouvee une secretion ectopique de FSH
(Faiman etal., 1967).

Secretion getopique d'hormone thyreo-stimulante (TSH)

En dehors des tumeurs trophoblastiques qui peuvent
secreter une substance TSH-1like, differente de la TSH

placentaire, des tableaux de thyreotoxicose pure ©ont ete

decrits, associes a des cancers Visceraux ou des
hemopathies.
Mais seul a l'heure actuelle Hennen et al. (1949) 2

demontre la d'une substance TSH-1like

presence
neutralisee gy un anticorps anti-TSH humain au cours

d'une tumeur non trophoblastique.

Secretion gctopique d'hormone gomatotrope (GH)

Incriminee dans la gepege 9de 1'osteopathie hyper-
trophiante pneumique associee aux adenocarcinomes

bronchiques, =o= dosage plasmatique = donne des
resultats discordants. Cameron et al. (1949) et Sparagana

et al. (1971) ont toutefois chacun decele la presence d'une
activite GH dans des cellules tumorales; Greenberg et al.
(1972) en a demontre la synthese in vitro.

Hypoglycemics paraneoplasiques

Rencontrees a 1l'occasion de mesenchymomes ou de
tumeurs hepatiques leurs mecanismes sont en fait encore
'

discutes car les dogages radioimmunologiques de 1'in-

suline ont donne des resultats contradictoires: activite

biologique elevee mais activite immunologique faible.
Aussi a-t-on ipyoque “n= hyperplasie langerhansienne,

la secretion de pro-insuline, 1'inhibition de la

neoglycogenese hepatique ou une consommation ex-
cessive de glucose par a8 tumeur. Aucun de ces

mecanismes prlexplique 1'emsemble des phenomenes
observes.
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Autres gyndromes endocriniens

Les cellules tumorales ayant le code genetique et le

materiel enzymatique leUr permettant 1 gynthese des
polypeptides, 1e¢ syndromes endocriniens gyugceptibles
d'etre observes sont multiples: secretion ectopique
d'erythropoietine identique 2 1'hormone naturelle (Roggse,
1964), de calcitonine (Hillyard et al., 1975; Akoun et gl
1976), de prostaglandines # (Zusman et al., 1974), de

renine (Hollifield et al., 1975), de gastrine, glucagon,
histamine et serotonine.

Telles sont les principales donnees actuelles sur les
hormones et les polypeptides incrimines lors des syn-
dromes endocriniens paraneoplasiques .

La classification des tumeurs responsables en trois
groupes @ ete rendue poggible = partir de travaux em-
bryologiques, histochimiques et structuraux (Levine et
Metz, 1974):

1. Les cellules des tumeurs du 1 derivent de 1la

groupe

crete neurale et s'integrent au gysteme APUD de Pearse
qui comprend (Pearse et Polak, 1971a, b; Pearse, 1969)
les cellules ante—hypophysaires a ACTH et MSH, les
cellules parafolliculaires thyroidiennes, les cellules Al,
A2 et C du pancreas exocrine, les cellules endocrines et
enterochromaffines gastro-intestinales, les cellules de
Kultchitzky de 1'arbre bronchique, 1les cellules de 1la
medullo-surrenale et du corpuscule carotidien.

Les tumeurs de ce groupe Secretent une ou plusieurs

hormones ou amines polypeptidiques (Akoun et al.,
1976) .

2. Les cellules des tumeurs du 2 derivent de

groupe

1'endoderme et du mesoderme. Elles secretent des
glycoproteins et des hormones polypeptidiques et
placentaires, peut-etre en raison de leur origine em-
bryologlque plUS primitive et de leur relation avec les

t18SUS tyrophoblastiques.
3. Les cellules des tumeurs du 3eme groupe derivent

de la crete neurale mais peuvent secreter aussi bien les
hormones du groupe ! (ACTH, MSH,
glucagon, calcitonine) que celles du groupe 2 (hormone
lactogene placentaire, erythropoietine, PTH). Elles

Peuvent coexister chez un meme malade ou dans une

insuline,

rneme famille associees a des tumeurs des deux

roupes.
Ce group

sont les pheochromocytomes, 168 paragangliomes et les
ganglioneuromes.

Mecanismes physiopathologiques

Trois ] . :
mecanismes sont inyoques pour expliquer la
synthese, par la cellule cancereuse, d'hormones poly-

peptj_dj_ques, (Leg stero'fdes et les hormones thyroidiennes
ne peuvent l'etre en raison de 1'absence de materiel
enzymatique suffisant, trouve seulement dans des cellules
autement 4ifferenciees) .
1. Derepression de 1l'information genetique sous 1'in-
uence de modifications nucleaires, avec retour a un etat
embrxologlque permettant @
Primitive totipotente lelaboration et la secretion de

Polypeptides dont certains ont une activite hormonale.
“ais leur
naturels

anterieur la cellule

structure 1 ifferente des
parfois diff des polypeptides
plaide contre cette conception.

Journal

2. Anomalie de la synthese des proteines liee a la

presence, dans les cellules tumorales, d'un DNA anor-

mal. Les proteineg elaborees pogsederaient, par hasard,
une gequence d'acides amines leur donnant une activite
biologique et immunologique detectables.

3. Hybridation cellulaire (Warner, 1974) sous l'in-
fluence d'un virus oncogene . Elle explique la secretion

hormonale par des cellules dont la morphologie n'est ;aq

endocrinienne.

Les Marqueurs Tumoraux

Les syndromes paraneoplasiques realisent des tableaux

cliniques veries qui precedent !¢ plug souvent la
decouverte de 1'affection maligne sous-jacente. Sa

detection precoce par des marqueurs tumoraux constitue
1'un des grands espoirs de la medecine.

Polypeptides hormonaux et traceursplacentaires

Qu'il s'agisse des polypeptides hormonaux anzlogues =
ceux quj ont ete detailles, de 1'hormone chorionique
somato-mammotrophique ov des phosphatases alcalines

d'origine placentaire, Interpretation des resultats se
heurte aux difficultes techniques rencontrees dans leur

dosage, qui tiemment em partie = leur taux souvent infime

(de 1'ordre du ng/ml) et a leur heterogeneite de structure.
Enfin, un meme polypeptlde peut etre secrete par les

tumeurs les plus variees ou lors d'affections non tumorales

(Vaitukaitis, 1974, 1975); et l'absence frequente de
parallelisme entre revolution de la

traitement et le taux AU garqueur (Weintraub, 1973)
limite considerablement 1l'interet de ces marqueurs pour

tumeur sans

le depistage precoce des affections cancereuses.

Antigenes carcino-foetaux

La mise en evidence d'antigenes carcino-foetaux a fait
naitre ces quinze dernieres annees de grands espoirs pour
le diagnostic precoce des cancers: hepatomesg ou cancers
du colon en particulier. Les deux gantigenes e plus
utilises actuellement sont 1'alphafoetoproteine (AFP) et
1'antigene carcino-embryonnaire (ACE).

1. L'alphafoetoproteine. Mise en evidence par Abelev et
Perova en 1963 cette glycoproteine de PM 70,000 peut
etre detectee ., diverses techniques immunologiques;
immunodiffusion,  immunoelectrophorese et
radioimmunologie qui decele des taux inferieurs a 0.001
Mg/ml.

Presente normalement chez le foetus ou elle est

surtout

synthetisee par 1e¢ hepatocytes perivasculaires (Abelev,
1971), elle digparait pratiquement trois semaines gpreg la
naissance. Sa reapparition traduit aglors, mise a part vne
possible hepatite virale, le plus souvent l'existence d'un

hepatoblastome, plus rarement d'un teratoblastome.
Chez 1'adulte, en dehors de 1la grossesse, elle est

retrouvee dans 60 cent a 80 cent des cas

pour pour

d'hepatomes, surtout chez les africains ou les asiatiques.
Les techniques les plus recentes la retrouvent meme dans

pres 9¢ 90 poyuy cent des cas (Chayvialle et Ganguli, 1973;
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Massayef et al., 1974; Hirsch-Marie et Hyguet, 1972),
sans quvil v ait de correlation entre le taux et la taille de la

tumeur. Plus rarement, on la met en evidence au cours de

cancers secondaires du foie (Bernades et al., 1971) ainsi

qu'au eeurs J'hepatopathies === neoplasiques surtout
lorsque 12 cytolyse est importante: hepatite virale. Pour
Opolon et al. (1973), son dosage revait une importance
pronostique majeure dans 1'atrophie aigue du foie car elle
traduit 1'existence d'une regeneration cellulaire.

Enfin, chez la femme enceinte, elle est presente nor-

malement dans le mais son etude dans le liquide

sang,

amniotique est interessante: son augmentation traduisant

une souffrance variee une mort foetale ou une
/

malformation du tube neural.

2. L'antigene carcino-embryonnaire. Pecouvert en 1965,
simultanement par Gold et Freedman (1945) dans les

cancers coliques et par vVon Kleist et Burtin (1966), cet
antigene n'est jamais completement absent des tissus
normaux et circule a l'etat normal chez 1'arlulte, a un
taux inferieur a 2.5 ng/ml de serum (Von Kleist, 1976).
L'ACE a ete mis en evidence dans le serum des sujets

atteints de 1la plupart des cancers digestifs (Thompson et
al., 1969), mais aussi d'autres tumeurs, mammaires,

gynecologiques == pulmonaires (Laurence et al., 1972).

On a pu retrouver des taux anormaux d'ACE dans les

cirrhoses ethyliques, s pancreatites chroniques, les
polypes certaines  affections  in-

flammatoires de

colo-rectaux et
1'intestin, a savoir la rectocolite
hemorragique et surtout la maladie de Crohn (Moore et
al., 1972; Ruleetal., 1972).

La detection de cet antigene n'est done nullement
synonyme d'affections cancereuses mais il est tres rare de
trouver des taux seriques eleves d'ACE en l'absence de
degenerescence maligne. Signalons cependant que
Meriadec de Byans et coll. (1976) ont retrouve des taux

superieurs = 10 ng/ml chez 26 oy cent de fumeurs
contre 2 pour cent dans une population temoin, de meme

que Massart et coll. (1976) dans 36 pouy cent des cas

d'intoxication gigue alcoolique.
Dans les processus cancereux, il existe une relation
assez directe entre le taux de ]1'ACE, et surtout la presence

de metastases hepatiques (Zamcheck, 1974). L'existence
d'un taux eleve d'ACE est done un element de facheux

pronostic dans wum bilan pre-gperatoire de tumeur
digestive, faisant craindre une extension du cancer ou des
metastases (BOOth et a]”’ 1974; Chu et a]”’ 1974) . Apres
exerese chirurgicale, radio- ou chimiotherapie, des
dosages repetes 9¢ l'antigene peuvent Servir a la sur-

veillance, la pergistance @'ACE quinze jours apres !©
traitement traduisant 1'existence d'un reliquat tumoral

ou de metastases (Neville et Lawrence, 1974) .

D'autres marqueurs tumoraux sont a I'etude

Ce sont: l'antigene du tissu glial, l'antigene du tractus
urinaire, complexe carcino-embryonnaire pancreatique
(Banwo, 1974), la ribonuclease gerique presente dans 92

cent des cancers du en l'absence d'in-

pour
suffisance renale (Reddi et Hollan, 1976).

pancreas

Cependant, comme les precedents, aucun ne s'est

revele gpecifique 7t d'un type de tumeur, ni meme plyg
eneralement 9€S processus tumoraux.
p

This article is based on a paper read at the Fourth

Conference of the European Association of Internal
Medicine (AEMIE) held in Strasbourg inZ—\pril 1977.
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