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                                  Serment d'Hippocrate 
Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale, je 
m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont 
dus. 

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes 
malades sera mon premier but. 

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les 
nobles traditions de la profession médicale. 

Les médecins seront mes frères. 

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 
considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et 

mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dès sa 
conception. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une 
façon contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 

Déclaration Genève, 1948 
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Le cancer prostatique constitue un problème de santé publique mondial. Il représente, 

selon la majorité des études, le 1 er cancer masculin après l’âge de 50 ans dans le monde, avec 

une mortalité très significative vu qu’il représente la 2ème cause de décès par cancer chez 

l’homme. 

 Son incidence annuelle est en perpétuelle en raison du diagnostic précoce grâce au 

couple clinico-biologique associant le toucher rectal au dosage de l’antigène spécifique 

prostatique (PSA) faits de façon plus régulière chez les sujets âgés. 

C’est un cancer dont l’extension locale et générale peut être rapide chez certains 

patients, comme indolente chez d’autres, d’où l’intérêt de réaliser le bilan d’extension 

recommandé après confirmation diagnostique ; ceci permettra ainsi une meilleure prise en 

charge thérapeutique, une amélioration du pronostic de la maladie et de la survie globale des 

patients atteints. 

Le dosage du taux de PSA, en pratique clinique quotidienne, a entraîné une augmentation 

du nombre des formes localisées et localement avancées, alors que le nombre de formes 

métastatiques diminue et touche surtout le patient âgé. L’os représente le site préférentiel des 

lésions secondaires du cancer de prostate. Ces métastases sont responsables d’une morbidité et 

d’une baisse significative de la qualité de vie des patients. 

Concernant la prise en charge des cancers métastatiques, elle constitue une 

problématique en raison du pronostic péjoratif de ces tumeurs agressives. La chirurgie 

représente un moyen efficace mais le plus souvent non suffisant pour les traiter même après une 

prostatectomie radicale nécessitant dans la majorité des situations un traitement adjuvant 

locorégional qu’est la radiothérapie externe, ou général associant hormonothérapie et 

chimiothérapie pour potentialiser l’efficacité thérapeutique et améliorer la survie globale. 

C’est là où la réunion de concertation pluridisciplinaire trouve son intérêt afin d’adapter 

au cas par cas la stratégie thérapeutique optimale assurée par des urologues, oncologues et 
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radiothérapeutes afin de développer l’option thérapeutique la plus bénéfique pour le malade. 

L’évaluation de l’efficacité du traitement repose sur plusieurs éléments cliniques, 

biologiques et radiologiques notamment la PSA et le bilan d’extension radiologique permettant 

d’adapter, par la suite, la continuité des soins selon l’évolution de la maladie. 

La mise en place de mesures préventives et la surveillance des effets secondaires de 

l’hormonothérapie et de la chimiothérapie est indispensable pour assurer aux malades une 

qualité de vie acceptable tout au long du protocole thérapeutique. 

Le cancer de prostate métastatique reste de pronostic réservé, malgré l’évolution et 

l’innovation des moyens thérapeutiques actuellement disponibles dans notre contexte. Ceci est 

lié à une sensibilisation insuffisante de la population cible au dépistage et à la pathologie 

prostatique, à l’absence de programmes de santé publique spécialisés et à l’inaccessibilité aux 

soins. 

L’objectif de notre travail est d’étudier les aspects épidémiologiques, cliniques, 

paracliniques, thérapeutiques et évolutifs du cancer de la prostate métastatique à travers une 

étude rétrospective menée au sein du service d’urologie du centre hospitalier universitaire 

Mohammed VI de Marrakech sur une période de 10 ans allant de décembre 2010 à décembre 

2020. 

Le but serait d’apprécier l’état épidémiologique, clinique et thérapeutique de la 

pathologie à un niveau local permettant ainsi pouvoir améliorer la prise en charge dans les 

années à venir et partager les résultats de notre étude sur le plan régional et national. 
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• L’objectif principal de notre étude est d’ :  

- Etablir le profil clinique, paraclinique, thérapeutique et pronostique des patients suivis 

pour un cancer de la prostate au stade métastatique au sein du service d’urologie du CHU 

Mohammed VI de Marrakech (comme pôle médico-chirurgical drainant plusieurs régions du sud 

marocain) durant les dix dernières années et ceci afin de déterminer les points essentiels à 

optimiser et à améliorer dans notre stratégie diagnostique et thérapeutique. 

• Les objectifs secondaires :  

- Préciser l’importance de la réunion multidisciplinaire en déterminant le rôle des 

différents acteurs de la prise en charge médicochirurgicale du cancer de la prostate métastatique 

sur un niveau local et régional (médecins généralistes, urologues, onco-radiothérapeutes, 

médecins nucléaires, anatomopathologistes…etc.)  

- Evaluer l’efficacité de la gestion de l’indication des explorations paracliniques (biologie, 

imagerie, médecine nucléaire…etc.) et des soins (traitement médical général –chimiothérapie, 

hormonothérapie, thérapie ciblée- et/ou traitement local - chirurgie et radiothérapie-) mis à 

disposition pour assurer une prise en charge optimale des patients avec un cancer de la prostate 

métastatique.  

- Classer les patients avec un cancer de la prostate métastatique en sous-groupes en 

fonction de la réponse thérapeutique à la chirurgie pouvant bénéficier d’un traitement médical 

adjuvant ultérieur (chimiothérapie, hormonothérapie)  dans le cadre d’une prise en charge 

multidisciplinaire.  

- Assurer la continuité de la recherche en matière de cancer prostatique en réalisant un travail 

scientifique qui pourrait être utilisé comme référence ultérieure avec laquelle peut se comparer 

des travaux scientifiques nationaux et internationaux pour maintenir une évolution continue 

dans ce domaine et réaliser des progrès remarquables dans un futur proche. 
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I. Type d’étude : 

C’est une étude épidémiologique observationnelle rétrospective. 

II. Durée et lieu de l’étude : 

Cette étude s’est déroulée sur une période de 10 ans entre décembre 2010 et décembre 

2020 au CHU Mohammed VI Marrakech aux services suivants : service d’urologie, d’onco-

radiothérapie, et de médecine nucléaire. 

III. Population étudiée : 

Nous avons recensé pendant cette période 421 patients avec un cancer de la prostate 

dont 261 présentant des cancers de la prostate au stade métastatique. 

IV. Sélection des patients :  

1. Critères d’inclusion : 
 Nous avons retenu tout patient atteint d’un cancer de la prostate de type histologique 

adénocarcinome avec preuve anatomopathologique au stade métastatique clinique et 

paraclinique pris en charge au sein du service d’Urologie du CHU Mohammed VI de Marrakech et 

ayant un dossier médicale complet. 

2. Critères d’exclusion : 

  Les patients ayant été exclus de l’étude sont ceux présentant : 

 Un dossier inexploitable ou contenant des données incomplètes 

 Un cancer de la prostate non métastatique (localisé ou localement avancé) 

 Un autre cancer associé 
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 Les types histologiques autres que l’adénocarcinome tels le sarcome, lymphome 

V. Considérations éthiques : 

L’étude était conforme aux recommandations éthiques de la déclaration d’Helsinki ainsi 

que le respect strict des principes fondamentaux de la recherche médicale :  

• Le principe de l’intérêt et du bénéfice de la recherche.  

• Le principe de l’innocuité de la recherche.  

• La confidentialité (les données ont été recueillies de façon anonyme). 

VI. Méthode de recueil des données : 

 Le recueil des données a été fait par une exploitation des dossiers médicaux, des 

comptes rendus radiologiques, opératoires et anatomopathologiques 

Une fiche de renseignements (Annexe I) a été établie afin de recueillir l’ensemble des 

données nécessaires à exploiter pour répondre aux objectifs de notre étude comportant en 

résumé les paramètres suivants :  

o Données anamnestiques : identité du patient, antécédents médico chirurgicaux 

personnels et familiaux.  

o Données cliniques : signes fonctionnels et physiques.  

o Données paracliniques : les bilans biologiques, le bilan radiologique d’extension 

et l’examen anatomopathologique. 

o Classifications : Gleason et TNM. 
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o Prise en charge thérapeutique : chirurgie palliative, radiothérapie, hormonothéra-

pie, chimiothérapie, ainsi que les soins de support (traitement de la douleur, trai-

tement symptomatique et nursing). 

o L’évolution et le pronostic.  

 Cette dernière nous a permis de faire une analyse descriptive de chaque variable.     

1. Méthodes de recherche : 

 Nous avons effectué une bibliographie portant sur le thème du cancer de la prostate 

métastatique grâce à différentes bases de données : Pub Med, Google Scholar, Science Direct, 

Clinical Key, HINARI et Research Gate en utilisant les mots clés suivants :  

• Cancer de la prostate métastatique  

• Diagnostic clinique du cancer de la prostate métastatique  

• Bilan d’extension du cancer de la prostate métastatique  

• Chirurgie du cancer de la prostate au stade métastatique 

• Hormonothérapie dans le cancer de la prostate métastatique  

• Chimiothérapie dans le cancer de la prostate métastatique  

• Nouvelles thérapies dans le cancer de la prostate métastatique  

• Survie globale dans le cancer de la prostate métastatique. 

2. Etude statistique et analytique : 

 La saisie des données, ainsi que l’analyse ont été réalisées à l’aide du logiciel SPSS 22 

pour Windows (IBM corporation, ARMONK, NEW YORK, U.S.). 

L’analyse des données était uni-variée purement descriptive qui a consisté à calculer des 

pourcentages pour les variables qualitatives et des mesures de tendance centrale (moyenne) et 

de dispersion (minimale, maximale) pour les variables quantitatives de l’échantillon. 
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I. EPIDEMIOLOGIE : 

1. Nombre total des patients : 

Nous avons colligé 421 patients présentant un cancer de la prostate durant la période 

d’étude de 10 ans au sein du service d’urologie du CHU Mohammed VI de Marrakech, dont 261 

patients étaient au stade métastatique de la maladie. 

Cent soixante patients ont été exclus du travail car ne répondant pas aux critères 

d’inclusions : 126 patients présentaient des cancers de la prostate au stade localisé ou 

localement avancé alors que 5 patients avait un cancer associé et 29 autres patients avaient des 

observations médicales incomplètes.  

2. Incidence des cas selon les années :  

Cette étude a inclus 261 patients atteints du cancer de la prostate métastatique. La 

répartition selon les années est illustrée par la figure n°1.  

Entre 2010 et 2019, nous avons constaté une nette ascension et une perpétuelle 

augmentation de l’incidence des nouveaux cas. 

Une chute soudaine du nombre de cas a été remarquée en 2020.   

 

Figure 1 : Incidence des cas selon les années 
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3. Répartition selon l’âge : 

  L’âge moyen des patients était de 72 ans avec des extrêmes de 53 et 91ans. 

La tranche d’âge comprise entre 70 et 79 est la plus représentée chez 42% des cas 

(n=110) suivie par celle de 60 et 69 ans avec 94 cas (36%). Environ 5% des patients avaient un 

âge entre 50 et 59 ans (n=13) et 17% des cas avaient un âge supérieur à 80 ans (n=44). 

 

Figure 2 : Répartition des cas selon l’âge 

4. Répartition selon la profession :  

Nous nous sommes intéressés au profil professionnel de chacun de nos patients, ainsi 

dans notre série 190 patients (72.8%) exerçaient une profession, et 27,2 % étaient sans 

profession (n=71). 
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27%

RÉPARTITION SELON LA PROFESSION
avec profession sans profession

 

Figure 3 : Répartition des patients selon la profession 

5. Répartition selon le niveau socio-économique : 

Deux cent onze de nos patients (81%) avaient un bas niveau socio-économique. 

 

Figure 4 : Répartition selon le niveau socio-économique 

6. Répartition selon la couverture sanitaire : 

Cent soixante-dix-sept patients (68%) avaient une couverture sanitaire dont 63% 

bénéficiaient du régime d’aide médicale aux patients économiquement démunis (RAMED) et 

représentaient ainsi le type de couverture sanitaire le plus fréquemment retrouvé tandis que 9 % 
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étaient couvert par la CNOPS (Caisse nationale des organismes de prévoyances sociales),12 % par 

la CNSS (Caisse nationale de sécurité sociale) et 16% par l’assurance médicale obligatoire (AMO). 

Quatre-vingt-quatre patients (32%) n’étaient pas couverts par une assurance médicale. 

 

     Figure 5 : Répartition selon la couverture           Figure 6 : Types de couverture sanitaire 

                          sanitaire 

7. Répartition selon le terrain : 

Cent dix patients (42.1%) étaient porteurs de tares associées. 

Les antécédents les plus fréquents étaient le diabète et l’HTA chez la population étudiée. 

Concernant les antécédents chirurgicaux, deux patients ont subi respectivement une 

thyroïdectomie et une pose de Stent cardiaque. 

Seize patients présentaient un antécédent de cancer prostatique dans la famille dont six 

chez le père et six chez le frère et quatre chez l’oncle paternel. 
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7.1 Antécédents personnels : 

Les antécédents retrouvés sont cités dans le tableau suivant :  

Tableau I : Antécédents personnels de la population étudiée 

Antécédents personnels Nombre de cas et pourcentage en % 

HTA 21 (19.4%) 
Diabète 36 (32.8%) 

Pathologie digestive (Gastrite chronique) 3 (2.8%) 
Pathologie cardiaque (IDM) 12 (10.9%) 
Pathologie neurologique (PARKINSON) 1 (0.1%) 
Thyroïdectomie 2 (1.8%) 
Chirurgie cardiaque 7 (6.7%) 

Tabac 22 (20%) 

Alcool 6 (5.6%) 
TOTAL 110 (100%) 

 
7.2 Antécédents familiaux : 

 

 
Figure 7 : Cas similaires dans la famille 



Cancer de la prostate métastatique : Profil clinico-paraclinique, thérapeutique et pronostique 
 

 

 

- 16 - 
 

 

Concernant notre échantillon, 234 patients (89.6%) étaient déjà suivis pour un ADK 

prostatique. 

10,4% des cas n’étaient ni diagnostiqués ni suivis auparavant (n=27). 

 

 

 

 

 

Figure 8 : Répartition des cas selon la présence d’ADK prostatique antérieur 

II. Données cliniques : 

La totalité de nos patients était symptomatique. Des symptômes urologiques et extra-

urologiques ont été retrouvés chez la population étudiée. 

1. Motif de consultation : 

La symptomatologie urinaire était majoritaire pour l’échantillon étudié. 

Le motif de consultation le plus fréquent était les troubles urinaires obstructifs (TUO) 

présents chez 100 patients (38.3%) dont 41 patients présentaient une rétention aigue des urines 

(15.7%), suivis par les troubles urinaires irritatifs (TUI) présents chez 21.4% des cas. (n=56). 

Les différents motifs de consultation sont rapportés sur la figure n°9 :  
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Figure 9 : Répartition selon le motif de consultation le plus fréquent 

2. Signes fonctionnels :  
2.1 Signes urinaires : 

Les signes urinaires représentaient 70% de la symptomatologie chez les cas étudiés. 

Les TUO représentaient 54.7% des symptômes urinaires avec une prédominance de la 

rétention aigue des urines chez 22.7% des cas. 

Les TUI étaient présents avec un pourcentage de 30.8% dont 32% cas avaient une 

nycturie, 28% présentaient une pollakiurie diurne, 22% une urgenturie et 18% des brûlures 

mictionnels. 

L’hématurie était présente chez trente-cinq patients dont 22 présentaient une hématurie 

initiale (62.8%), huit des patients présentaient une hématurie totale (22.8%) et 14.4% avaient une 

hématurie terminale. 

L’hémospermie a été retrouvée chez trois patients. 
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Figure 10 : Répartition des cas selon les signes urinaires 

 

Figure 11 : Répartition des cas selon les TUI 

2.2 Douleurs osseuses : 

Concernant les douleurs osseuses, différentes localisations étaient présentes dont les 

plus fréquentes étaient au niveau du rachis et du bassin. 
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Figure 12 : Répartition selon la localisation de la douleur osseuse 

2.3 Signes neurologiques : 

5% des patients de l’échantillon avaient comme principal motif de consultation des signes 

neurologiques (n=13) avec une prédominance de la paraparésie chez 7 cas (54 %), les troubles 

moteurs étaient présents chez quatre patients (31%). 

 Seulement 15% des patients ont présenté un tableau du syndrome de la queue de cheval 

soit 2 cas. 

 

Figure 13 : Répartition des patients selon la symptomatologie neurologique 
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2.4 Troubles sexuels : 

Six patients (2.3%) ont présentés un trouble sexuel associé. 

La totalité des patients souffraient d’une dysfonction érectile. 

2.5 Altération de l’état général et score d’ECOG : 

L’altération de l’état général était notée chez 110 patients (42.1%) dont 54.5 % étaient 

classés grade 1 de l’échelle du statut de performance ECOG (The Eastern Cooperative Oncology 

Group) (n=60). 

 

Figure 14 : Distribution des patients en fonction du score d’ECOG 

3. Signes physiques : 
3.1 Indice de masse corporelle (IMC) : 

Dans 141 dossiers, les éléments permettant le calcul de l’IMC étaient insuffisants (54%). 

Le poids et la taille figuraient dans 120 dossiers ce qui nous a permis de calculer l’IMC 

chez ces patients dont 22.5% avaient un IMC normal (n=27), 13.3% étaient en surpoids (n=16) et 

4.5% étaient obèses. 
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Figure 15 : Répartition des cas selon l’IMC 

3.2 Œdèmes des membres inférieurs : 

Vingt patients (7.7%) présentaient des œdèmes des MI dont 15 étaient suivis pour une 

HTA et/ou une pathologie cardiaque (75%).  

 

Figure 16 : Répartition des cas en fonction de l’origine des OMI 

3.3 Toucher rectal : 

Deux cent quarante de nos patients (92%) ont présenté une prostate suspecte au toucher 

rectal. 

Le blindage pelvien et l’induration représentaient les anomalies les plus fréquentes avec 

respectivement un pourcentage de 43,2% et 34%. 
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Vingt-cinq patients (10.4%) ont présenté une prostate nodulaire. 

 

Figure 17 : Répartition des cas selon les données du toucher rectal 

3.4 Examen des fosses lombaires : 

Une sensibilité lombaire a été retrouvée chez 27 patients (10.3%). 

Elle était bilatérale dans 33.3% des cas (n=9). 

3.5 Examen des aires ganglionnaires : 

Dans 8% des cas, des adénopathies ont été révélées par la palpation des aires 

ganglionnaires (n=21) dont 15 étaient de localisation inguinale (71.4%). 

3.6 Examen abdominopelvien : 

Quatre patients ont présenté une sensibilité abdominale. La douleur chez trois patients 

était de localisation épigastrique en rapport avec une gastrite chronique tandis que l’autre était 

hypogastrique. 

Une cicatrice de néphrotomie a été retrouvée chez un patient. 

3.7 Examen neurologique :  

Treize patients (5%) avaient un examen neurologique anormal avec une prédominance de 

la paraparésie chez 7 patients (53.8%), les troubles moteurs étaient présents chez quatre cas 

(30.8%) qui étaient paraplégiques. Deux patients (15.4%) présentaient un tableau du syndrome 

de la queue de cheval.  
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III. Bilan biologique : 

1. PSA (Antigène prostatique spécifique) : 

Tous les patients de l’échantillon ont bénéficié d’un dosage de la PSA pendant leur 

hospitalisation. 

Les taux ont varié entre 10 et 1980 ng/ml avec une moyenne de 171.3. 

67% des patients ont présenté un taux de PSA > 100ng/ml (n= 175), 13,6% des cas 

avaient une PSA comprise entre 50-100, et un taux de 7,9% et 6,8% respectivement pour les 

intervalles de PSA comprise entre 20-50 et 10-20ng/ml. 

Douze patients (4.5%) ont présenté un taux inférieur à 10ng/ml. 

  

Figure 18 : Répartition des cas en fonction du taux de PSA 

 

2. Testostéronémie totale : 

Dix-huit patients seulement (6.9%) ont bénéficié du dosage de la testostéronémie avec 

des extrêmes de 0.166 et 1.68 nmol/l. 
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3. Examen cytobactériologique des urines :  

Deux cent dix-sept patients (83.1%) ont bénéficié d’un ECBU lors de leur hospitalisation 

dont 43,7% présentaient un ECBU positif (n=95).  

 

Figure 19 : Répartition selon les résultats de l’ECBU 

 

4. Fonction rénale :  

 La fonction rénale a été réalisée pour la totalité de l’échantillon.  

Une insuffisance rénale principalement obstructive a été retrouvée chez 57 patients 

(21,8%). 

5. Bilan phosphocalcique : 

Un bilan phosphocalcique a été réalisé chez 35 patients (39.7%) le plus souvent devant 

une symptomatologie osseuse parlante ou dans le cadre du bilan préthérapeutique. 

Douze patients (34.2%) ont présenté une hypercalcémie alors que trois patients (8.6%) ont 

présenté une hypophosphorémie. 

L’hyperphosphorémie a été retrouvée chez un seul patient. 
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Dix patients (28.6%) avaient un bilan hépatique perturbé avec une cytolyse notamment 

des PAL, GGT et transaminases élevés. 

Tableau II : Répartition des cas selon les anomalies du bilan phosphocalcique 

Bilan phosphocalcique Nombre de cas et pourcentage en % 

Normal 9 (25.7%) 

Hypercalcémie   12 (34.3%) 

Hyperphosphorémie 1 (2.8%) 

Hypophosphorémie 3 (8.6%) 

Hyperphosphatémie (PAL) 10 (28.6%) 

TOTAL 35 (100%) 

 

6. Numération formule sanguine :  

Une numération de la formule sanguine a été réalisée chez tous les patients de notre 

étude à leur admission au service. 

 32.9 % des cas ont présenté une anémie dont 38.3% ont nécessité une transfusion 

sanguine. 

 

Figure 20 : Répartition des cas selon les résultats de la NFS 
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7. Glycémie à jeun : 

Le dosage de la glycémie a été réalisé chez 225 patients (86,2%) dans le cadre du bilan 

préopératoire et dans le cadre de surveillance chez les patients ayant des antécédents de 

diabète, dont 72,8% avaient une glycémie normale tandis que 13,4% présentaient une 

hyperglycémie. 

 

 Figure 21 : Répartition des cas selon les valeurs de la GAJ 

8.  Fonction Hépatique : 

 Un bilan hépatique a été réalisé dans le cadre de la consultation pré-anesthésique pour 

certains patients ou dans le bilan pré-chimiothérapie quand l’indication se posait. 

Les résultats ont révélé une altération de la fonction hépatique chez dix patients (11.5%) 

avec prédominance cytolytique. 

 

Figure 22 : Répartition des cas selon la fonction hépatique 
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IV. Bilan radiologique d’extension : 

1. Echographie vésico-rénale et prostatique : 

75.8% des patients ont bénéficié d’une échographie vésico-rénale et prostatique. (n=198) 

Elle a révélé des anomalies chez 48.5% des cas (n=96). 

Les différents résultats sont rapportés au tableau ci-joint (Tableau III). 

Le volume prostatique échographique variait entre 28cc et 230cc avec une moyenne de 

81cc. 

54.1% des cas présentaient un aspect hétérogène et irrégulier de la prostate (n=107) 

Tableau III : Types d’anomalies échographiques retrouvés dans l’échantillon étudié 

Anomalies échographiques Effectif et pourcentage en % 
Urétérohydronéphrose unilatérale 14 (14.6%) 

UHN bilatérale 27 (28.1%) 
Prostate nodulaire 19 (19.8%) 

Dilatation des voies excrétrices urinaires 21 (21.9%) 

Vessie rétentionnelle multidiverticulaire 15 (15.6%) 

TOTAL 96 (100%) 

 

   

Figure 23 : Image échographique visualisant une masse prostatique hypoéchogène hétérogène 

avec hyper vascularisation au Doppler 
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2. Tomodensitométrie Thoraco-Abdomino-Pelvienne (TDM TAP): 

Elle a été réalisée chez 236 patients (90.4%) afin d’explorer l’extension tumorale loco-

régionale et à distance. 

Elle a permis d’objectiver les localisations secondaires notamment les foyers osseux, 

pulmonaires et hépatiques, mais aussi l’envahissement capsulaire et l’extension ganglionnaire. 

Les résultats concernant les localisations à distance sont rapportés dans le tableau 

suivant (Tableau IV) : 

Tableau IV : Distribution des cas selon la localisation métastatique à distance 

Localisation métastatique Effectif et pourcentage en % 
Métastases osseuses isolées 197 (83.4%) 

Métastases osseuses et pulmonaires 24 (10.2%) 
Métastases pulmonaires isolées 5 (2.2%) 

Métastases osseuses, pulmonaires et 
hépatiques 

10 (4.2%) 

TOTAL 236 (100%) 
 

Les métastases ganglionnaires ont été retrouvées chez 40.7 % des cas avec atteinte 

préférentielle des chaînes aorto-caves, lomboaortiques et iliaques. 

La capsule prostatique a été infiltrée sur le scanner dans 63.1% des cas (n=149). 

L’extension régionale aux vésicules séminales a été objectivée chez 34.3% des patients 

(n=81). 

L’extension à la paroi pelvienne et au rectum a été notée chez 27.1% des cas (n= 64). 
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Figure 24 : Image scannographique visualisant un cancer de la prostate localement avancé 

3. IRM pelvienne : 

L’IRM pelvienne a été réalisée chez 123 patients (47.1%). 

L’IRM est revenue anormale chez 95.9% des cas. 

Elle a permis une analyse de l’extension ganglionnaire, régionale et osseuse (rachis 

lombo-sacré, os iliaques, ischions et pubis). 

Les anomalies retrouvées à l’IRM pelvienne sont rapportées dans la figure 26 : 

 

Figure 25 : Répartition des cas selon le type d’anomalies à l’IRM pelvienne 

Le tableau V représente la distribution des cas selon l’extension extracapsulaire, 

ganglionnaire et régionale vers les organes de voisinage : 
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Tableau V : Répartition des patients en fonction de l’extension loco-régionale à l’IRM pelvienne 

Extension Effectif et pourcentage en % 
Extracapsulaire 52 (44.1%) 
Ganglionnaire 39 (33%) 

Régionale 27 (22.9%) 
TOTAL 118 (100%) 

 

 

Figure 26 : Image d’un processus tumoral hétérogène prostatique avec envahissement des 

vésicules séminales sur IRM multiparamétrique 

 

4. Scintigraphie osseuse au Technétium 99 : 

La prescription de la scintigraphie osseuse au cours du bilan d’extension du cancer de la 

prostate a été réalisée pour la totalité de l’échantillon. 

Elle a pu objectiver une localisation métastatique au niveau du squelette osseux chez 231 

patients (88.5%) avec une prédominance de l’atteinte axiale pelvi-rachidienne (rachis et bassin) 

avec des foyers d’hyperfixation caractéristiques. 

59 patients (25.5%) ont présenté une métastase osseuse unique. 

74.5 % des patients présentaient deux localisations métastatiques ou plus. (n=172) 
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La répartition des patients selon la localisation des métastases osseuses est représentée 

par le tableau ci-dessous (Tableau VI) : 

Tableau VI : Répartition des patients selon la localisation osseuse métastatique 

Localisation osseuse Effectif et pourcentage en % 
Rachis 92 (36%) 

Sacrum-Os iliaque 86 (33.6%) 
Grill costal 26 (10.1%) 
Sternum 6 (2.3%) 

Membre inférieur 
(fémur et tibia) 

12 (4.7%) 

Membre supérieur 8 (3.1%) 
Diffuse 21 (8.2%) 
Autres 5 (2%) 
TOTAL 256 (100%) 

 

 

Figure 27 : Foyers d’hyperfixation au niveau de la branche iléo-pubienne droite étendue vers le 

cotyle et allant jusqu’au côté gauche, la 10 ème côte et le genou gauche 
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5. Tomographie par Emission de Positons couplé à un scanner (TEP-Scan) : 

Le TEP-Scan a été réalisé chez 23 patients (8.8%). 

Elle a permis d’objectiver chez 15 patients (65.2%) des lésions ganglionnaires non 

détectées à la tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne. 

Tous les patients ont présenté des sites métastatiques d’hyperfixation principalement 

rachidienne et sacro-iliaque. 

 

 

Figure 28 : Foyers hyper métaboliques multiples au niveau des deux lobes de la prostate, et des 

vertèbres T5, T6, T7, T9 et T10 

6. Radiographie du thorax : 

Une radiographie du thorax a été indiquée chez 95.2 % des patients (n=248) dans le 

cadre du bilan d’extension et ceci dans l’attente de réaliser une TDM TAP qui est un examen 

avec une meilleure résolution. 



Cancer de la prostate métastatique : Profil clinico-paraclinique, thérapeutique et pronostique 
 

 

 

- 33 - 
 

 

Vingt-neuf patients (11.7%) ont présenté des macro et/ou micronodules pulmonaires 

et/ou bronchiolaires évidents à la radiographie d’allure secondaire. 

 

Figure 29 : Aspect en lâcher de ballon caractéristique en faveur de macronodules métastatiques 

pulmonaires 

V. Etude anatomopathologique : 

1. Techniques de prélèvement : 

Chez 84.7% des patients, le diagnostic d’adénocarcinome prostatique a été posé après 

réalisation de biopsies prostatiques, tandis que 15.3% des cas ont été diagnostiqués suite à une 

résection trans-urétrale de la prostate (RTUP). 

 

Figure 30 : Répartition des cas en fonction du type de prélèvement histologique 
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2. Type histologique :  

Le type histologique retrouvé chez la population étudiée est l’adénocarcinome 

prostatique uniquement vu que les critères d’exclusion de l’étude comprenaient la condition de 

non sélection des types histologiques autres que l’ADK tels carcinome neuroendocrine, sarcome 

ou lymphome. 

3. Score de GLEASON : 

Pour la répartition des patients selon leur score de Gleason, les résultats sont rapportés 

dans le tableau ci-joint (Tableau VII) :  

Le score le plus fréquent dans notre série de cas était : 7 (4+3) avec un taux de 36.3% 

(n=32), suivi du 8 (4+4) chez 31.8% des cas. 

Les scores 6 (3+3) et 10 (5+5) étaient minoritaires avec un taux de 4.5%. 

Tableau VII : Répartition des cas selon le score de Gleason 

Score de Gleason Effectif et pourcentage en % 
6 (3+3) 12 (4.5%) 

 7 (4+3)  95 (36.4%) 
8 (4+4) 83 (31.8%) 
9 (5+4) 59 (22.8%) 
10 (5+5) 12 (4.5%) 
TOTAL 261 (100%) 
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4. Degré de différentiation : 

Tous les prélèvements histologiques ont bénéficié d’une étude cytologique. 

Le degré de différenciation cytonucléaire prédominant dans notre série de cas était l’ADK 

moyennement différencié chez 157 patients (60.1%), suivi par l’ADK peu différencié chez 30.6% 

(n=80). 

9.3% des cas présentaient un ADK bien différencié.  

 

Figure 31 : Répartition des adénocarcinomes en fonction de leur degré de différenciation 

5. Degré d’infiltration : 
5.1 Engainement péri-nerveux : 

L’engainement péri-nerveux a été présent chez 205 patients (78.5%). 

5.2 Infiltration de la capsule : 

L’infiltration de la capsule a été notée chez 213 patients (81.6 %), tandis que chez 48 

patients (18,4%), la capsule ainsi que la graisse péri-prostatique n’ont pas pu être explorées vu 

qu’elles étaient peu visibles. 

5.3 Infiltration vasculaire : 

L’infiltration vasculaire n’a été objectivée que chez 21.4% de l’échantillon étudié (n=56). 
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VI. Classification TNM : 

Tous nos patients étaient au stade métastatique.  

Les stades T les plus fréquents étaient respectivement T3a et T3b (ce qui signifie des 

tumeurs avec effraction capsulaire et/ou atteinte des vésicules séminales) dans 57,1% des cas. 

Les tumeurs classées T4 (tumeurs fixées ou atteinte de structures adjacentes) 

représentaient 24,5% des cas (n=64). 

Le stade T1 et T2 ont été objectivés chez 48 patients avec des taux de 3,8% et 14,5%. 

Les extensions ganglionnaire et métastatique sont objectivées dans les tableaux IX et X  

Tableau VIII : Répartition des patients en fonction de la taille tumorale (T) 

Stade TNM Effectif Pourcentage en % 
T1 10 3,8 
T2 38 14,5 
T3a 68 26.1 
T3b 81 31.1 
T4 64 24,5 

TOTAL 261 100 

Tableau IX : Répartition des patients en fonction de l’extension ganglionnaire(N) 

Stade TNM Effectif Pourcentage en % 
N0 165 63,2 
N1 96 36,8 

 
Tableau X : Répartition des patients en fonction de l’extension à distance (M) 

Stade TNM Effectif Pourcentage en % 
M0 0 0 
M+ 261 100 
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VII. Prise en charge thérapeutique : 

L’échantillon étudié ne contenait que des patients suivis pour un cancer prostatique au 

stade métastatique ce qui explique que toutes les modalités thérapeutiques étaient à visée 

palliative. 

1. Traitement spécifique : 
1.1 Chirurgie palliative :  

80% des patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical palliatif.  

Cent cinquante-quatre patients (73.7%) ont bénéficié d’un forage prostatique associé à 

une pulpectomie alors que seulement 24 patients (11.5%) ont reçu un forage seul (11 patients au 

moment du diagnostic, et 13 patients après biopsie prostatique positive). 

14.8% de l’échantillon ont bénéficié d’une pulpectomie seule (n=31). 

Les patients ayant bénéficié d’un forage associé à la pulpectomie ont nécessité la mise en 

place d’une sonde par voie endoscopique. 

 

 

Figure 32 : Répartition des cas selon la technique chirurgicale palliative utilisée 
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1.2 Radiothérapie palliative : 

La technique utilisée chez tous nos patients était la radiothérapie conformationnelle 

tridimensionnelle. 

Le recours à la radiothérapie a été principalement dans un but antalgique et décompressif 

devant les douleurs osseuses et les signes neurologiques en rapport avec la compression 

médullaire. 

La radiothérapie a été indiquée chez 92 patients (35%). 

La répartition des cas selon le but thérapeutique est représentée par la figure 33 : 

 

Figure 33 : Répartition des cas selon le type de radiothérapie reçue 

La localisation la plus fréquemment irradiée était le rachis chez 64.1% des patients ayant 

bénéficié d’une radiothérapie palliative. 

La figure 34 représente la répartition des cas en fonction de la localisation irradiée : 

 

Figure 34 : Répartition des cas selon la localisation osseuse métastatique irradiée 
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1.3 Traitement médical : 

1.3.1. Hormonothérapie : 

Une hormonothérapie ininterrompue par analogue de LH-RH seule a été administrée chez 

112 patients (57.7%) : par Goséréline 10,8 mg, une injection en sous cutané tous les 3mois chez 

32.5% des cas, et par Triptoréline, une injection en sous cutané tous les 3mois chez 25.2% des 

patients 

Afin d’éviter le phénomène de FLARE-UP, Une adjonction périphérique de Bicalutamide 

(anti-androgène) en association aux analogues LH-RH, a été prescrite chez tous les patients 

sous analogues LHRH, pendant une durée d’un mois. 

L’acétate d’Abiratérone a été ajouté aux analogues LHRH chez 58 patients (29.9%). 

Les différentes hormonothérapies administrées sont rapportées sur le tableau XI : 

Tableau XI : Répartition des cas en fonction du type d’hormonothérapie administrée : 

Hormonothérapie Effectif et pourcentage en % 

Analogues LHRH Goséréline 63 (32.5%) 

Triptoréline 49 (25.2%) 

a LHRH + Acétate d’Abiratérone 58 (29.9%) 

Ajout de l’Enzalutamide 24 (12.4%) 

TOTAL 194 (100%) 

 

1.3.2. Chimiothérapie :  

Les patients qui étaient sous analogues de LH-RH et qui ont présenté une résistance à la 

castration avec persistance de la symptomatologie représentaient 25.7 % des cas (n=67) et ont 

bénéficié d’une chimiothérapie. 
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Le protocole pratiqué était le Docétaxel 75 mg/m² toutes les 3 semaines associé à 10 

mg/j de prednisone. 

• Toxicité médicamenteuse : 

La chimiothérapie a été compliquée de diverses toxicités, dont les principales étaient : 

 Alopécie : 35 patients  

 Hématologique : 18 patients  

 Neurologique : 7 patients 

 Digestive : 12 patients 

1.3.3. Traitement des métastases osseuses : 

La prescription des bisphosphonates a été notée chez 78 patients (29.9%) en association 

avec la radiothérapie externe à but antalgique et décompressif. Tous ces patients présentaient 

une résistance à la castration. 

2. Traitement non spécifique : 
2.1 Traitement de la douleur : 

• Traitement médicamenteux  

Le traitement antalgique a été prescrit chez 58.2% des cas. 

Le palier 2 était le palier majoritaire avec 81.5% de la population bénéficiant du 

traitement (n= 124). 

Les antalgiques morphiniques ont été prescrits chez 28 patients (18.5%).  
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28

Palier 2 Palier 3

PALIER ANTALGIQUE

 

Figure 35 : Répartition des cas selon la prescription du traitement antalgique et son palier 

• Thérapie métabolique  

Vingt et un de nos patients (8.1%) présentaient des métastases osseuses diffuses 

multifocales et ont pu bénéficier d’une thérapie métabolique au Samarium. 

Onze cas (52.4%) ne répondaient pas à la castration médicale. 

 

Figure 36 : Deux images scintigraphiques visualisant l’évolution d’un patient avant et après une 
cure de Samarium 
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2.2 Traitement des complications urinaires : 

37.6% des patients (n=98) ont présenté des complications urinaires soit au moment du 

diagnostic ou pendant l’hospitalisation au sein du service. 

A l’admission, 41 patients (41.8%) ont présenté une RAU qui a nécessité un sondage 

urinaire en urgence, dont 18 patients (43.9%) ont bénéficié d’une cystostomie à minima après 

échec du sondage. 

Vingt-deux patients (22.4%) ont présenté une insuffisance rénale obstructive avec 

altération de la fonction rénale d’où la réalisation d’une néphrostomie. 

Neuf patients ont bénéficié d’une montée d’une sonde double J (uni ou bilatérale) vu 

qu’ils présentaient un envahissement urétéral et ont nécessité une résection des méats 

urétéraux. 

2.3 Soins de support : 

Dans notre série, tous les patients ont reçu des soins de support (nursing, antiémétiques, 

anti-diarrhéiques...). 

Les patients présentant des troubles neurologiques notamment moteurs ont bénéficié 

d’une kinésithérapie motrice. 

VIII. Evolution et pronostic : 

1. Surveillance : 

60,9% des patients (n=159) ont bénéficié d’un suivi post thérapeutique clinique, 

biologique et radiologique. 

Les données de 102 dossiers ne présentaient pas les éléments de surveillance suffisants 

soit 39,1% des cas. 
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Tableau XII : Etat actuel des patients suivis pour cancer métastatique de la prostate 

Etat actuel Effectif Pourcentage en % 
Inconnu 102 39.2 
Décédé 27 10.3 

Sous surveillance 63 24.1 
Perte de vue 44 16.8 

Conduite thérapeutique achevée 25 9.6 

TOTAL 261 100 
 

1.1 L’examen clinique : 

Il a été évalué quotidiennement chez tous les patients lors de l’hospitalisation et lors des 

consultations de suivi post-thérapeutique. 

Une amélioration de l’état général des patients a été notée avec passage au grade 0 du 

score d’ECOG pour 32.6% des patients. 

 

Figure 37 : Répartition des patients selon l’état général représenté par le score d’ECOG 

Les TUO et TUI ont régressé de façon significative chez 86 patients (74.5%) des cas ayant 

présenté des signes urinaires (n=115). 

 

La RAU a été traitée par différentes méthodes de dérivation urinaire avec une 

amélioration de 56.1% des cas (n=23). 

Les patients rapportant des douleurs osseuses ont bénéficié d’un traitement antalgique. 
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(n=149). 

La douleur avait disparu chez les patients bénéficiant de la cure de Samarium et du 

traitement antalgique palier 3 ce qui représentait 34.3% des cas (n=51). 

La régression de la douleur a été notée chez 13.9% des patients. 

Soixante-sept patients (44.8%) souffraient toujours de douleurs osseuses malgré un 

traitement antalgique adéquat. 

 

Figure 38 : Répartition des cas selon l’évolution des douleurs osseuses 

1.2 Bilan biologique : 

• Dosage de la PSA : 

Tous les patients sous surveillance ont bénéficié d’un dosage de la PSA de contrôle. 

Chez 73.6% des cas, le taux de la PSA se normalisa après castration médicale et/ou 

chirurgicale (n=117). 

 18.7% des cas ont présenté une persistance des taux élevés de PSA lors du dosage de 

contrôle à 3 mois. (n=49) 

On a constaté chez 20 patients (7.7%) une réascension de ses valeurs en rapport avec une 

résistance à la castration après une durée identique. 

• Dosage de la testostéronémie totale : 

Après forage prostatique et pulpectomie, le dosage de la testostéronémie de contrôle a 

été réalisé à 3mois chez 23.7% des patients. 
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57.8% des cas ont présenté une résistance à la castration avec un taux < 1.7nmol/l. 

(n=37) 

On a noté une normalisation de la testostéronémie chez 25 patients (40.3%). 

1.3 Bilan radiologique : 

• TDM TAP : 

La TDM thoraco-abdomino-pelvienne de contrôle a été prescrite comme bilan de contrôle 

de l’extension afin de surveiller l’évolution des métastases ganglionnaires et à distance. 

Elle a été réalisée chez 59 patients. 

Chez seulement 13 patients (22%), on a noté une régression des foyers métastatiques. 

 

Figure 39 : Répartition des cas selon l’évolution des foyers métastatiques à la TDM TAP 

• Scintigraphie osseuse : 

Au cours de la surveillance des patients qui présentaient des métastases osseuses 

multifocales et/ou symptomatiques ayant reçu une thérapie métabolique à but antalgique 

(n=11), mais aussi ceux sous radiothérapie externe et biphosphonates (n=42), une scintigraphie 

osseuse de contrôle a été réalisée après 6 mois d’évolution. Elle a permis d’objectiver une 

régression des images d’hyperfixation métastatiques chez 43.4% des cas. 
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Figure 40 : Répartition des cas selon l’évolution des images métastatiques à la scintigraphie 
osseuse de contrôle 

2. Survie globale : 

La moyenne de la survie globale chez les patients suivis pour un cancer de la prostate 

métastatique au sein du service d’urologie et d’onco-radiothérapie du CHU Mohammed VI était 

de : 35 mois avec des extrêmes de 6 mois et 64 mois. 

Chez les patients ayant des métastases viscérales notamment hépatiques qui 

représentaient 3.8% des cas, le taux de mortalité était très important avec une survie moyenne 

de 17 mois (extrêmes de 6 et 28mois). 
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I. Rappels : 

1. Rappel anatomique :  

La prostate est la glande exocrine la plus volumineuse de l’appareil urogénital masculin. 

Elle est situé immédiatement au-dessous de la vessie ; en arrière de la symphyse 

pubienne et en avant du rectum. Sa forme est conique renversée avec une grande base qui est en 

continuité en haut avec le col de la vessie et un sommet rétréci qui repose vers le bas sur le 

plancher pelvien. [1] 

Elle est entourée par des pédicules vasculo-nerveux participant à la réponse sexuelle 

masculine (nerfs caverneux et spongieux, artère honteuse interne, artères pudendales 

accessoires ainsi que le plexus veineux de Santorini). 

Les modifications anatomiques de la glande prostatique d’origine sénile sont parfois à 

l’origine de signes fonctionnels urinaires responsables d’une altération de la qualité de vie. [2][3] 

L’anatomie topographique, zonale et les rapports intimes de la prostate sont 

indispensables pour comprendre son rôle autant qu’organe génital et urinaire et ainsi faciliter 

l’étape diagnostique et thérapeutique au praticien. 

 

Figure 41 :  Vue d’ensemble de l’appareil génital masculin – Schéma de la prostate [4] 
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1.1 Situation et morphologie externe :  

Situation entre : 

• La symphyse pubienne en avant. 

• L’ampoule rectale en arrière. 

• La vessie en haut. 

• L’aponévrose périnéale moyenne en bas. 

• Autour d’un carrefour formé par l’urètre et les voies spermatiques. 

Morphologie externe : 

Forme de petit cône ; à axe oblique en bas et en avant. 

     4 faces, une base et un sommet : 

• Face antérieure : verticale. 

• Face postérieure : oblique ; divisée en 2 lobes par un sillon vertical. 

• 2 faces latérales : convexes. 

• Sommet. 

• Base. 

     La consistance est ferme ; régulière ; indurée chez le sujet âgé ; de coloration grise 

blanchâtre.   

Dimensions (chez l’adulte) : 

• Poids : 20 à 25 g 

• Hauteur : 30 mm 

• Largeur : 40mm 

• Epaisseur : 20 mm 

     Moyens de fixité :  

Particulièrement fixe, la prostate est maintenue en place par :  

• Son adhérence avec la base de la vessie,  
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• La traversée de l’urètre et des voies spermatiques,  

• Ses connexions avec les parois de sa loge  

 

Figure 42 : Morphologie externe de la prostate [5] 

1.2. Anatomie zonale : [1] [6] [7]  

 On peut distinguer quatre zones au niveau de la prostate selon le modèle anatomique de 

Mc Neal (1968)  

• La zone transitoire : elle entoure l’urètre prostatique proximal représentant5% de la 

masse glandulaire prostatique divisée en deux lobes dont les canaux s’abouchent à de 

l’urètre prostatique proximal en amont de l’angle urétral. 

• La zone centrale : se situe à l’arrière de la zone de transition, entoure les canaux 

éjaculateurs et forme la majeure partie de la base prostatique. 

 Elle représente 25% de la masse glandulaire prostatique dont les canaux s’abouchent 

dans l’urètre prostatique distal à proximité du veru montanum. 

• La zone périphérique : elle entoure la zone centrale et l’urètre prostatique distal. Elle 

forme principalement le sommet de la prostate mais aussi une petite partie de sa base 

représentant ainsi 70% de la masse glandulaire prostatique avec un abouchement 

identique à celui de la zone centrale. 
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• Le stroma fibro-musculaire antérieur : c’est une zone fibreuse complètement 

dépourvue de tissu glandulaire constituée essentiellement de fibres musculaires 

striées et lisses. 

Elle prend naissance au niveau du col vésical en proximal et du sphincter strié en distal et 

se situe en avant de l’urètre prostatique. 

 

Figure 43 : Anatomie zonale de la prostate selon Mac Neal  

1.3. Rapports anatomiques : [8]  

   L’étude des rapports anatomiques de la prostate est faite à l’intérieur et à l’extérieur de 

la loge prostatique.  

  A l’intérieur de la loge prostatique : 

• Dans la prostate : 

L’urètre prostatique :  

Trajet : continuité du col vésical traverse verticalement la prostate de la base au sommet 

           Forme : Fente concave en arrière, dilaté à l’union du 1/3 supérieur et 2/3 inferieur 

:   sinus prostatique, et avec l’utricule prostatique qui est une cavité profonde creusée dans le 

tissu prostatique qui s’ouvre au milieu du corps du veru mentanum. 

           Dimensions : 25 à 30 mm de longueur et de 12 à 15 mm de calibre 
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• Autour de la prostate : 

Le sphincter strié de l’urètre  

           Forme : anneau au niveau de l’urètre membraneux et du sommet de la prostate 

           Fonction : Activité volontaire motrice 

           Trajet : circule dans l’épaisseur des parois de la loge avec le plexus veineux péri-

prostatique. 

• A l’extérieur de la prostate : 

    Face antérieure : correspond à l’espace pré prostatique réalisé par les ligaments pubo- 

vésicaux en haut, l’aponévrose périnéale moyenne en bas, la lame pré prostatique en arrière, la 

symphyse pubienne en arrière et les lames sacro-recto-génito-pubienne latéralement. 

    Face postérieure : correspond au rectum pelvien fixé au sommet de la prostate par le 

muscle recto- urétral par l’intermédiaire de l’aponévrose de DENONVILLIERS. 

     Face latérale : Répond à un entonnoir formé par les muscles releveurs de l’anus, dont 

elle est séparée en haut par l’espace latéro-prostatique, et par un réseau vasculaire très riche 

fait d’artérioles issues des artères honteuses internes, et du plexus veineux de SANTORINI. 

     Base : 

• Rapport antérieur : la vessie 

• Rapport postérieur : l’aponévrose prostato-péritonéale contenant les vésicules séminales, 

les 2 ampoules des canaux déférents et les uretères ainsi que le pédicule vésico prosta-

tique au niveau de l’angle postéro supérieur de la base. 

     Sommet : entouré par le sphincter strié, il a un : 

• Rapport antérieur : la symphyse pubienne et le ligament transverse du pelvis 

• Rapport inférieur : l’urètre membraneux et le corps caverneux 

• Rapport postérieur : le coude du rectum et le bulbe du corps spongieux 
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Figure 44 : Coupe sagittale de la prostate visualisant les rapports anatomiques intimes

• En avant : la lame pré-prostatique, dédoublement du feuillet supérieur de 

l’aponévrose périnéale moyenne.  

 (d'après 

Netter) 

1.4. La loge prostatique :  

La loge prostatique est une loge épaisse et fibreuse constituée de plusieurs feuillets 

provenant des différents fascias de la région.  

C’est une loge pratiquement inextensible adhère de façon lâche á la prostate. 

Ses limites sont :  

• En arrière : le septum recto-vésical ou fascia de Denonvilliers, peu résistant.  

• Latéralement : les lames sacro-recto-génito-pubiennes de P.Delbet.  

• En bas : l’aponévrose périnéale moyenne, dont seul le feuillet inférieur est 

isolable, et plus en dehors, l’entonnoir des muscles releveurs de l’anus.  

• En haut : le mince feuillet inter-vésico-prostatique, émané de l’aponévrose 

pelvienne, sépare incomplètement la loge prostatique de la loge vésicale.  

Des éléments vasculo-nerveux cheminent dans ce plan inter-fascial sur les faces antéro- 

latérales de la prostate et dans le dédoublement du fascia de Denonvilliers en arrière.  
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• Vascularisation artérielle : [10] 

Figure 45 : Coupe coronale de la loge prostatique [9] 

1.5. Vascularisation et innervation : 

Elles sont issues de l’artère iliaque interne (hypogastrique) :  

 Les artères vésico-prostatiques :  

 Origine : l’artère vésicale inférieure donne une ou plusieurs branches vésico-

prostatiques.  

 Trajet et terminaison : pénètrent la base de la prostate, près du col vésical, pour 

descendre le long de l'urètre prostatique jusqu'au colliculus séminal.  

 Territoire : vascularise le col vésical, l’urètre, les conduits éjaculateurs et la 

portion prostatique adjacente, supracolliculaire.  

  Les branches prostatiques :  

 Origine : de l’artère vésico-prostatique  

 Trajet et terminaison : parcourent les faces latérale et postérieure de la prostate 

avant de la pénétrer.  

 Territoire : vascularisent la majeure partie de la prostate (portion périphérique et 

partie infracolliculaire).  

 L’artère pudendale interne :  

 Provient de l’artère iliaque interne.  
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 Participe à la vascularisation de l'isthme, par les artères vésicales antérieures.  

 L’artère rectale moyenne et l’artère du conduit déférent :  

 Participent accessoirement à sa vascularisation.  

 

Figure 46 : Vascularisation artérielle de la prostate (d’après Kamina : Anatomie 

Clinique) 

• Vascularisation veineuse : [10] 

• Les veines de la prostate rejoignent les plexus prostatiques, drainés par les veines 

vésicales.  

• Et le plexus rétro pubien (plexus de Santorini), drainé par les veines pudendales in-

ternes (veine honteuse interne).  

Ainsi se forment deux courants veineux : 

➢ Supérieur : pour la base de la prostate, se draine dans la veine vésicale.  

➢ Inférieur : pour les faces latérales, se drainent dans la veine pudendale interne.  

L’ensemble du réseau veineux se réunit à la périphérie de la prostate pour se jeter dans 

la veine iliaque interne. 
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Figure 47 : Vascularisation veineuse de la prostate 

 Vascularisation lymphatique : [11] 

Dépend des différentes zones anatomiques de la prostate mais se fait principalement 

vers les angles postéro-latéraux de la prostate : 

Base prostatique : les lymphonoeuds sous-veineux et artério-veineux de la chaîne iliaque 

externe. 

Partie moyenne : les lymphonoeuds ombilical, vésico-prostatique et rectal, à leur origine 

sur l’artère iliaque interne. 

L’apex prostatique : les collecteurs situés dans l’épaisseur du muscle releveur de l’anus 

dans l’axe des lames sacro-pubiennes puis vers les lymphonoeuds sacro-latéraux du groupe 

iliaque interne vers les lymphonoeuds pré-sacrés du promontoire de la chaîne iliaque commune. 

Face antérieure : les lymphatiques suivent le trajet des vaisseaux pudendaux sous le 

muscle élévateur de l’anus jusqu’aux lymphonoeuds pudendaux situés sous le ligament sacro 

épineux. 
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Figure 48 : Vaisseaux et nœuds lymphatiques pelviens et des organes génitaux chez l’homme. 

(Atlas d’Anatomie Humaine : Planche 375) [5] 

 Innervation : [10] [12]  

Deux origines principales :  

Le ganglion hypogastrique, par 4 à 5 filets qui constituent sur les faces latérales le plexus 

prostatique d’origine sympathique  

Le plexus sacré par ses nerfs viscéraux accessoires qui apportent l’innervation 

parasympathique.  

Ces nerfs permettent : 

• D’une part la sécrétion glandulaire 

• D’autre part, la contraction des fibres musculaires qui chasse le liquide prostatique dans 

l’urètre.  

Le nerf caverneux : Issu du plexus, décrit un trajet latéro-prostatique et se rapproche de 

la prostate au niveau du bec. 

Il est responsable de la fonction érectile vu sa proximité des voies urinaires et séminales, 

en contact étroit avec les voies nerveuses de la réponse sexuelle masculine assurant la fonction 

érectile ainsi que la miction. 
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Figure 49 : Schéma visualisant le trajet de l’innervation prostatique dans la région pelvienne 

(d’après Gil Vernet). 

 

2. Rappel physiologique : [13] [14]  

La glande prostatique a un double rôle physiologique : 

 Organe de reproduction participant à la formation du sperme. 

 Métabolisme de la testostérone spécifiquement, mais aussi d’autres hor-

mones sexuelles de l’homme. 

Un fonctionnement normal de la prostate est assuré par les androgènes (et légèrement 

par les œstrogènes) qui guident la différenciation, l’activité cellulaire et l’apoptose, ainsi que 

l’influence des facteurs de croissance et des vitamines. [15] 

Les mécanismes impliqués dans la régulation sont multifactoriels, nécessitent 

l’intervention de : [16] 

 Facteurs endocrines : sécrétés par d’autres organes (testicules, surrénales, 

hypophyse…) passe par la circulation sanguine (testostérone, œstradiol, LH, 

FSH, prolactine, insuline) pour arriver à la prostate. 



Cancer de la prostate métastatique : Profil clinico-paraclinique, thérapeutique et pronostique 
 

 

 

- 59 - 
 

 

 Signaux neuroendocrines : sont secondaires à une stimulation neuronale 

comme la sérotonine, l’acétylcholine, la noradrénaline et autres neuropep-

tides. 

 Facteurs paracrines ou facteurs de croissance (b-FGF, EGF, IGF…) : sécrétés 

par la prostate elle-même, permettent la régulation de sa croissance (stimu-

lation et inhibition) en diffusant vers les cellules adjacentes à travers la ma-

trice extracellulaire. 

 Facteurs autocrines : semblables aux facteurs paracrines mais sans diffusion. 

Ce sont des facteurs de croissance qui sont libérés par une cellule et 

n’agissent que sur sa croissance et sa fonction. 

 Facteurs intracrines : contrairement aux facteurs paracrines, ils ne sont pas 

libérés par la cellule qui les secrète.  

 Interactions épithélium-membrane : permettant la polarisation de la cellule, 

grâce à des facteurs de la matrice extracellulaire par le biais d’intégrines as-

surant un contact direct à la membrane basale et aux autres composants de 

la matrice extracellulaire. 

 Interactions cellule-cellule : entre les cellules du stroma et de l’épithélium 

glandulaire via des jonctions exprimant des protéines intra-membranaires 

comme les molécules d’adhésion cellulaire CAM. 

Les vitamines trouvent aussi leur intérêt dans la régulation du métabolisme prostatique 

(Principalement A et D) en participant à la différenciation de l’épithélium prostatique, mais aussi 

à l’inhibition de l’effet stimulant des androgènes provoquant l’arrêt du cycle cellulaire ce qui 

permettra l’évolution vers l’oncogenèse et le maintien d’un équilibre cellulaire (prolifération et 

apoptose). [17] [18] 
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Figure 50 : Axe hypothalamo-hypophysaire gonadique (Gilles Furelaud, Bernard Calvino, 

Cybernétique et physiologie) [19] 

Les sécrétions de la glande prostatique sont externes et représente 30% du volume de 

l’éjaculat. 

C’est un fluide d’aspect laiteux et légèrement acide (ph = 6,5) en raison des fortes 

concentrations de citrate (375 mg /100 ml). Elles apportent les nutriments essentiels à la survie 

des spermatozoïdes dans le sperme. [20] 

La protéine principale retrouvée dans la sécrétion prostatique est l’antigène spécifique de 

la prostate(PSA) qui a été décrite en 1971 pour la 1ère fois sous le nom de gamma – sémino – 

protéine par HARA et isolée du tissu prostatique en 1979 par WANG.  

C’est une glycoprotéine produite par les glandes prostatiques, le PSA excrété dans la 

lumière des glandes prostatiques et se retrouve dans le liquide séminal où il intervient dans la 

liquéfaction du sperme. [21]  

On retrouve aussi la Phosphatase acide prostatique (PAP) qui représente 25% de la 

sécrétion prostatique, mais aussi d’autres protéines comme l’albumine, α-acide glycoprotéine, 

Zn α glycoprotéine.[22] 

 



Cancer de la prostate métastatique : Profil clinico-paraclinique, thérapeutique et pronostique 
 

 

 

- 61 - 
 

 

3. Cancer prostatique : 
a) Histoire naturelle du cancer prostatique : [23] [15]  

 Le cancer de la prostate correspond à la prolifération maligne des cellules de l’épithélium 

glandulaire de la prostate appelée adénocarcinome prostatique. 

Cette prolifération est anarchique avec un pouvoir d’extension locorégionale vers les 

organes de voisinage, et à distance par la migration d’emboles dans la circulation lymphatique 

ou veineuse vers d’autres parties du corps formant ainsi des colonies tumorales appelées 

métastases ou tumeurs secondaires du fait de leur évolution propre grâce à la conservation de 

propriétés identiques aux cellules prostatiques d’origine. 

Cette évolution est pourvoyeuse de létalité importante suite au déséquilibre induit aux 

différents organes colonisés (ganglions lymphatiques, poumon, os et autres sites d’implantation 

possibles). 

 

Figure 51 : Histoire naturelle du cancer [24] 

  Le cancer de la prostate est d’évolution lente sur plusieurs années en 3 phases : 

 La phase du cancer latent  

Une première phase où les foyers cancéreux ne sont pas détectables avec un examen 

physique, une imagerie (échographie ou IRM) et un taux sanguin du PSA normaux. 

 A cette phase, le cancer est microscopique. Il n’est pas détectable par les outils 

morphologiques et biologiques actuels du dépistage. Toutefois, certains de ces cancers sont 
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découverts fortuitement lorsque du tissu prostatique est enlevé (résection de la prostate 

transitionnelle) lors du traitement des troubles mictionnels (difficultés pour uriner) entraînés par 

une hypertrophie bénigne de la prostate (adénome de la prostate) 

 La phase du cancer localisé 

Cette deuxième phase est caractérisée par un cancer exclusivement intra-prostatique, 

avec un taux sanguin du PSA anormalement élevé (habituellement > 4ng/ml), et/ou un toucher 

rectal révélant une anomalie de la prostate à l’examen clinique permettant le diagnostic à un 

stade précoce par la réalisation de biopsies prostatiques  

Le fait que le cancer est limité à la prostate rend sa curabilité définitive possible après un 

traitement radical. 

 La phase du cancer avancé  

 Cette dernière phase correspond à l’extension loco-régionale et à distance du cancer 

prostatique par voie lymphatique et/ou hématogène. 

b) Cancer de la prostate métastatique : 

Le cancer prostatique métastatique correspond à un cancer dont l’extension se fait à 

distance (Stade IV) via les gaines péri-nerveuses, la circulation lymphatique et sanguine. 

Le diagnostic est généralement évident devant la richesse de la symptomatologie clinique 

en rapport avec la tumeur elle-même (signes irritatifs et obstructifs urinaires), un taux sanguin 

de PSA plus élevé qu’en cas de tumeur localisée ou devant les signes compressifs des 

métastases (douleurs osseuses, détresse respiratoire, carcinose péritonéale…), confirmé par la 

suite par une biopsie prostatique et une étude anatomopathologique. 

A ce stade, les chances de guérison définitive sont nulles. Une rémission est possible 

mais difficile à obtenir et nécessite une période plus ou moins longue de traitement en 

particulier hormonal nécessitant parfois un traitement adjuvant par chimiothérapie, 

radiothérapie ou thérapie ciblée.  
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On distingue plusieurs sites de métastases : 

 Les métastases ganglionnaires : [23] 

Elles témoignent de l’extension lymphatique du cancer avec plusieurs relais en 

commençant par les ganglions du petit bassin (obturateur et iliaque) puis vers les ganglions 

péri-aortiques et aorto-caves en haut d’où l’intérêt majeur du bilan d’extension pour 

l’exploration de ces ganglions afin de déterminer le caractère localisé ou avancé du cancer de la 

prostate. 

 Les métastases hématologiques : [25][26] 

Les métastases osseuses représentent plus de 90 % des métastases à distance. 

Elles sont détectées approximativement chez 70% des patients décédés d’un cancer de la 

prostate et leur présence témoigne du stade avancé du cancer.  Elles ne répondent pas 

généralement au traitement et sont responsables d’une létalité importante. Leur apparition est 

corrélée à un pronostic vital péjoratif et à une qualité de vie altérée suite à la multitude de 

complications secondaires comme les douleurs, les fractures, les compressions médullaires ou 

les anémies et autres. 

Les métastases osseuses touchent préférentiellement le bassin, les vertèbres et le 

sternum avec deux catégories bien distinctes selon l’activité : 

• Métastases ostéoblastiques : caractérisées par une augmentation de 

l’activité des ostéoblastes entrainant une augmentation de la densité osseuse. 

• Métastases ostéolytiques : responsables d’une augmentation de l’activité 

des ostéoclastes et ainsi de la résorption de l’os. 

 Autres métastases : 

  Des sites métastatiques ont été également retrouvées notamment les poumons, le foie 

et les glandes surrénales, de manière régulière mais moins fréquente.  
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D’autres localisations sont beaucoup plus rares comme par exemple les métastases 

cérébrales. [25] 

 

Figure 52 : La propagation métastatique du cancer de la prostate [27] 

 

4. Notion du cancer prostatique oligométastatique : [211] 

Ces dernières années, une nouvelle entité a vu le jour. Il s’agit du cancer de la prostate 

oligométastatique. Cette dernière correspond à un stade intermédiaire entre la forme localisée et 

la forme polymétastatique. Dans ce concept, le nombre et site des métastases sont limités même 

si celui-ci n’est pas encore consensuel.  

L’impact clinique de ce stade oligométastatique est potentiellement important. En effet 

classiquement, la maladie métastatique bénéficie de traitement systémique lorsque la maladie au 

stade localisée bénéficie de traitements locaux ou régionaux.  

Au stade oligométastatique les patients peuvent bénéficier des traitements localisés des 

différents sites pathologiques dans une optique à visée curative. 

Selon la littérature, la définition de la maladie oligométastatique diffère selon les auteurs 

représentée dans le tableau suivant : 
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II. Epidémiologie descriptive : 

Le cancer de la prostate est devenu un problème de santé publique de premier plan au 

cours des quinze dernières années [28], comme en témoignent les données épidémiologiques 

avec plus de 1.3 Million de nouveaux cas/an recensés en 2018 [29] et plus de 1 414 000 

nouveaux cas en 2020. [30] 

1. Incidence mondiale : 

Il a été recensé plus de 1 414 000 nouveaux cas (7.3%) de cancer de la prostate chaque 

année dans le monde, avec un taux d'incidence standardisé pour l'âge de 31 pour 100000 

habitants par an (risque cumulatif à vie : 3,9%).  

Selon ces chiffres, le cancer de la prostate est considéré comme le 4 ème cancer le plus 

fréquent chez les deux sexes et le 2ème globalement chez les hommes, après le cancer du 

poumon. [30] 

La plus grande incidence a été observée en Europe avec 473.225 cas suivie de l’Asie et 

l’Amérique du Nord avec des taux respectifs de 372.225 et 239.574 cas/an, alors que la plus 
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faible incidence est observée en Afrique et en Océanie en moins à 93 173 et 22 421 

respectivement. [31] 

 

Figure 53 : Nouveaux cas de cancer en 2020 tout âge et sexe confondus [31] 

2. Incidence au Maroc : 

Le cancer de prostate est classé au 4ème rang des cancers avec 15.2 % des cas incidents 

de l’ensemble des cancers chez les hommes soit 4 429 nouveaux cas et ceci après le cancer 

poumon. Il représente 7.5% de l’ensemble des cas de cancers tout sexe confondu selon The 

Global Cancer Observatory Morocco 2020. 

 

Figure 54 : Nouveaux cas de cancer de la prostate chez l’homme notés pendant l’année 2020 

Au Maroc, le registre de la région du Grand Casablanca est considéré comme référence 

épidémiologique à l’échelle nationale. 

Pour le cancer de la prostate, il représentait 12,4% des cas de l’ensemble des cas de 

cancers enregistrés chez le sexe masculin et 5,5% de l’ensemble des cas enregistrés tout sexe 
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confondu.[32]. 

Pendant la période de comprise entre 2008 et 2012, un nombre total de 1 343 cas de 

cancer de la prostate a été enregistré, soit une incidence brute de 13,6 pour 100 000 hommes et 

une incidence standardisée sur la population Marocaine de 11,3 pour 100 000 hommes.  

Le taux standardisé sur la population Mondiale était de 18,8 pour 100 000. 

 Pour le registre de Rabat 2008-2012, le cancer de la prostate représentait 19.2% de 

toutes les localisations cancéreuses enregistrées sur cette période avec un taux d'incidence brute 

(28.7%) qui est le plus élevé parmi tous les cancers après 65 ans ; plus de 350 nouveaux cas par 

an pour 100000 habitants. [33] 

 
Figure 55 : Fréquence du cancer de la prostate par rapport aux autres localisations chez 

l’homme selon le registre des cancers du Grand Casablanca 2008-2012 [32] 
 

Tableau XIII : Différentes incidences (brute, standardisée nationale, standardisée mondiale et 
cumulée) du cancer de la prostate selon le registre des cancers du Grand Casablanca 2008-

2012. 
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3. Mortalité mondiale : 

Le cancer de la prostate est considéré comme l’une des principales causes de décès dues 

au cancer. 

Selon les études épidémiologiques les plus récentes, il représente la 5ème cause de 

mortalité au monde après le cancer pulmonaire, hépatique et du tube digestif notamment 

estomac, côlon et rectum. 

Il a été noté en 2020 que le taux de mortalité lié au cancer prostatique était de 7.7% pour 

100 000 habitants soit 375 304 cas.[31] 

 

Figure 56 : Répartition des décès par cancer dans le monde en 2020. [31] 

 

4. Mortalité au Maroc : 

Le cancer de la prostate représente la 2ème cause de mortalité par cancer au Maroc avec 

un taux de 5.3% pour 100 000 habitants soit 1875 cas pendant l’année 2020 selon The Global 

Cancer Observatory Morocco 2020. 
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Figure 57 : Taux de mortalité par cancer de la prostate dans différents pays du continent 

africain. [31] 

III. Epidémiologie analytique : 

Aucun facteur de risque n’a été réellement impliqué comme facteur étiologique dans le 

développement du cancer de la prostate. 

Seuls l’âge avancé, l’origine ethnique et les antécédents familiaux ont été considérés 

comme facteurs de risque avérés de la maladie. 

D’autres facteurs de risque ont été suggérés comme étant des facteurs contributifs dans 

la genèse du cancer prostatique notamment la prédisposition génétique, l’obésité, le régime 

alimentaire, les facteurs hormonaux, l’intoxication alcoolo-tabagique et certains médicaments 

mais aucune étude n’a prouvé avec certitude leur implication. 

1. Le cancer de la prostate et l’âge : 

L’âge avancé est le principal facteur de risque identifié pour le cancer de la prostate. 

Le cancer de la prostate est la tumeur maligne la plus fréquemment diagnostiquée chez 

les hommes âgés. [34] 

L'incidence du cancer de la prostate augmente avec l'âge. Le cancer de la prostate est rare 

en dessous de 40 ans, passant de 0,005 % chez les hommes de moins de 39 ans à 2,2 % chez les 

hommes de 40 à 59 ans, et à 13,7 % chez les hommes de 60 à 79 ans. 
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Cette tendance liée à l'âge est observée dans le monde entier, tant dans les pays 

développés que dans les pays en développement. [35] 

 

Figure 58 : Incidence du cancer de la prostate en fonction de l’âge [36] 

Le risque de cancer de la prostate a été observé chez les Afro-Américains ou chez les 

personnes ayant des antécédents familiaux positifs après 40 ans, et après 50 ans chez les 

personnes n'ayant pas d'antécédents familiaux positifs. Après l'âge de 65 ans, le risque de 

prostate est de 6 sur 10.[37] 

 Au Maroc, le taux d’incidence spécifique le plus élevé du cancer de la prostate était noté 

chez les sujets âgés de plus de 75 ans suivi de celui de la classe d’âge comprise entre 70 et 74 

ans.[32] 

 

Figure 59 : Répartition du nombre de cas de cancer de la prostate par tranche d’âge (RCGC 2008 

– 2012) 

Dans notre série de cas, l’âge moyen au diagnostic était de 72 ans avec des extrêmes de 

53 et 91ans. Ce chiffre reste comparable aux études qui ont trouvé que l’âge moyen chez les 
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patients métastatiques est > 70 ans : 

J Rigaud a trouvé que l’âge moyen était de 73,3+/-9 ans [38], le Groupe Coopératif 

d’étude du Cancer de la Prostate (GCECP) a noté un âge moyen de 71 ans.[39], ainsi que l’étude 

de BELKHAIMA qui a objectivé un âge moyen de 71.9 ans.[40] 

Le résultat de notre série est en concordance avec ceux de la littérature qui montrent que 

les patients de plus de 70 ans sont majoritaires parmi les patients porteurs du cancer de la 

prostate avec un taux de 69% des cas. 

Tableau XIV : Comparaison de la moyenne d’âge selon différentes études 

L’étude L’âge moyen  
Série du GCECP [39] 71 ans 

Série de J.Riguaud et Coll [38] 73.3 ans 

BELKHAIMA [40] 71.9 ans 
Notre série 72 ans 

 

2. La grande taille à l’âge adulte : 

La survenue des tumeurs de la prostate serait corrélée indirectement à la taille élevée des 

hommes mais pas par la taille elle-même. Ce serait probablement en rapport avec des facteurs 

de croissance et génétiques durant l’enfance qui ont amené à une croissance élevée 

responsables d’un développement inadéquat de la prostate puis tumoral à l’âge adulte. [41] 

3. Prédisposition génétique et antécédents familiaux : 

Plusieurs études ont objectivé que le facteur génétique est incriminé dans la survenue du 

cancer de la prostate avec un risque de 5%. 

Ce risque augmente d’autant plus que le nombre de parents augmente et que l’âge du 

diagnostic est précoce. [42] 

Les antécédents familiaux de cancer de la prostate sont également un facteur de risque 

reconnu de ce cancer, ainsi les hommes ayant des parents du premier ou deuxième degré 
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atteints de cancer de la prostate ont un risque augmenté d’être également touchés par cette 

pathologie. En association à des habitudes de vie et à l’exposition à des substances 

cancérigènes, 20% des patients ayant des antécédents familiaux de cancer prostatique le 

développent à leur tour. [43] 

Des mutations génétiques susceptibles d’affecter le risque de cancer de la prostate sont 

en cours d’étude, seulement deux mutations génétiques, HOXB13 (variant G84E), le chromosome 

1q24-25 connu sous le nom de gêne HPC1 et BRCA2, ont été confirmées comme facteur de 

risque avéré du cancer de la prostate. 

Les mutations germinales du BRCA2 - également impliquées dans la survenue du cancer 

du sein et de l’ovaire chez la femme – mais aussi le HOXB13 muté, sont liées à un mauvais 

pronostic du cancer prostatique car ils sont dotés d’une grande agressivité. [44] 

[45] 

Dans notre échantillon, seize patients ont rapporté un antécédent familial de cancer de la 

prostate (six cas chez le père et le frère, et quatre cas chez l’oncle paternel). 

4. Origine ethnique : 

L’origine ethnique a une relation étroite avec le risque de survenue du cancer de la 

prostate. 

Les sujets de sexe masculin d’origine africaine seront plus disposés à développer la 

maladie : L’Afrique subsaharienne et les Antilles ont des incidences supérieures à la moyenne. 

[46] 

Aux États-Unis, les hommes afro-américains ont 1,6 fois plus de risques de développer 

un cancer de la prostate que les hommes blancs. Ces tumeurs sont généralement découvertes à 

un stade plus avancé et un grade plus élevé avec un taux de mortalité 2.5 fois plus élevé chez 

eux. [47] 

Le risque majeur de décès lié au cancer de la prostate chez la population noire a été 
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confirmé par le registre de la population américaine Surveillance, Epidemiology, and End Results 

(SEER). [48] 

5. Facteurs de risque nutritionnels : 
5.1. Régime riche en graisses : 

Les études ont prouvé une corrélation importante entre l'apparition du cancer de la 

prostate et la consommation de graisses alimentaires, mais le ou les mécanismes exacts par 

lesquels ce régime riche en graisses provoque la maladie restent non élucidés. 

Le régime occidental, particulièrement riche en graisses, a été associé à une 

augmentation du risque de cancer de la prostate en favorisant la production et l'accessibilité des 

œstrogènes et des androgènes, alors que les régimes asiatiques et végétariens ont une faible 

teneur en graisses, ce qui se traduit par une concentration moindre d'hormones en circulation. 

[49] 

5.2. Produits laitiers à forte teneur en matières grasses : 

Selon quelques études épidémiologiques, les produits alimentaires riches en produits 

laitiers et en calcium, mais pauvre en sélénium et en tocophérol, augmentent les risques de 

cancer de la prostate.[50] 

Plusieurs interactions pathologiques secondaires à la consommation de ces produits sont 

impliqués dans l’augmentation de l’incidence du cancer de la prostate notamment des taux 

sanguins élevés de graisses saturées, un apport important en calcium, une diminution des 

niveaux circulants de 1,25-dihydroxy-vitamine D (la forme active de la vitamine D) et une 

augmentation des niveaux de facteur de croissance analogue à l'insuline 1 (IGF-1).[51] 

5.3. Calcium : 

Une dose quotidienne supérieure à la dose recommandée serait liée à un risque 

important de survenue d’un cancer de la prostate de haut grade (1000 mg/jour). 

Les données épidémiologiques sont insuffisantes pour prouver le mécanisme et nécessite 

alors plus de recherches. [52] 
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5.4. Vitamine D : 

Un faible niveau de vitamine D a été associé -selon plusieurs études- à un risque accru 

de cancer prostatique, cependant des taux élevés de vitamine D avaient un rôle inhibiteur de la 

prolifération tumorale principalement la 1,25-dihydroxy vitamine D (forme active de la vitamine 

D). [53] 

Les preuves du lien entre le risque accru de cancer prostatique et les faibles taux 

plasmatiques de vitamine D sont limitées et nécessitent des études plus détaillés. [51] 

5.5. Sélénium : 

Cet oligoélément antioxydant diminuerait le risque de cancer de la prostate et aurait un 

effet protecteur contre la maladie. 

Selon des études plus récentes [54] [55] notamment l’étude SELECT faite en 2011, le 

Sélénium ne permettait pas de prévenir le cancer de la prostate alors que la supplémentation en 

vitamine E augmentait le risque de cancer de la prostate chez l’homme sain. [56]. 

5.6. Bêta-carotène : 

La consommation de bêta-carotène dans l’alimentation ou comme complément 

alimentaire n’aurait pas un effet significatif sur le risque de développer un cancer prostatique. 

5.7. Rôle du soja : 

Aux Etats-Unis, des études ont été faites au Mémorial Sloan Institute de New York afin de 

corréler la diminution du risque de cancer avec la prise d’isoflavones et ainsi déterminer la dose 

optimale journalière permettant un effet anti-prolifératif sur les cellules tumorales prostatiques. 

[46] 

6. Facteurs de risque comportementaux : 
6.1. Surpoids et obésité : 

Selon la dernière étude faite par le WCRF/AICR en 2018, l’association du degré d’obésité 

estimé par l’IMC avec l’incidence du cancer de la prostate a été prouvée. 

Le tour de taille et/ou de hanche, reflet de l’adiposité abdominale, aurait aussi un rôle 
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important dans l’augmentation du risque du cancer prostatique. [57] 

Une autre étude prospective réalisée sur une série de cas de 400000 hommes aux Etats-

Unis a pu confirmer cette association. Le résultat obtenu était que le taux de mortalité chez les 

hommes avec un IMC compris entre 35 et 39.9 était supérieur de 34% par rapport aux hommes 

ayant un IMC normal.  

6.2. Activité physique : 

L’effet protecteur de l’activité physique a été montré dans quelques études mais il n’était 

pas assez significatif sachant qu’il diminuerait de manière très faible le risque du cancer 

prostatique.[58] 

6.3 Tabac : 

Le tabac est un facteur de risque incriminé dans plusieurs pathologies notamment les 

cancers (poumon, ORL, vessie...). 

Son rapport avec le cancer de la prostate est toujours non élucidé. Selon des études 

comparatives récentes, il s’est avéré que le tabac influencerait le pronostic de la maladie. 

La population des fumeurs présentait une susceptibilité de 89% de décéder suite à un 

cancer de la prostate, 115% d’évoluer vers une extension métastatique, et 40 % de développer 

une récidive biochimique. [59] 

6.4. Alcool : 

Une méta-analyse publiée dans la revue BMC Cancer a objectivé une relation dose-effet 

entre la consommation d’alcool et le risque de développer un cancer de la prostate dès les 

premiers verres quotidiens. 

Une consommation importante d’alcool- surtout à un âge jeune- est corrélée à la 

survenue d’un cancer de la prostate de haut grade expliqué par la fragilisation de la prostate lors 

de son développement chez l’adolescent au cours de la puberté. [60] 

6.5. Infections génito-urinaires (IST) : 

Les maladies sexuellement transmissibles sont impliquées dans la survenue du cancer de 
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la prostate en augmentant le risque de 2 à 3 fois surtout les infections à Neisseria Gonorrhoeae 

et Treponema Pallidum.  D’autres études ont prouvé l’incrimination des papillomavirus 

oncogènes 16-18-33 dans la genèse du cancer de la prostate. 

D’autant plus la durée d’exposition au virus VIH est longue, le risque de développer un 

cancer de la prostate augmente chez les patients infectés par le virus l'immunodéficience 

humaine (VIH). 

Ainsi toute inflammation peut être responsable de tumeurs malignes de haut grade très 

agressives de la prostate avec une évolution fréquente vers les métastases. [61] [62] 

7. Facteurs hormonaux : 

Les androgènes participent de façon active au développement physiologique mais aussi 

pathologique de la prostate notamment les cancers prostatiques. 

Une méta-analyse a confirmé la corrélation entre un taux élevé de testostérone sanguin 

et la survenue du cancer de la prostate soit les hommes présentant une testostéronémie totale 

située dans le quartile le plus élevé sont 2 à 3 fois plus susceptibles de développer un cancer de 

la prostate au cours de leur vie (taux très élevés chez l’origine noire africaine). 

Chez les individus ayant été castré avant la puberté et dont le taux de testostérone était 

insuffisant, aucun cas de cancer prostatique n’a été retrouvé. 

Certaines recherches épidémiologiques n’ont pas pu appuyer ces résultats vu les 

contradictions retrouvées au cours de leurs études. [63] [64] 

IV. Dépistage et diagnostic précoce du cancer de la prostate : 

1. Intérêt : 

L’objectif du dépistage est la détection du cancer de la prostate à un stade latent et 

asymptomatique pour augmenter les chances de guérison des patients atteints. 

Plusieurs études rétrospectives et prospectives ont prouvé que le dépistage précoce du 
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cancer permettrait de réduire le taux de mortalité liée au cancer (un patient diagnostiqué avant 

65 ans non traité aurait 3 à 4 fois plus de chances de mourir). [65] [66] 

2. Population cible : 

Selon l’OMS, aucune étude n’a démontré l’intérêt du dépistage de masse du cancer de la 

prostate sur l’état de santé de la population générale, il est donc non recommandé car il ne 

remplit qu’en partie les critères requis pour instauration d’un dépistage actif de l’affection.  

L’organisation d’un dépistage de masse (ou dépistage ultra-précoce) est un programme 

de santé dont la décision est politique ayant comme principal objectif : diminuer la mortalité liée 

au cancer grâce à une prise en charge diagnostique et thérapeutique adaptée sans pour autant 

impacter la population saine en négligeant les autres pathologies pouvant être prioritaires. [67] 

Tableau XV : Critères de dépistage selon l’OMS 

Critères Dépistage du cancer de la pros-
tate 

1. La maladie doit représenter un problème important 
de santé publique 

Oui 

2. Elle doit exister à un latent reconnaissable Oui 

3. L’histoire naturelle de la maladie incluant le 
développement du stade déclaré doit être 

correctement compris 

Oui 

. Il doit exister un traitement efficace pour les 
patients atteints de la maladie 

Oui 

5. Il doit exister des tests performants pour le 
dépistage 

Partiellement : sensible, peu 
spécifique, sur diagnostic+++ 

6. Le test doit être acceptable pour la population Oui 

7. Les bénéfices doivent être analysés en intégrant 
des facteurs économiques 

A faire 

8. Le dépistage doit diminuer la mortalité due à la 
maladie dépistée 

Attente de résultats : essais en 
cours 

 



Cancer de la prostate métastatique : Profil clinico-paraclinique, thérapeutique et pronostique 
 

 

 

- 78 - 
 

 

Cependant, le dépistage individuel est fortement conseillé en raison des bénéfices de 

cette approche après information objective pour ne pas laisser 

• Le dépistage pourrait être recommandé à partir de 45 ans chez les hommes à haut risque 

de développer un cancer de la prostate : origine afro-antillaise ou antécédent familial (au 

moins deux cas collatéraux ou de survenue avant 55 ans).  

méconnaître et laisser évoluer un 

éventuel cancer agressif de la prostate. Il est non systématique et seuls les patients demandeurs 

ou symptomatiques doivent être dépistés sans prendre des risques avec la population 

asymptomatique ou qui ne demande rien dans le cadre d’une information claire, loyale et 

équilibrée. 

Selon l’Association Française d’Urologie, les recommandations sont les suivantes : [68] 

• Il est recommandé chez les hommes âgés de 50 ans à 74 ans, si l’espérance de vie est > 

10 ans. 

• Il n’est pas recommandé chez les hommes dont l’espérance de vie estimée est inférieure 

à 10 ans en raison d’un âge avancé ou de comorbidités sévères.  

• Si le PSA est > 4 ng/ml, une consultation urologique est recommandée pour avis, en vue 

de l’indication d’une biopsie prostatique echoguidée (12 prélèvements). 

Les recommandations de l’Association Européenne d’Urologie (EAU) de 2019  proposent :[69] 

• De faire un premier dosage à 40–45 ans. Une valeur de PSA ≥ 1 ng/ml à 45 ans et une 

valeur de PSA ≥ 2 ng/ml à 60 ans sont associées à une augmentation significative du 

risque de mortalité spécifique et du risque de diagnostic de cancer de la prostate avancé 

ou métastatique même 25 ans après ce premier dosage. Il a été démontré que les 

hommes avec une valeur de PSA ≥ 2 ng/ml à 60 ans avaient 26 fois plus de risque de 

mourir d’un cancer de la prostate ;  
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• D’adapter la fréquence de ce dosage en fonction de cette valeur initiale, avec un intervalle 

de 2 à 4 ans pour les hommes avec un PSA ≥ 1 ng/ml à 45–59 ans et de 8 ans pour ceux 

avec un PSA < 1 ng/ml.  

Le dépistage est très recommandé chez les patients porteurs de mutations des gènes 

BRCA 2 et HOXB13 ou ayant une histoire familiale chargée : cancer du sein ou de l’ovaire 

héréditaire du fait de la prédisposition génétique liée aux gènes BRCA1 et BRCA2, avec 

complément de prise en charge en consultation d’oncogénétique. [70] 

3. Outils de dépistage : 

2 principaux outils de dépistage : 

• Le toucher rectal : Cet examen permet de dépister des anomalies de consistance de la 

prostate avant l’indication du dosage du PSA total. 

• 10% des cancers de la prostate sont révélés par un TR anormal, qui oriente généralement 

vers une tumeur indifférenciée et pose l’indication d’une biopsie prostatique. 

• Le PSA : Le dosage de l’antigène spécifique prostatique PSA est suffisant en première in-

tention. Une méta-analyse a été faite dans le but de comparer les performances respec-

tives du TR et du PSA en terme de dépistage du cancer prostatique montrant la supériori-

té du PSA avec une spécificité de 93.2%, une sensibilité de 72.1% et une VPP de 25.1%. 

[71] 

V. Données cliniques : 

1. Motif de consultation : 

Plusieurs symptômes peuvent révéler un cancer de la prostate dont certains orientent 

vers l’extension locale ou métastatique de la pathologie et ceci avant l’apparition du PSA. [72] 

•  Des troubles urinaires obstructifs, signe d'un envahissement trigonal par le cancer de la 

prostate  
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• Des troubles urinaires irritatifs 

• Une hématurie, souvent initiale mais parfois totale ou terminale.  

• Une hémospermie et dysfonction érectile sont rarement révélateurs, ces signes sont non 

spécifiques, cependant ils orientent vers le bas appareil urinaire, et ils témoignent le plus 

souvent d’un cancer de prostate localement étendue à l’urètre ou au col vésical.  

•  Une altération de l’état général  

• Des signes neurologiques faisant évoquer une compression médullaire par des métastases 

rachidiennes.  

Certaines métastases peuvent être révélatrices et le patient se présente alors dans un ta-

bleau de : 

• Des douleurs osseuses surtout au niveau du bassin et du rachis dorsolombaire. 

• Dyspnée, douleur thoracique, un syndrome d’épanchement pleural (lâcher de ballon sur 

la radio du thorax) en rapport avec une extension pulmonaire ; 

• Déficit sensitivo-moteur en rapport avec une métastase cérébrale ou une compression 

médullaire (Syndrome de la queue de cheval). 

• Altération de l’état général (AEG). 

• Insuffisance hépatocellulaire en rapport avec une métastase hépatique  

Dans notre série de cas, les troubles urinaires constituaient le motif de consultation le 

plus fréquent chez 44% des cas associés ou non des symptômes extra-urinaires. Les douleurs 

osseuses représentaient 13.2% des circonstances de découverte suivies de l’hématurie et l’AEG 

chez 9.8% des cas. Les signes neurologiques étaient moins fréquents avec un taux de 5%. 

Notre étude est en accord avec les études menées par ERRACHIKI [73] et O.EZZOUWAY 

[74] ayant révélées que les circonstances de découverte été dominées par des troubles urinaires 

avec des taux respectifs de 61.07% et 50%.  

L’étude faite au TOGO entre 2001 et 2014 par K.TENGUE a montré que les circonstances 
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de découverte étaient dominées par des troubles mictionnels associés ou non à des douleurs du 

rachis lombaire estimés respectivement chez 89 % et 67 % des cas. [75] 

Dans l’étude de M.BELKHAIMA, la plupart des patients présentaient des troubles 

mictionnels chez 93%, une rétention aigue des urines chez 59% des cas, des douleurs osseuses 

chez 20,4% des cas, une hématurie chez 18,5%, une altération de l’état général chez 20,4% des 

cas et 1,3% des patients ont présenté une anurie obstructive. [40] 

Dans l’étude de RIGAUD, le mode de révélation du cancer prostatique a été une AEG dans 

5,3% des cas, des douleurs osseuses dans 22.9% et des troubles mictionnels majorés par la 

dysurie dans 50.6% des cas. [76] 

Dans la série de M.AIT CHTOUK, 60% de nos patients présentaient des troubles urinaires, 

présenté 12% présentaient des douleurs osseuses, 10 % avaient une hématurie, 10% des cas 

avaient une altération de l’état général, 7 % des cas présentaient une paraplégie. [77] 

Le tableau ci-dessous représente les résultats des différentes études : 

Tableau XVI : Répartition des patients selon les circonstances de découverte du cancer de la 

prostate dans différentes séries 

 J.RIGAUD M.BELKHAIMA M.AIT 

CHTOUK 

K.TENGUE Notre 

série 

Troubles urinaires  50.6% 93% 60% 89% 59.7% 

Douleurs osseuses 22.9% 20.4% 12% 67% 13.2% 

Altération de l’état général 5.3% 18.5% 10% 20.4% 9.8% 

Hématurie - 18.5% 10% 22% 9.8% 

Signes neurologiques 5.7% - 7% 7.8% 5% 
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2. Examen clinique : 
2.1. Examen général : 

L’état général est un élément prédicteur du pronostic chez les patients suivis pour un 

cancer de la prostate localement avancé ou métastatique. 

Le score ECOG ou échelle de performance permet d’évaluer et classer le degré 

d’altération de l’état général en 5 grades (0-4). 

Plusieurs études épidémiologiques dans la littérature ont pu confirmer l’importance de 

cette évaluation en terme de pronostic de cette pathologie.[78] [79] [80] 

Dans notre série de cas, 42.1 % patients (n=110) présentaient une altération de l’état 

général dont 54.5 % étaient classés grade 1 selon ECOG. 

En comparaison avec les autres études, le pourcentage des patients présentant une 

altération de l’état général était moins important avec 44% pour l’étude de M. NDOYE[75] , 20.4% 

dans celle menée par BELKHAIMA [40],  et seulement 5.3% dans l’étude de J.RIGUAUD [76]. 

Dans l’étude de TENGUE, 34,05% des patients avaient un score d’ECOG 0- 

1 et 65,9% avaient un ECOG ≥ 2. Ces chiffres se rapprochent de ceux retrouvés dans 

notre série, puisqu’on a trouvé 55% des patients avec un ECOG 0-1 et 45% avec un ECOG ≥ 2. 

[75] 

L’étude de J.RIGAUD a trouvé quant à elle 70% des patients avec un ECOG 0-1 contre 30% 

avec un score ECOG ≥ 2, cela pourrait être expliqué par le jeune âge des patients au moment du 

diagnostic en France grâce au dépistage.[76] 

 

 

 

 

 



Cancer de la prostate métastatique : Profil clinico-paraclinique, thérapeutique et pronostique 
 

 

 

- 83 - 
 

 

Tableau XVII : Comparaison des patients selon le score d’ECOG dans les différentes 

séries 

 Notre étude BELKHAIMA J.RIGUAUD M.NDOYE K.TENGUE 

Etat général 

altéré 

42.1% 20.4% 5.3% 44% - 

ECOG 0-1 54.5% - 70% - 34.05% 

ECOG >ou= 2 45.5% - 30% - 65.9% 

 

2.2. Etude de la miction : 

Lors de l’examen clinique, on évaluera la qualité de la miction, l’odeur et la couleur des 

urines. 

L’appréciation de la force et l’intensité du jet urinaire est primordiale pour orienter vers 

l’origine obstructive. 

Il est important de réaliser une bandelette urinaire chez les patients avec une 

symptomatologie irritative afin d’éliminer une infection urinaire associée. 

2.3. Inspection : 

L’inspection des conjonctives, des extrémités, de la peau et des muqueuses permet 

d’apprécier le retentissement de la maladie sur l’état général du patient et l’interpréter par la 

suite en fonction du Score d’ECOG (Echelle du statut de performance) (voir annexe II). [10] 

2.4. Palpation : 

La palpation est une étape cruciale de l’examen clinique car elle permet de mettre en 

évidence des adénopathies superficielles au niveau des aires ganglionnaires, rechercher un globe 

vésical témoignant d’une rétention chronique des urines , une sensibilité ou un contact lombaire 

qui reflète le retentissement de l’obstruction sur le haut appareil urinaire. 

La palpation des MI permet de rechercher des œdèmes et orienter vers l’étiologie causale. 

Dans notre échantillon, une sensibilité lombaire a été retrouvé chez 27 patients soit 
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10.3% des cas.  Les adénopathies palpables ont été retrouvées chez 8% des patients ont (n=21) 

dont 15 étaient de localisation inguinale, tandis que vingt patients présentaient des œdèmes des 

MI avec une prédominance de l’origine cardiaque. 

2.5. Toucher rectal : 

Le toucher rectal est une étape primordiale dans l’examen urologique chez l’homme.  

Il permet d’apprécier le volume de la glande prostatique, les contours (nets ou flous), la 

régularité ou non de sa surface, la consistance (élastique, ferme, pierreuse), l’appréciation de la 

présence ou non d’une effraction extra capsulaire, mais aussi la mobilité et l’adhérence aux 

structures de voisinage notamment les vésicules séminales, la paroi pelvienne et le 

rectum responsables d’un blindage pelvien (carcinose prostato-pelvienne de Guyon). 

C’est un examen examinateur-dépendant, ainsi sa valeur prédictive positive pourra varier 

en fonction de son expérience et du stade de la maladie entre 21 et 53%. 

Une anomalie au toucher rectal pose l’indication de biopsies prostatiques échoguidées 

par voie transrectale, quel que soit le taux de PSA. 

La majorité des tumeurs prostatiques n’entrainent pas des modifications palpables au TR 

soit 23 à 45% des cancers seraient sous diagnostiqués si seule un TR anormal posait l’indication 

de la biopsie prostatique. [68] 

Dans notre série de cas, le toucher rectal a été fait systématiquement chez tous nos 

patients. 

Deux cent quarante de nos patients (n=240) soit 92% des cas ont présenté une prostate 

suspecte. 

Le blindage pelvien et l’induration représentaient les anomalies les plus fréquentes avec 

respectivement un pourcentage de 43,2% et 34%, seulement 10.4% des cas présentaient une 

prostate nodulaire. 

L’étude menée par K.TENGUE (Sénégal) entre 2004 à 2010 a constaté au toucher rectal 
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que la prostate était suspecte de malignité (nodulaire et/ou indurée) dans 81,9% des cas. 

(Tengue et al. 2016) 

Dans l’étude M.NDOYE et M.BELKHAIMA, le toucher rectal était anormal respectivement 

chez 99% et 83% des cas. [40] 

Ces résultats ne se rapprochent pas de ceux de Roumiguié (43.6%) et de Jones (42.3%) vu 

que le diagnostic est souvent tardif dans notre série ainsi les anomalies sont plus fréquentes. 

[68] [81]  

 

Figure 60 : Comparaison des résultats des touchers rectaux selon les différentes études 

VI. Bilan biologique : 

1. Marqueurs biologiques spécifiques : 
1.1. L’antigène spécifique prostatique (PSA) : 

Le PSA est une glycoprotéine de 28.4 KDa sécrétée par l’épithélium prostatique et les 

glandes péri-urétrales, elle est présente à l’état normal dans le liquide séminal et participe à la 

liquéfaction du liquide séminal, sa demi-vie est de 48 à 72 h. Le PSA est présent aussi en faible 

quantité dans le sang circulant à l’état normal. [72] 

Il est considéré comme le marqueur tumoral de référence du cancer de prostate 

nécessaire dans toutes les étapes de la prise en charge de ce dernier : dépistage, diagnostic, 

suivi post-traitement, diagnostic de récidive.[82] 
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Le dosage du PSA a révolutionné la prise en charge diagnostique, thérapeutique et 

pronostique du cancer de prostate, mais il reste un marqueur de pathologie prostatique et non 

spécifiquement un marqueur tumoral. Son augmentation est possible au cours de toute 

pathologie prostatique : HBP, prostatite aiguë, et cancer de prostate mais aussi lors de toute 

manipulation de la glande : toucher rectal, massage prostatique, cystoscopie, biopsie 

prostatique, résection endoscopique de la prostate.   

Deux techniques de dosage sont les plus fréquemment utilisées et le même test doit être 

utilisé pour le même patient : [83] 

• Le test Tandem-R : dosage radio-immunologique. Le taux normal est entre 0 et 4 

ng/ml. 

• Le test Pros-check : dosage immuno-enzymatique. Le taux normal est entre 0 et 

2,5 ng/ml. 

La valeur normale du taux sérique du PSA est inférieure à 4 ng/ml pour l’ensemble de la 

population tout âge confondu. Dans la mesure où le PSA est lié au volume de la prostate et donc 

de l’âge il convient d’adapter le taux : < 3 ng/ml pour les hommes de 50 à 60 ans, < 4 ng/ml de 

60 à 7 0 an et de 5 ng/ml au-delà de 70 ans. 

La valeur seuil au-dessus de laquelle le cancer de prostate est suspecté avec indication 

des biopsies est classiquement 4 ng /ml, mais un taux de PSA supérieur à 20 ng/ml oriente vers 

un cancer de prostate à haut risque selon la classification de D’Amico. [72] 

Le couple TR-PSA augmente la valeur prédictive positive, soit pour des concentrations de 

PSA de 4ng/ml, 4- 10ng/ml et supérieur à 10ng/ml on a des VPP respectives de 9%, 37% et 48%. 

Une anomalie au TR fait passer ces taux à un ordre de 27%, 67% et 85%. 

On reconnaît donc au PSA un triple intérêt : 

• Un bon marqueur pour le dépistage du carcinome de la prostate. 

• Une valeur prédictive du stade tumoral et donc du pronostic de la maladie. 
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• Et surtout, un excellent moyen pour la surveillance des malades traités car un re-

tour à une valeur normale sous traitement du taux de PSA est un élément favo-

rable de la réponse thérapeutique et donc d’excellent pronostic à moyen et long 

terme. 

Dans notre série de cas, tous les patients de l’échantillon ont bénéficié du dosage de la 

PSA pendant leur hospitalisation. Les taux ont varié entre 10 et 1980 ng/l avec une moyenne de 

171.3 ng/l. 175 patients ont présenté un taux de PSA > 100ng/l soit 67% des cas, 13,6% des cas 

avaient une PSA comprise entre 50-100, et un taux de 7,9% et 6,8% respectivement pour les 

intervalles de PSA comprise entre 20-50 et 10-20ng/l tandis que douze ont présenté un taux 

inférieur à 10ng/l. 

Selon l’étude menée par K.TENGUE, le PSA était inférieur à 10 ng/ml seulement chez 2 

cas par ailleurs le taux de PSA était supérieur à 100 ng/ml chez 90,5% des patients. La moyenne 

du taux de PSA total était de 315,3 ng/ml avec des extrêmes de 4 ng/ml et 5212 ng/ml. [75] 

Selon l’étude rétrospective portant sur 476 cas de F.SALMI, la moyenne des taux de PSA 

était de 428,64ng/ml. [84] 

Des études menées par MAHJOUB au Soudan [85], EISENBERGER en Angleterre et DIENG 

[86] ont montré des taux moyens de PSA respectifs de 100 ng/ml, 161 ng/ml et 106 ng/ml. [85] 

Les résultats de l’étude EISENBERGER se rapprochent des résultats de notre série de cas. 

[87] [88] 

 

Figure 61 : Comparaison des moyennes de PSA des différentes études  



Cancer de la prostate métastatique : Profil clinico-paraclinique, thérapeutique et pronostique 
 

 

 

- 88 - 
 

 

Le manque de spécificité du dosage du PSA pour le diagnostic de cancer de la prostate et 

la fréquence l’HBP dans la même catégorie d’âge ont conduit à étudier des nouveaux paramètres 

dérivés du PSA pour améliorer la rentabilité des biopsies. [72] 

1.2. Le rapport PSA libre/PSA total : 

On distingue 2 formes de PSA : libre dans la circulation ou fixé à des macromolécules. 

Dans le cancer prostatique, la fraction représentée par le PSA libre est moins importante 

comparée à l’hypertrophie bénigne de la prostate. 

Un rapport du PSA libre sur le PSA total (PSA l/PSA t) supérieur à 20 % évoque plutôt une 

pathologie bénigne de la prostate (HBP) nécessitant une surveillance et un contrôle trimestriel du 

PSA sans réalisation de biopsies prostatiques. Si le rapport est inférieur à 15-20 %, ceci oriente 

plutôt vers une pathologie infectieuse ou tumorale (cancer ou prostatite) et doit faire proposer 

des biopsies prostatiques de façon systématique. La réalisation de ce test est en seconde 

intention chez des patients ayant un PSA supérieur à la normale et chez qui une première série 

de biopsies a déjà été réalisée.  

1.3. Densité de PSA (PSAD) :  

Elle se définit par le rapport du PSA sur le volume prostatique total. Elle reflète le taux de 

PSA produit par le parenchyme prostatique (approximativement, 1 g d’adénome produit 0,3 

ng/ml de PSA et 1 g de cancer produit 10 fois plus soit 3 ng/ml) permettant ainsi de différencier 

entre une hypertrophie bénigne de la prostate et un cancer prostatique. [89] 

La valeur de 0,18 a été choisie comme valeur optimale car elle réunit la meilleure 

sensibilité (92%) et spécificité (54%). Cette valeur a permis de réduire le nombre de biopsies de 6 

% (63% à 57%) en comparaison à une densité de 0,15% selon la série de cas menée par Ryusei 

Sasaki.[90] 

1.4. Vélocité (ou cinétique) de PSA :  

La vélocité du PSA (PSAV) est la mesure de l’augmentation du PSA au fil du temps afin 

d’avoir une moyenne annuelle grâce à des dosages successifs (au moins 3 mesures sur 18 à 24 
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mois) 

Une croissance supérieure à 0,75ng/ml/an dans ces trois mesures témoigne d’une 

activité importante des cellules prostatiques en faveur de la présence d’un éventuel foyer de 

cellules cancéreuses débutant. 

1.5. Le temps de doublement du PSA :  

L’analyse de la cinétique de la PSA peut être évaluée par son temps de dédoublement. Il 

correspond au temps pris par le taux sérique de PSA total pour doubler (la demi-vie du PSA 

représente l’inverse). Son calcul nécessite des valeurs de PSA mesurées à au moins 3 semaines 

d’intervalles avec une élévation d’au moins 0,4 ng/ml entre les lectures, en utilisant au moins 3 

valeurs de PSA selon les recommandations de l’AUA et l’EAU. [91] L’unité de temps est 

habituellement le mois en ce qui concerne la pathologie cancéreuse alors qu’elle serait plutôt le 

jour dans le cadre de la pathologie inflammatoire de la prostate. 

C’est un bon indicateur du degré d’agressivité de la pathologie tumorale prostatique, 

avant la prise en charge thérapeutique. Ainsi, un temps de doublement court oriente 

essentiellement vers les tumeurs indifférenciées avec un score de Gleason élevé, un PSA 

augmenté et/ou un stade pathologique avancé. En revanche, un temps de doublement long est 

associé à d’une maladie tumoral localisée.  

1.6. Marqueurs tumoraux urinaires : PCA3  

Il n’est pas d’usage courant pour le diagnostic du cancer prostatique. [92] 

C’est un gène non codant exprimé exclusivement par le cancer de la prostate. Il 

correspond à l’ARNm du PCA3 mesuré dans les sédiments urinaires après massage prostatique. 

Le résultat de ce dosage permet d’établir un score obtenu par le rapport ARNm / PSA urinaire 

nommé score PCA3 qui permet de prédire le risque de biopsies positives.  

Lorsqu’il est supérieur à 35, le risque de biopsies positives est de 39% alors que si le 

score est inférieur à 35, le risque n’est que de 22%. Ainsi, plus le score PCA3 est élevé, plus le 

risque de cancer et le risque de diagnostiquer un cancer agressif sont élevés ; dans ce cas, les 
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biopsies s’imposent. [93] [94] 

 

Figure 62 : Corrélation entre le risque de biopsies positives et le score du test PCA3 (Données de 

l’étude européenne PCA3) 

1.7. Phosphatases acides prostatiques (PAP) : 

La phosphatase acide prostatique (PAP) est une glycoprotéine dosée par des méthodes 

radio-immunologiques ou immunoenzymologiques. La valeur normale (< 3 μg/L) ne varie pas 

avec l'âge. 

La sensibilité de la PAP dans la détection des cancers de la prostate est faible (40 %), mais 

sa spécificité est élevée (80 %). Une élévation de la PAP a une bonne valeur prédictive de 

métastases osseuses, mais elle n'augmente que chez la moitié des patients développant ces 

métastases. [95] 

Il s’agit d’un marqueur qui était utilisé avant l’ère du PSA et a été récemment retiré de la 

nomenclature. 

2. Marqueurs biologiques non spécifiques : 
2.1. Phosphatases alcalines (PAL) : 

La phosphatase alcaline totale sérique peut être élevée chez les patients atteints d'un 

cancer de la prostate. Elle a été largement utilisée comme marqueur des tumeurs du squelette 

osseux. Une étude menée chez 357 patients du National Prostatic Cancer Project (NPCP) 

présentant tous des métastases osseuses, trois cent cinq d'entre eux présentaient des taux 

élevés de phosphatase alcaline totale. La survie des patients ayant une phosphatase alcaline 
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élevée après la réalisation du bilan était significativement plus courte que celle des patients 

présentant des valeurs normales (p < 0,001). [96] 

Il peut être très utile à un stade plus évolué pour suivre en particulier la réponse au 

traitement.  

2.2. Examen cytobactériologique des urines (ECBU) : 

43,7% présentaient un ECBU positif soit 95 patients en rapport avec une infection 

urinaire. 

Selon les recommandations du Comité de cancérologie de l’Association française 

d’urologie (CCAFU) l’utilité d’un ECBU systématique n’est pas scientifiquement prouvée, son seul 

intérêt est médico-légal afin d’éliminer une infection urinaire devant la symptomatologie 

évocatrice avant toute biopsie endorectale. [97]  

VII. Bilan d’extension radiologique : 

1. Echographie vésico-rénale et prostatique : 

Réalisée à l’aide d’une sonde endorectale, cet examen simple et peu douloureux permet 

l’analyse du tissu prostatique d’une part et le guidage des biopsies prostatiques, étape 

indispensable pour affirmer le diagnostic du cancer prostatique.  

L’image caractéristique d’un adénocarcinome prostatique est constituée d’un ou 

plusieurs nodules hypoéchogènes parfois hyper-vascularisés en doppler couleur en sachant que 

75% correspond à du tissu prostatique normal.[98] [40] 

L’intérêt principal de l’échographie dans le cancer de la prostate est la mesure du volume 

prostatique (pour corréler le taux de PSA), préciser les contours de la glande, sa symétrie, son 

echogénicité, l’état du lobe controlatéral (dans 30 % des cas, il existe un nodule tumoral non 

palpable dans le lobe opposé), l’effraction de la capsule et l’atteinte des vésicules séminales.[99] 

Un bombement et une irrégularité des contours prostatiques et une interruption de l’écho 

capsulaire en péri prostatique en coupe transversale oriente vers une extension capsulaire avec 
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sensibilité de 48% à 68%, une spécificité de 90%, une VPP de 71 à 89% et VPN de 70 à 85%.  

L’atteinte des vésicules séminales est difficile à mettre en évidence avec une sensibilité de 

16%, une spécificité de 91%, une VVP de 93%. [98] [40] 

De nouvelles techniques en cours d’évaluation comme l’échographie de contraste avec 

injection de microbulles ainsi que l’élastographie permettraient de sensibiliser les prélèvements 

et d’augmenter la rentabilité de l’échographie, mais ne sont pas recommandées en pratique 

courante. 

L’échographie ultrasensible ou à haute résolution, système à haute fréquence (29 MHz) 

constitue un système intéressant pour effectuer des biopsies sous contrôle direct de la lésion 

mais ne peut pas remplacer l’IRM car elle est toujours en cours d’étude. [100] [101] 

Dans notre série 75.8% des cas ont bénéficié d’une échographie vésico-rénale et 

prostatique. Elle a révélé des anomalies chez 96 patients soit 48.5% des cas. 

Le volume prostatique échographique variait entre 28cc et 230cc avec une moyenne de 

81cc. 

54.1% des cas présentaient un aspect hétérogène et irrégulier de la prostate (n=107) avec 

9.5% des patients ayant une prostate nodulaire à l’échographie. 

 

Figure 63 : Image échographique montrant une prostate augmentée de volume de 153 cm³, de 

contours mal limités, d’échostructure hétérogène (CHU Mohamed VI) 
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2. TDM thoraco-abdomino-pelvienne (TAP): 

Le scanner est un examen radiologique qui permet d’obtenir des coupes très fines de la 

région thoraco-abdomino-pelvienne, permettant de déterminer l’extension de la tumeur aux 

ganglions pelviens et abdominaux et aux autres organes. 

Dans le cadre du cancer de la prostate, la TDM abdomino-pelvienne est utile pour : [102] 

[23] 

• Rechercher un envahissement métastatique ganglionnaire ilio-obturateur (un ganglion 

est considéré comme anormal s’il est augmenté de volume : > 1cm), en sachant que le 

caractère négatif de l’examen n’élimine pas l’envahissement microscopique des gan-

glions (absence d’ADP palpables à l’examen clinique). 

• Analyser l’aspect local de la prostate et apprécier l’envahissement des organes de voisi-

nages et des muscles releveurs de l’anus ainsi que le retentissement sur le haut appareil 

(images TDM couplées avec les clichés d’UIV en fin de procédure) 

• Rechercher des métastases hépatiques. 

• Rechercher des anomalies osseuses (petit bassin, rachis lombaire). 

Le scanner TAP trouve son indication dans les tumeurs à haut risque selon la 

classification de d’Amico. 

Son indication s’impose aussi si suspicion d’atteinte ganglionnaire sur l'IRM ou d'atteinte 

vertébrale, mais sa sensibilité et spécificité sont médiocres lorsque la vélocité du PSA est 

inférieure à 2 ng/ml/an. 

L’envahissement ganglionnaire est faiblement lié au volume tumoral auquel il faut 

adjoindre le grade pour obtenir une bonne valeur prédictive du risque de métastases 

ganglionnaires. 

Un ganglion est suspect sur TDM dès qu’il dépasse 8 mm pour les ganglions pelviens et 

10 mm pour les ganglions rétro-péritonéaux, mais nécessite une confirmation histologique, car 
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il existe beaucoup de faux positifs.  

Dans notre série de cas, la TDM TAP été réalisée chez 236 patients soit 90.4% des cas afin 

d’explorer l’extension tumorale loco-régionale et à distance. 

Par ailleurs dans l’étude de K.TENGUE [75], 95% des cas ont réalisé un scanner, ce chiffre 

est plus élevé par rapport à notre étude ceci s’explique par la non disponibilité de l’imagerie par 

résonnance magnétique (IRM), alors que dans les études menées par ERRACHIKI [73], BELKHAIMA 

[40] et M.NDOYE [103], seulement 36.2%, 16 % et 4.3% des cas ont bénéficié de cet examen 

respectivement. 

Dans la série de cas de G.ALAOUI CHRIF, 88% des cas ont réalisé un scanner TAP soit 30 

patients. 

 

Figure 64 : Comparaison entre la réalisation de la TDM TAP chez les différentes séries 

3. IRM pelvienne multiparamétrique : Examen de choix 

L’imagerie par résonance magnétique s'impose comme l'examen d'aide au diagnostic et 

au pronostic du cancer de la prostate. En effet, contrairement à ces autres modalités, l’IRM 

permet une visualisation précise des contours prostatiques (ZP, ZT) et des structures pelviennes 

avoisinantes (rectum, vessie et urètre notamment) grâce à une haute résolution spatiale et en 

contraste, et offre la possibilité de réaliser une imagerie multiplane avec un large champ de vue. 

Son but est de permettre la détection d’une extension extra-capsulaire pour laquelle elle 
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est hautement sensible. L’inflammation, l’hémorragie post biopsie et l’expérience de l’opérateur 

affectent négativement cette fiabilité. 

 L’IRM possède une sensibilité de 13 à 95% pour l’extension extra-capsulaire, et de 20 à 

83% pour l’extension aux vésicules séminales. Elle a aussi une meilleure spécificité de 49 à 97% 

pour l’envahissement extra prostatique et de 92 à 98% pour les vésicules séminales surtout avec 

le progrès technique et l’association des séquences morphologiques et fonctionnelles. Les 

signes de franchissement capsulaire sont ; l’oblitération de l’angle prostato-rectal, l’asymétrie 

des pédicules vasculaires et nerveux latéraux, l’irrégularité de la capsule en regard de la tumeur. 

[104] Elle permet aussi de distinguer les stades T2 et T3 avec une exactitude diagnostique de 

85% à 91%, une sensibilité de 87% à 100% et une spécificité de 84% à 90% [105] et de mettre en 

évidence la présence des adénopathies des chaînes de drainage ilio-obturatrices et l’absence de 

ganglions pelviens hypertrophiés. [106] 

 

Figure 65 : IRM multiparamétrique visualisant une lésion suspecte de malignité classée 

T3bNOMx 
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Cependant, les performances de l’IRM sont inégales en fonction de la localisation de la 

tumeur puisque la sensibilité est beaucoup moins importante à l’apex. De plus, l’IRM ne peut pas 

prédire l’envahissement microscopique et les images ne permettent qu’une estimation 

macroscopique de la capsule, mais la spectroscopie par résonance magnétique est considérée 

comme l’une des meilleures pistes de recherche en imagerie.  

Une série de cas a étudié la corrélation entre la localisation de la tumeur sur un protocole 

de 21 biopsies, l’IRM et l’analyse de la pièce opératoire. Les résultats préliminaires montrent des 

taux de corrélation de 22% pour l’IRM versus la pièce opératoire, de 58% pour les 21 biopsies 

versus la pièce opératoire. L’analyse couplée des 21 biopsies à l’IRM apparaît assez fiable avec 

un taux de corrélation avec la pièce opératoire de 80%. Cela pourrait aider le chirurgien dans la 

localisation de la tumeur et la décision de conserver ou non les bandelettes neuro-vasculaires. 

[106] 

3.1. Intérêt de l’IRM avant la biopsie prostatique : 

La tendance actuelle est de réaliser l’IRM de prostate avant les biopsies et non pas après.  

Cette inversion dans la séquence des examens est intéressante. La réalisation d’une IRM avant la 

biopsie permettra de visualiser des zones à forte suspicion de cancer et parfois, dans certains 

cas, de distinguer les cancers à faible risque des cancers potentiellement agressifs. Elle posera 

l’indication des biopsies en cas d’images suspectes ou au contraire une surveillance en cas 

d’images rassurantes. 

Grâce à l’IRM, la réalisation des biopsies prostatiques est faite immédiatement si 

nécessaire, sans délai supplémentaire lié à l’attente de la disparition des images parasites liées 

aux biopsies préalables ce qui diminue le nombre de biopsies inutiles, sachant que la biopsie de 

prostate est un examen comportant des risques notamment le risque infectieux, même s’il est 

rare (1 à 3 % des cas environ), peut être grave et nécessiter une hospitalisation. [107] 
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3.2. Intérêt de l’IRM dans la détection tumorale après biopsies prostatiques 

 négatives : 

En cas de suspicion clinique ou biologique de cancer de la prostate, la réalisation d'une 

IRM avant la réalisation d’une deuxième série de biopsies prostatiques permet d'orienter les 

prélèvements sur les zones considérées comme suspectes, et améliore la détection des cancers 

de la prostate dans les zones mal échantillonnées par les biopsies systématisées, (détection des 

lésions antérieures). 

3.3. Rôle de l’IRM dans le choix de la stratégie thérapeutique : 

L’ensemble des lésions tumorales à l’IRM constitue ce qu’on appelle la cartographie 

tumorale. 

Cette dernière oriente la stratégie thérapeutique et permet de planifier le traitement avant 

la chirurgie (mode de dissection, préservation ou non des bandelettes), avant la radiothérapie 

(franchissement de la capsule, envahissement des vésicules séminales), avant la thérapie focale 

(contourage des lésions, évaluation précoce et tardive du traitement) ou dans le cas d'une 

surveillance active (éliminer une lésion agressive, monitoring des patients).   

3.4. Place de l’IRM pour l’extension locale : (Voir Annexe VI) 

Les signes radiologiques à l’IRM en faveur de l’extension locale sont nombreux. Les 

signes directs sont les seuls à rechercher : Le comblement de l’angle recto-prostatique, 

l’invasion directe de la graisse péri- prostatique, l’asymétrie des pédicules neurovasculaires, 

l’invasion des vésicules séminales (suspectée devant une obturation en hyposignal de la lumière 

et/ou un épaississement asymétrique de la paroi). La description de chacune des zones 

suspectes (ou cibles) identifiée et analysée de façon objective selon le score Prostate Imaging 

Reporting and Data System (PI-RADS), dans lequel une échelle de 1 à 5 évalue le risque d’un 

cancer cliniquement significatif, celui- ci étant défini par un score de Gleason ≥ 7 et/ ou un 

volume ≥ 0.5 cc et/ ou une extension extra- prostatique. [108] 
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Figure 66 : IRM prostatique avec extension postérieure au rectum 

3.5. Intérêt de l’IRM dans l’extension ganglionnaire : 

Le diagnostic d’extension ganglionnaire repose sur la visualisation des nœuds 

lymphatiques iliaques et ilio-obturatrices, jusqu’à la bifurcation. 

 L’extension métastatique aux ganglions est d’autant plus probable que le volume de 

l’adénopathie est important. D’autres signes, tels que l’irrégularité des bords externes du 

ganglion et l’hétérogénéité du signal des ganglions sont considérés par certains comme des 

arguments en faveur d’une extension métastatique. L’absence de modification du signal de la 

totalité ou d’une partie d’un ganglion après injection d’un produit de contraste spécifiquement 

capté par les cellules du système réticuloendothélial pourrait constituer un signe sensible et 

spécifique. [109] 

 

Figure 67 : ADP iliaque externe droite  
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Dans notre échantillon, 44.1% des cas ont présenté une effraction capsulaire, alors que 33% ont 

présenté une extension ganglionnaire. 

22.9% des patients ont présenté une extension loco-régionale aux vésicules séminales, paroi 

pelvienne et/ou au rectum. 

La figure ci-dessous représente les résultats de l’IRM multiparamétrique dans différentes séries 

de cas notamment de S.TADDART [110], A.ELLOUXE [111]  ,TALEB [112] et I.THIAM [113] : 

 

Figure 68 : Comparaison des résultats de l’IRMmp dans différentes séries  

4. Scintigraphie osseuse au Technétium 99 : 

La scintigraphie osseuse (SO) est utilisée depuis des dizaines d’années comme modalité 

de dépistage de première ligne des métastases osseuses d’un cancer de la prostate de risque 

intermédiaire et haut risque. Elle est indiquée chez les patients symptomatiques ou avec un taux 

de PSA> 10ng/ml. En cas d’images d’hyperfixation, des radiologies standards ou des scanners 

doivent être demandées et doivent bénéficier d’une lecture attentive et spécialisée afin de 

distinguer une origine bénigne (fracture, maladie de Paget, arthrose...) d’une origine maligne 

(métastatique) en raison de sa faible spécificité. Dans certains cas, le recours à des examens de 

troisième ligne TDM, IRM, PET/CT ou parfois des biopsies osseuses est nécessaire lorsque les 

autres examens sont non concluants. [114] 

La scintigraphie osseuse doit être réalisée dans le cadre du cancer de prostate de risque 
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intermédiaire et haut risque D’Amico. Dans le groupe à risque intermédiaire, la scintigraphie 

osseuse est recommandée pour les tumeurs palpables T2b avec un PSA > 10 ng/ml ou un 

contingent de grade 4 sur les biopsies prostatiques. Dans le groupe à haut risque, elle est 

indiquée dans tous les cas. [115] 

Selon l’association française d’urologie, la scintigraphie osseuse n’est pas 

systématiquement indiqué dans le bilan d’extension initial des cancers prostatiques à faible 

risque selon D’Amico mais qu’à partir d’un risque élevé de la classification de d’AMICO, à savoir 

PSA > 20 ou score de Gleason ≥ 8 ou stade clinique T2c. [116] 

La limite de la SO au Tc 99 m est la difficulté d’évaluation de la réponse thérapeutiques 

des lésions osseuses d’où l’instauration de plusieurs stratégies afin d’améliorer ses 

performances, mais toutes manquent de spécificité.  

Elle a pu objectiver dans notre série différentes localisations métastatiques au niveau du 

squelette osseux avec une prédominance de l’atteinte axiale pelvi-rachidienne (rachis et bassin) 

avec des foyers d’hyperfixation caractéristiques chez 98% des cas. 

Dans l’étude de CHEN [87]  et EISENBERGER [88] , la localisation secondaire osseuse était 

marquée respectivement chez 69 % et 91%, tandis que dans la série de M.AIT CHTOUK [77] et 

G.ALAOUI CHRIF [117]  nous avons constaté une hyperfixation osseuse chez respectivement 71% 

et 53% des cas. 

La figure ci-dessous représente les différents résultats de la SO pour chaque série de 

cas : 

 

Figure 69 : Comparaison des résultats de la scintigraphie osseuse dans les différentes séries 
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Figure 70 : Images ostéocondensantes multiples en rapport avec des métastases osseuses du 

cancer prostatique  [118] 

5. Tomographie par Emission de Positons couplé à un scanner (TEP-Scan) : 

Le TEP-scan anciennement appelé PET SCAN, est un examen récent d’imagerie 

fonctionnelle analysant le fonctionnement et le métabolisme des organes. Il couple un scanner 

(tomographie aux rayons X) à une tomographie de répartition d’un élément faiblement radioactif 

(radiotraceur) émetteur de positons (électrons positifs de très courte durée de vie). 

Il permet d’analyser l’activité métabolique des organes ayant capté le radiotraceur. Les 

cellules tumorales (dont la croissance est très rapide) captent le plus souvent davantage la 

molécule correspondante et leur image couplée à la localisation anatomique au scanner X en 

permet le repérage et la caractérisation physiologique.[119] 

Cette technique, permettrait une détection plus précoce des récidives ou des localisations 

métastatiques. L’analyse des ganglions métastatiques pelviens montre que la sensibilité et la 

spécificité de la TEP-choline varient de 42 à 56 % et de 94 à 99 % respectivement. Il existe un 

risque de faux négatifs pour des ganglions < 5 mm ce qui rend le curage ganglionnaire 

indispensable.[120] 

Sa sensibilité reste inférieure à la scintigraphie osseuse pour le diagnostic ou le suivi des 

métastases osseuses mais il est assez performant pour visualiser les métastases médullaires 
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osseuses infra-radiologiques avec une sensibilité estimée à 90— 95 % et une spécificité variant 

de 92—99 %. . La technique est d’autant plus sensible et spécifique que le taux de PSA est 

supérieur à 2 ng/ml en cas de progression biologique après un traitement local. Le PET-Scan 

n’est tout de même pas recommandé actuellement. [121] 

Dans notre série de cas, le PET-Scan a été réalisé chez 23 patients soit 8.8% des cas. 

Elle a permis d’objectiver chez 15 patients (65.2%) des lésions ganglionnaires non 

détectées à la tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne. 

Tous les patients ont présenté des sites métastatiques d’hyperfixation principalement 

rachidienne et sacro-iliaque. 

 
Figure 71 : Métastases osseuses multiples du cancer de la prostate au niveau du rachis, bassin et 

fémur proximal au PET/CT [122] 
 

VIII. Etude anatomopathologique : 

1. Biopsie prostatique :  

La biopsie de la prostate est indispensable pour confirmer le diagnostic du cancer 

prostatique.  

La technique recommandée actuellement est la biopsie par voie endorectale sous contrôle 

échographique après préparation par lavement et prescription d’une antibioprophylaxie.  

Les biopsies prostatiques sont indiquées chez les hommes dont l'espérance de vie est 
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estimée supérieure ou égale à 10 ans et qui ont une suspicion clinique et/ou biologique de 

cancer de la prostate : anomalie suspecte au toucher rectal et/ou élévation du PSA. 

Cependant, chez les hommes dont l‘espérance de vie est réduite l'intérêt de réaliser des 

biopsies prostatiques doit être discuté au cas par cas, en fonction du terrain, du stade clinique et 

de la valeur du PSA. [123] 

Dans notre série de cas, 84.7% des patients ont bénéficié d’une biopsie prostatique, tandis 

que 15.3% des cas ont été diagnostiqués suite à une résection trans-urétrale de la prostate 

(RTUP). 

La réalisation d’une biopsie prostatique nécessite plusieurs étapes avec des techniques 

précises : 

a) La phase de préparation : consiste à informer le patient et diminuer les risques liés 

à la biopsie prostatique (double intérêt). 

b) La préparation du patient : Son intérêt est de réduire le risque infectieux grâce à 

deux mesures : la préparation rectale et l’antibioprophylaxie recommandée à base 

de Fluoroquinolones systémiques (Ofloxacine 400 mg ou Ciprofloxacine 500 mg) 

en une prise unique par voie orale, une à deux heures avant la réalisation de l’acte. 

[123] 

c) La phase opératoire : Son objectif est d’optimiser la sensibilité diagnostique de la 

biopsie prostatique et celui de diminuer ses risques. 

Voie d’abord : la voie transrectale avec guidage échographique est la plus recommandé. 

En cas d’accès rectal impossible, le recours à la voie transpérinéale s’impose. 

Matériels : L’utilisation du matériel doit respecter les règles strictes d’asepsie. La sonde 

d’échographie endorectale doit être décontaminée et enduite de gel d’échographie stérile puis 

protégée par une gaine adaptée.  
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Le guide de ponction doit être mis à l’extérieur de la gaine de protection. L’aiguille de 

ponction de 18 Gauge est manipulée par un mécanisme à déclenchement automatique. 

L’avancement de l’aiguille est de 23mm, prélevant une carotte de 17mm. 

 

Figure 72 : Aiguille de ponction de 18 Gauge  

 

Figure 73 : Prélèvements biopsiques transrectaux guidés par échographie endorectale [124] 

d) Protocole biopsique : [123] 

Les données du toucher rectal, prostatique et du caractère initial ou répété des biopsies 

qui orientent le nombre et le site des prélèvements. 

Pour chaque lobe, 3 prélèvements sont réalisés au niveau médio lobaire et latéral : à la 

base, au milieu et à l’apex. En cas d’anomalie(s) clinique(s) ou à l’imagerie, des biopsies dirigées 

complémentaires peuvent être réalisées. 

Après la séance de biopsie, il faut informer le patient des risques possibles de 

saignement anal ou par la verge pendant les quelques heures suivant l'examen. On lui 

recommande de consulter en urgence devant tout accès fébrile ou saignement persistant. 
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Figure 74 : Schéma de 12 biopsies au niveau des différents sites de prélèvements. 

e) Complications de la biopsie prostatique :  

Les complications les plus fréquentes sont d’origine hémorragique : une hématurie peut 

survenir dans 50% des cas, une hémospermie dans 30% des cas et une rectorragie dans 20% des 

cas. Des mesures d’hémostase locales sont nécessaires le plus souvent une compression 

manuelle est suffisante.  

Les complications infectieuses sont moins fréquentes : une prostatite aiguë peut se voir 

dans 2,9 % des cas, d’où l’intérêt de l’antibioprophylaxie préalable. Les incidents graves 

(bactériémies, septicémies) sont exceptionnels. 

Une rétention complète d’urine est provoquée dans moins de 2 % des cas, le plus souvent 

résolutive après drainage vésical par sonde urinaire ou après cystostomie à minima. [125] 

Une étude réalisée aux Canda chez 37 190 patients ayant eu des biopsies prostatiques a 

mis en évidence un taux d’admission pour complications dans 30 jours suivant le geste de 1.9%. 

[126] 

2. Résection trans-urétrale de la prostate (RTUP) : 

Lors de la réalisation d’une résection endoscopique trans-urétrale d’un adénome 

prostatique ou une pièce d’adénomectomie, une étude anatomopathologique peut être effectuée 

sur des copeaux de résection en précisant le score de Gleason et le pourcentage du tissu 

tumoral avec un risque atteint de 11%. [127] 
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3. Résultats anatomopathologiques : 
3.1. Examen macroscopique : 

Le cancer de la prostate siège préférentiellement dans la zone périphérique de la prostate 

dans 70% des cas. Cette localisation est très accessible au toucher rectal. 

Contrairement à la zone centrale (10% des cas) et à la zone transitionnelle (20% des cas), 

le diagnostic est fait souvent sur copeaux de résection après RTUP de manière fortuite. L’atteinte 

est le plus souvent multifocale dans plus de 85% des cas au niveau du même lobe ou du lobe 

controlatéral. 

L’évolution de la prolifération tumorale se fait de la périphérie vers la capsule prostatique 

le long des gaines nerveuses qui pénètrent la prostate, ce qui correspond à une invasion par 

contiguïté vers les espaces péri-prostatiques mais aussi vers les vésicules séminales situées à la 

base prostatique. Par la suite l’extension se fera au niveau locorégional vers les ganglions ilio-

obturateurs et vers les organes de voisinage notamment la paroi pelvienne et le rectum. 

3.2. Examen microscopique : 

La majorité des cancers prostatiques (95 %) sont des adénocarcinomes développés aux 

dépend des acini prostatiques, la plupart d’entre eux est de type (acinaire standard), mais 

certains présentent une morphologie tumorale non habituelle comme les adénocarcinomes 

mucineux, atrophiques, pseudo-hyperplasiques ou encore à cellules indépendantes. [128] 

Les carcinomes prostatiques à différenciation neuroendocrine (à petites cellules ou non) 

sont exceptionnels, correspondant à moins de 1 % des tumeurs prostatiques. (J. I. Epstein et al. 

2014) 

L’adénocarcinome prostatique de type ductal est rare, moins de 1 % des cancers de 

prostate dans sa forme pure et moins de 5 % dans la forme associée à un adénocarcinome 

acinaire. Il est développé aux dépens des canaux prostatiques péri-urétraux et/ou marginaux. 

[130] 
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Dans notre série 100 % des malades avaient un adénocarcinome comme type 

histologique. 

3.3. Score de Gleason : (Voir Annexe III) 

Cette classification présente plusieurs défauts persistants. Tout d’abord, la presque 

totalité des cancers de prostate diagnostiqués actuellement ont un score minimal de 6, 

correspondant à des cancers très bien différenciés. Il est de ce fait difficile pour les patients de 

comprendre qu’ils ont un cancer indolent, alors que leur score se situe dans la médiane de 

l’échelle de Gleason. De plus, le score de Gleason stricto sensu ne fait pas de différence entre les 

scores 7 (3 majoritaire) et 7 (4 majoritaire). 

 Enfin, beaucoup d’études définissent comme « haut grade » les scores de Gleason 8 à 

10, sans différencier les scores 8 par rapport aux 9-10, dont le pronostic n’est pas le même.  

Ainsi pour des résultats meilleurs et une meilleure compréhension des patients, une 

nouvelle classification a été proposée par l’ISUP, avec 5 groupes pronostiques (voir annexe III),  

Il est recommandé d’utiliser cette nouvelle classification, en mentionnant dans un 

premier temps entre parenthèses le score de Gleason correspondant. [131] 

Le score le plus fréquent dans notre série de cas était : 7 (4+3) avec un taux de 36.3% 

(n=32), suivi du 8 (4+4) chez vingt-huit patients soit 31.8%. Les scores 6 (3+3) et 10 (5+5) 

étaient minoritaires avec un taux de 4.5%. 

Plusieurs séries de cas ont étudié le score de Gleason chez des patients suivis pour 

cancer de la prostate aux différents stades de la maladie. Le tableau ci-dessous montre les 

différents résultats de ces études auxquelles on a comparé notre échantillon : 
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Tableau XVIII : Comparaison du score de Gleason dans les différentes séries de cas  

Score 

de 

Gleason 

M.NDOYE 

[103] 

AIT 

CHTOUK 

[77] 

TALEB 

[112] 

EL ADIOUI 

[124] 

DIENG 

[86] 

S.TADDART 

[110] 

Notre série 

6 32.8% 20% 53.3% 24% 65% 21.67% 4.5% 

7 34.5% 49% 21.2% 29% 30% 47.17% 36.3% 

8 24.1% 24% 15.6% 18% 10% 19.75% 31.8% 

9 8.6% 7% 7.8% 29% - 9.75% 22.8% 

10 - - 2.2% - - 1.66% 4.5% 

 

3.4. Score ISUP : (Voir Annexe III) 

La Société internationale de pathologie urologique (ISUP) a publié des lignes directrices 

pour le classement du cancer de la prostate sur la base d'une conférence de consensus tenue en 

2014. Les recommandations issues de cette conférence constituent une évolution de la 

classification de Gleason modifiée par l'ISUP en 2005.  

L’effraction extracapsulaire représente un élément pronostique très important. Les études 

faites sur des pièces de prostatectomie ont prouvé que l’envahissement capsulaire 

microscopique s’accompagne de 3% de progression à 8 ans et passe à 50% si l’infiltration est 

extracapsulaire. Elle s’élève ainsi à 50-60% en 9 ans tandis que la survie à 15 ans est réduite à 

Dans le système de 2014, les critères morphologiques sont clarifiés, y compris les 

définitions actualisées du schéma de Gleason 4. Ainsi, les scores de Gleason ≤6, 3 + 4 = 7, 4 + 

3 = 7, 8 et 9-10, respectivement ont été rapportés en cinq groupes, c'est-à-dire les grades ISUP 

1-5. Ce nouveau système de classification a un double avantage : prédire le pronostic du patient 

et de faciliter la communication avec les patients [132] et rendre l’interprétation du score de 

Gleason plus simple et plus fiable [133] 

3.5. Effraction extracapsulaire et engainement péri-nerveux : 
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15%. 

L’infiltration capsulaire est difficile à repérer sur la biopsie prostatique car la capsule est 

une zone histologiquement mal définie contrairement à la pièce de prostatectomie où le 

repérage est plus aisé. [134] [135] 

Aucune corrélation n’a été confirmée entre l’extension péri-nerveuse et l’apparition de 

métastases ganglionnaires. Des études ont montré que 50% des cas d’extension capsulaire se 

font par voie nerveuse et que cette extension est responsable de 89% des marges positives à 

l’apex, et ce même pour des petits cancers.[134] 

 L’intérêt prédictif des engrainements péri-nerveux est rarement évalué dans les études 

car ils ne sont pas souvent mentionnés dans le compte-rendu des biopsies prostatiques. De plus 

le nombre de sections nerveuses intéressées par les biopsies varie grandement. 

Les engainements péri-nerveux ne sont pas souvent mentionnés dans le compte-rendu 

des biopsies prostatiques, c’est pourquoi le collège des pathologistes américains a inclus la 

mention d’engainement périnerveux dans ses recommandations concernant la formulation des 

comptes rendus histologiques. [136] 

 

Figure 75 : Coupe histologique mettant en évidence un envahissement péri-nerveux [137]  

Dans notre série, l’engainement péri-nerveux et l’effraction capsulaire ont pu être retrouvés 

histologiquement dans 78.5% et 81.6% des cas respectivement. 
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Tableau XIX : Répartition de l’effraction capsulaire et l’engainement péri-nerveux dans les 

différentes séries  

 TALEB 

[112] 

TANTOT 

[138] 

EL ADIOUI 

[124] 

ERRACHIKI 

[73] 

S.TADDART 

[110]  

 

Notre série 

Effraction capsulaire 49% 31.2% 50% 18.8% 26% 81.6% 

Engainement péri-

nerveux 

49% 36.8% 54% 41.18% 50% 78.5% 

 

IX. Classifications : 

1. Classification TNM : (Voir Annexe IV)  

Le système de stadification le plus fréquemment employé pour le cancer de la prostate 

est la classification TNM de l'AJCC (l’American Joint Committee on Cancer). 

Cette classification permet de décrire l'extension de la maladie. Elle est fondée sur 

l'évaluation de 3 critères : T définit l'extension de la tumeur primitive ; N définit l'absence, la 

présence ou l'extension des atteintes métastatiques des aires ganglionnaires régionales ; M 

définit l'absence ou la présence de métastases à distance. 

 TNM correspond à la classification clinique (Annexe IV), tandis que le classement utilisé 

pour les constatations histologiques est le même, mais est précédé de la lettre " p " : pT, pN, pM. 

La classification TNM donne un groupement par stade qui tient compte du TNM et de la 

différenciation histopathologique, notée G. 

• Classification anatomopathologique (pTNM) : après intervention chirurgicale [139] 

Les classifications "pT et pN" correspondent aux classifications T et N. Seule exception, 

compte tenu de leur définition, il n'y a pas de catégorie "pT1". 

pT0 : absence de tumeur identifiée après prostatectomie 
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totale. 

pT2 : tumeur limitée à la prostate, quelle que soit sa localisation. 

pT3 : tumeur dépassant les limites de la prostate  

pT3a : extension extraprostatique uni ou bilatérale incluant le col vésical 2  

pT3b : envahissement des vésicules séminales uni ou bilatérale. 

pT4 : envahissement d’autres structures que les vésicules 

séminales (sphincter externe, rectum, muscles releveurs de 

• 

l’anus ou la paroi pelvienne) 

Complément à la classification pTNM : reliquat tumoral post-opératoire [139]r 

• Rx : non évalué. 

• R0 : absence de reliquat tumoral macroscopique ou microscopique. 

• R1 : reliquat microscopique focal (faible longueur) ou étendu. 

1.1. Stade T :  

Dans notre série, nous avons trouvé que 3.8 % des cas étaient à un stade T1, T2 

représentait 14.5% des cas, 57.4 % étaient à un stade T3 (dont 26.1% étaient au stade T3a et 

31.1% des cas étaient au stade T3b). 

24.5% des cas étaient classés T4. 

Le tableau ci-joint permet de comparer les pourcentages des cas selon le stade T de 

différentes études avec les résultats de notre échantillon : 

 

 

 

 

 

• R2 : reliquat macroscopique. 
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Tableau XX : Répartition des pourcentages selon le stade T dans différentes séries de cas 

  J.RIGUAUD 
[38] 

 

GUEYE 
(Gueye, 
Ndoye, 
2005) 

 
 

TALEB 
[112] 

 

G.ALAO
UI CHRIF 

[117] 

ERRACHIKI 
[73]  

 

S.TADDART 
[110] 

Notre série 

T1-T2 T1  
35.7% 

 
43.8% 

2.2% 
 

 
27% 

- 
 

- 3.8% 

T2 43.3% 43.64% 45% 14.5% 
T3-T4 T3a  

65.3% 
 

57.2% 
25.6%  

 
60% 

 

27.51% 26.67% 26.1% 
T3b 27.8% 24.83% 23.33% 31.1% 
T4 1.1% 2.21% 5% 24.5% 

 

1.2. Stade N : 

L’extension ganglionnaire forme un facteur pronostique pour le cancer de la prostate, 

dans notre série l’extension ganglionnaire était chez des 36.8% des cas. 

Dans la série de cas de ERRACHIKI [73] et M.AIT CHTOUK [77], l’extension ganglionnaire 

était comparable à nos résultats vue la présence des cancers métastatiques dans leurs séries 

avec des pourcentages respectifs  de 16.1% et 22.8% respectivement. 

Tableau XXI : Comparaison de l’extension ganglionnaire N des différentes études  

Série ERRACHIKI [73] M.AIT CHTOUK 

[77] 

G.ALAOUI CHRIF 

[117] 

Notre 

série 

Extension 

ganglionnaire 

16.1% 22.8% 13.5% 36.8% 

 

1.3. Stade M : 

Tous les patients étaient à un stade métastatique. 
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2. Classification de d’Amico : 

La classification D’Amico a été proposée à partir de données issues d’une série nord-

américaine (les travaux du Professeur d’oncologie à Harvard, Anthony V. D’Amico) de traitement 

du cancer de la prostate à visée curative (Prostatectomie, radiothérapie externe ou curiethérapie 

interstitielle). [141] 

 Elle repose sur trois critères principaux (stade clinique T, le PSA, le score de Gleason) ce 

qui facilite son utilisation. [142] 

Selon les recommandations du comité de cancérologie de l’Association française 

d’urologie (CCAFU) concernant le traitement du cancer localisé de la prostate, la classification de 

D’Amico permet d’estimer le risque de récidive après une chirurgie curative du cancer de la 

prostate et par conséquent le risque de traitement de rattrapage. [109] 

Ce score est calculé comme suit : 

Tableau XXII : Classification d’Amico, CCAFU 2020-2022 Rozet et al Progrès en urologie (2020). 

Stade clinique (T)-Taux de PSA – Score de Gleason Risque de récidive du cancer 

T1c ou T2a et PSA < 10 et Gleason <= 6 
Localisé 

Risque faible 

T2b ou 10 < PSA < 20 ou Gleason = 7 
Localisé 

Risque intermédiaire 

>=T2c ou PSA >20 ou Gleason >7 
Localisé ou Tout PSA ou tout Gleason c T3-T4 ou N+ 

Localement avancé 

Risque élevé 

 

La classification de D’Amico continue à stratifier les patients dans les groupes à risque 

avec des différences statistiquement significatives. Cependant, le changement majeur dans la 

répartition des patients parmi les trois groupes à risque au fil du temps suggère que la 

pertinence clinique de cette classification pourrait diminuer à l’époque contemporaine. 

 La prédiction précise de la probabilité de récidive après la chirurgie reste critique et les 
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modèles mis à jour doivent tenir compte de la migration vers le bas risque et résultats 

chirurgicaux améliorés qui en résultent. [143] 

Actuellement on parle d’une définition plus précise en se basant sur des outils 

statistiques, appelés nomogrammes, qui intègrent d’autres données. 

Ces systèmes plus complexes ont été développés afin d’évaluer la situation réelle du 

cancer pour définir un protocole thérapeutique adapté et améliorer les pronostics d’évolution de 

la maladie. 

3. Les nomogrammes : (Voir Annexe V) 

Les « nomogrammes » (modèles statistiques prédictifs) ont été établis à partir de divers 

paramètres, afin de prédire statistiquement les pronostics d’état, de propagation et d’évolution 

du cancer. Ils ont été élaborés sur de grands nombres de cas, à partir de corrélations entre 

résultats des examens avant et après traitements, afin de fournir une valeur prédictive aux 

résultats des examens antérieurs aux traitements. 

Parmi ceux-ci, les plus utilisés sont les « tables de Partin », le « nomogramme de Kattan » 

(ou « Memorial Sloan-Kettering Cancer Center Nomogram ») et le « score de Capra ». 

Les recherches dans ce domaine progressent sans cesse avec l’introduction de nouveaux 

paramètres et modèles prédictifs. 

3.1. Le nomogramme de Kattan : [144] [145] 

Les premières données ont permis de l’établir en 1999 (Kattan, Scardino et Wheeler) puis 

il a été enrichi par la suite grâce à plusieurs études. 

C’est un indicateur permettant d’évaluer traitement (prostatectomie, radiothérapie…), le 

pronostic, le risque de récidive et le taux de survie à 15 ans.  

Paramètres : Le nomogramme de Kattan se base sur la valeur du PSA, les scores primaires 

et secondaires de Gleason, les stades (T, N, M) de la tumeur, ainsi que le pourcentage de 

biopsies positives, le degré d’envahissement de la capsule prostatique, l’atteinte des vésicules 
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séminales et / ou ganglionnaire ainsi que d’autres renseignements individuels comme l’âge, 

divers renseignements concernant la santé du patient ou les traitements qu’il a déjà reçus. 

 3.2. Le score CAPRA (Cancer of the Prostate Risk Assessment):  

Ce score permet évaluation du risque de cancer de la prostate. Il est utilisable pour les 

suites de nombreux traitements, y compris cette fois, dans les cas de protocoles de surveillance 

active ou de recours à la cryothérapie. 

Il représente un moyen simple et précis pour évaluer le risque de cancer de prostate et 

permet de prédire le stade pathologique, le risque de récidive biologique après traitement, de 

métastases et de mortalité suite à un éventail de stratégies de traitement. [73] 

Paramètres : Il se base sur l’âge du patient, la valeur du PSA, les scores primaires et 

secondaires de Gleason, le stade de la tumeur et le pourcentage de biopsies positives. 

A la différence des autres nomogrammes, il se calcule de façon très aisée en affectant à 

chaque paramètre une valeur comprise entre 0 et 4 (selon les cas), puis en additionnant toutes 

ces valeurs. Le score ainsi obtenu est un simple chiffre compris entre 0 et 10. 

• Un score entre 0 et 2 : le risque est faible. 

• Un score entre 3 et 5 : le risque est intermédiaire 

• Un score entre 6 et 10 : un haut risque  [146] 

4. Les formules de Roach : [147] 

Elles correspondent à des équations simples permettant d’estimer le risque d'invasion 

des vésicules séminales, d'atteinte des ganglions lymphatiques et de pénétration capsulaire 

Ce sont des dérivées d'un nomogramme publié par Partin démontrant la valeur de la 

combinaison de l'antigène spécifique de la prostate et du score de Gleason avant le traitement 

pour prédire le risque d'invasion des vésicules séminales, d'atteinte des ganglions lymphatiques 

et de pénétration capsulaire chez les patients atteints d'un cancer de la prostate cliniquement 

localisé.  
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-Un score de Roach <15% : le risque d’atteinte ganglionnaire est faible 

-Un score de Roach > = 15% : le risque est élevé.  

Néanmoins, il est prouvé que la formule Roach peut surestimer le risque de métastases 

ganglionnaires de 2,5 à 4,5 fois. [148] 

X. Prise en charge thérapeutique : 

La décision d’un traitement ou d’une prise en charge du cancer de la prostate 

métastatique passe obligatoirement par une discussion au cours des réunions de concertation 

pluridisciplinaire des options thérapeutiques possibles. 

La prise en charge thérapeutique du cancer de la prostate repose sur différentes 

modalités techniques incluant la surveillance, la chirurgie, la radiothérapie, les traitements 

locaux et les traitements systémiques basés essentiellement sur l’hormonothérapie et la 

chimiothérapie. 

1. Objectifs du traitement : 

• Contrôle et stérilisation locorégionale. 

• Contrôle de la maladie générale.  

• Amélioration de la survie globale (SG) et la survie sans récidive (SSR) 

• Amélioration de la qualité de vie 

2. Notion de résistance à la castration :  

L’hormonothérapie reste le traitement de référence, avec une phase d’hormonosensibilité 

d’environ 18 à 24 mois qui précède l’échappement hormonal inéluctable. 

L’hormonothérapie et les nouvelles alternatives thérapeutiques ont permis d’améliorer 

l’espérance de vie et de ralentir la progression naturelle de la maladie métastatique vers le 

décès. 

La réponse à la castration est souvent favorable chez les patients présentant un cancer 
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prostatique avancé. La durée de la réponse est prédictive de la réponse aux traitements 

hormonaux ultérieurs. 

Le cancer de prostate résistant à la castration (CPRC) est actuellement défini par une 

testostéronémie totale inférieure à 0,5 ng/ml (1,7 nmol/L) et trois augmentations successives, à 

une semaine d’intervalle minimum, du PSA.  

Ceci ne doit en aucun cas conduire à l’arrêt de la castration, car les cellules cancéreuses 

de la prostate expriment toujours les récepteurs de la LHRH après utilisation prolongée des 

analogues LH-RH même lorsque la tumeur développe une résistance à la castration. 

 

Figure 76 : Critères de définition de la résistance à la castration (RAC)  

3. Moyens thérapeutiques : 
3.1. Cancer de la prostate métastatique en phase d’hormonosensibilité : 

 Hormonothérapie de première intention : 

La thérapeutique de première ligne du cancer de la prostate métastatique est la 

suppression androgénique, que ce soit par castration chirurgicale (pulpectomie) ou par prise 

d'agoniste de la LH-RH en s’opposant à l'action androgénique stimulant les cancers prostatiques. 

La durée de réponse, à la mise en route d’une hormonothérapie, peut varier de 24 mois à 

36 mois. [88] 
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L’hormonothérapie chez les patients symptomatiques diminue rapidement les 

symptômes douloureux d’origine osseuse et réduit le risque immédiat de complications sévères 

(compression médullaire fracture, obstruction urétérale). La réponse clinique obtenue à 

l’introduction d’une hormonothérapie est en général associée à une chute rapide du taux de PSA 

à un, trois et six mois. La réponse thérapeutique et biochimique est fonction de 

l’hormonosensibilité de la tumeur.  

Il existe différentes formes d’hormonothérapie de première ligne en phase métastatique 

osseuse d’un cancer de prostate. 

a) Castration chirurgicale : 

La castration chirurgicale est un geste relativement simple, peu coûteux et qui assure une 

suppression androgénique définitive au prix d’une faible morbidité, le seul écueil étant d’ordre 

psychologique.  

Elle a pour but de supprimer les androgènes testiculaires (95% de la production de 

testostérone) par ablation des testicules. 

Les techniques employées sont :  

 Orchidectomie bilatérale : réalisée de préférence sous anesthésie locale. Des prothèses 

testiculaires peuvent être insérées en fin d’opération si le malade le désire.  

 Pulpectomie bilatérale : consiste à enlever la pulpe sécrétoire du testicule, tandis que 

l’albuginée est refermée et laissée en place. C’est la technique la mieux supportée psy-

chologiquement. 

 Castration extra-épididymaire : cette technique donne les mêmes effets esthétiques que 

la pulpectomie. Elle semble préférable car elle évite de laisser en place des îlots de cel-

lules de Leydig. 

Cette intervention simple supprime de façon immédiate et définitive la source testiculaire 

des androgènes, soit 95 % de ceux-ci. Après castration chirurgicale, le taux minimal de 
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testostérone est atteint en trois à 12 heures avec des taux plasmatiques de 5ng/ml à environ 

0,5ng/ml. Cette valeur constitue le taux de castration de référence. [149] 

En dehors des effets liés à la suppression androgénique (troubles sexuels, bouffées de 

chaleur, troubles de l’humeur, anomalies du système pileux), la castration chirurgicale a des 

effets indésirables rares et mineurs (hématome, infection, orchite) et un impact psychologique 

très important.  

Dans notre série de cas, 80 % des patients ont bénéficié d’une castration chirurgicale 

dont 73.3% ont été traités par forage prostatique associé à une pulpectomie. 

b)  Castration médicale ou chimique : suppression androgénique 

En cas de castration chimique par les analogues de LH-RH, le traitement est 

ininterrompu. 

Avant de démarrer une castration chimique, un bilan clinique et paraclinique pré-

thérapeutique s’impose afin de diminuer le risque d’effets indésirables et éliminer les contre- 

indications : 

 

Figure 77 : Bilan préthérapeutique avant toute hormonothérapie  
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 Les analogues de LH RH :  

L’effet est identique à celui de la pulpectomie chirurgicale mais utilisant une voie 

médicamenteuse qui a l’avantage théorique d’être réversible à l’éventuel arrêt du traitement. 

[23] (Denis, 1993) (Konan PG, Gowe ee, DeKou aH, FoFana a, VoDi CC, Kramo nF, oueGnin Ga, 

2015) (Richard & Botto, 1993) 

Ceux sont tous des hormones de synthèse, injectables avec une libération prolongée (par 

voie sous-cutanée et/ou intramusculaire). 

Quelle que soit la molécule, son mode d’action est identique. Ces molécules de synthèse 

sont 50 à 100 fois plus puissantes que la LHRH naturelle. Leur effet thérapeutique est basé sur 

l’arrêt de la pulsatilité physiologique de la sécrétion de LHRH, qui agit au niveau des récepteurs 

hypophysaires de la LHRH. Une injection unique entraîne un arrêt de cette pulsatilité avec une 

sécrétion intense et soutenue provisoire de LH et de FSH entraînant un pic de testostéronémie 

(effet flare-up), suivie d’un effondrement de la sécrétion des gonadotrophines hypophysaires. 

[153] 

En cas de menace de flare-up clinique (patients métastatiques osseux en particulier), 

l’administration préalable d’un anti-androgène pendant environ 15 jours pour bloquer 

l’hypersécrétion transitoire de testostérone s’impose. [153] [154] 

Tableau XXIII: Différents produits des analogues de la LH-RH [155] 
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Effets indésirables des analogues LH-RH : 

 Effet flare-up clinique : se manifeste par une aggravation passagère des symptômes liés à 

la maladie en début de traitement (troubles mictionnels, douleurs osseuses). 

 Troubles vaso-moteurs : La survenue de bouffées de chaleur est fréquente. 

 Ostéoporose : La suppression androgénique entraîne une perte minérale osseuse et donc 

une ostéoporose avec une augmentation du risque fracturaire. 

 Anémie : L’anémie est due au défaut à la fois de la stimulation des précurseurs érythro-

cytaires et de la production d’érythropoïétine par la chute de la testostérone et la Dihy-

drotestostérone. 

 Modifications métaboliques : augmentation du cholestérol total et des triglycérides, aug-

mentation de la résistance à l’insuline et augmentation du risque cardiovasculaire des 

patients. 

 Modifications corporelles : La suppression androgénique est responsable, à la fois, d’une 

diminution de la masse maigre et d’une augmentation de la masse grasse ainsi qu’une 

rétention sodée et donc d’une prise de poids. 

 Modification de la sexualité : les troubles de la libido et les troubles de l’érection. 

 Troubles psychiques et cognitifs : La suppression androgénique est responsable de 

troubles qui portent sur l’attention, la mémoire et les processus mentaux complexes, de 

troubles du sommeil, du comportement voire d’un syndrome dépressif. 

 Les anti-androgènes : [156]  

Ce sont des substances capables de bloquer l’action de la testostérone au niveau des 

organes cibles, en particulier la prostate.  

Les anti-androgènes inhibent l’effet des androgènes au niveau de la cellule cible, en 

entrant en compétition avec eux pour la liaison avec le récepteur d’androgènes. [23] 

Ils sont souvent utilisés en combinaison avec la castration chirurgicale ou la prescription 
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d’analogues de la LH-RH car ils bloquent ainsi la petite part de sécrétion de testostérone due 

aux glandes surrénales. Cette combinaison est appelée blocage androgénique complet (BAC). 

On distingue 2 catégories d’anti-androgènes : 

Les anti-androgènes non stéroïdiens :  

 Flutamide :  

Trois études prospectives randomisées ont analysé son efficacité en monothérapie versus 

castration (chirurgicale ou médicale par estrogènes). Deux d’entre elles ont conclu à une 

efficacité identique du Flutamide sur la survie par rapport à la castration avec une meilleure 

tolérance. La troisième, en revanche, a mis en évidence une survie médiane globale 

significativement abaissée pour le groupe traité par Flutamide en monothérapie par rapport au 

groupe traité par œstrogènes (28,5 mois vs 43,2 mois ; p < 0,05). Le problème majeur de ces 

trois études est qu’elles ont été réalisées sur des échantillons très modestes (< 100 personnes). 

 Bicalutamide : 

Des études prospectives randomisées plus puissantes ont été menées. Trois études de 

phase III ont comparé le Bicalutamide 50 mg/j versus castration (médicale ou chirurgicale). Deux 

études sur trois ont mis en évidence une supériorité de la castration sur la survie sans 

progression et globale par rapport au Bicalutamide 50 mg/j en monothérapie. Deux études de 

phase III publiées à un an d’intervalle ont comparé le Bicalutamide 150 mg versus castration. La 

première était en faveur de la castration, la deuxième ne retrouvait pas de différence significative 

sur la survie globale.  

Le Bicalutamide 150 mg quotidien peut être éventuellement envisagé comme option 

thérapeutique pour des patients avec une maladie métastatique peu étendue. 

Les anti-androgènes stéroïdiens : 

 Acétate de Cyprotérone : 

Son action anti-androgène est périphérique par blocage des récepteurs prostatiques à la 
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testostérone, associée à une action type progestatif au niveau central, avec diminution de la 

sécrétion des gonadotrophines. [23], [151] 

Les effets secondaires de ce traitement sont l’impuissance sexuelle, parfois une 

gynécomastie, exceptionnellement une hépatite médicamenteuse, plus rarement des cas 

d’accidents thrombo-emboliques, une phlébite. [150] 

Tableau XXIV : Différents produits des anti-androgènes stéroïdiens et non stéroïdiens  [155] 

 

 

 Les antagonistes de LH-RH : Dégarélix  

Les antagonistes de la LH-RH agissent par blocage direct des récepteurs de la LH-RH. 

[157] Ils se fixent de façon compétitive et réversible sur les récepteurs de la LHRH de 

l’hypophyse, entraînant ainsi rapidement une réduction de la libération des gonadotrophines 

l’hormone lutéinisante (LH) et l’hormone folliculostimulante (FSH), et donc une diminution de la 

testostéronémie. [158] 

Administré en monothérapie, le Dégarélix représente une alternative aux aLHRH associés 

à un AA lors du premier mois de traitement. Il constitue un moyen thérapeutique supplémentaire 

pour obtenir une suppression androgénique rapide. Il semble efficace en première intention chez 
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des patients qui ont des signes cliniques graves (compression médullaire) en rapport avec une 

maladie métastatique. [158] 

 Les œstrogènes :  [153] 

Les œstrogènes ont une action inhibitrice (feedback négatif) sur la libération des 

gonadotrophines entrainant ainsi un ralentissement de la sécrétion hypothalamique (LHRH) 

induisant une diminution de la libération de la FSH et LH au niveau de l’hypophyse et donc la 

synthèse de testostérone par les cellules de Leydig. 

Le diéthylstilbestrol entraine une réponse biologique très variable (20—80 %) selon des 

études rétrospectives avec de très faible effectif. [159] 

Il présente une efficacité comparable à celle de la castration chirurgicale mais avec une 

morbi-mortalité cardiovasculaire très élevée proche de 30%, d’où son abandon en première ligne 

thérapeutique. C’est une hormonothérapie proposée en seconde ligne chez des patients atteints 

d’un cancer prostatique métastatique résistant à la castration ayant une contre-indication à la 

chimiothérapie.  

Quant à l’estramustine, elle se caractérise par une double action : un effet cytotoxique 

(poison du fuseau) et un effet antigonadotrope. 

Une méta-analyse publiée en 2007 a démontré que l’addition d’estramustine à un 

inhibiteur des microtubules améliorait le temps jusqu’à progression et la survie globale au prix 

d’une augmentation du risque thromboembolique (4 et 10 %) justifiant une prévention par 

antivitamine K ou HBPM. [160] 

Elle a une place en association avec les taxanes dans le traitement du cancer prostatique 

résistant à la castration [161]. Cependant, cette association n’est pas retenue comme une 

recommandation. 
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c) Modalités thérapeutiques chez le patient hormono-naïf :  

 Le blocage androgénique complet (BAC)  

Le BAC a pour objectif la suppression des androgènes testiculaires grâce à une 

association efficace (pulpectomie ou castration chimique par un agoniste de la LH-RH) et un 

anti-androgène (Flutamide, Nilutamide, acétate de Cyprotérone). 

L’idée de ce traitement combiné est d’obtenir un état de castration avec une 

testostéronémie effondrée associée à un blocage des récepteurs périphériques afin de supprimer 

l’action des androgènes surrénaliens. [150] (GLOVER Jr et al., 1998) (RUFFION et al., 2003) 

Une étude faite sur des patients japonais par Akaza et autres [164], en comparant 

Bicalutamide de 80mg en association avec un agoniste de LH-RH et un agoniste de LH-RH en 

monothérapie, a montré une supériorité de la combinaison Bicalutamide + agoniste de LH-RH 

par rapport à l’agoniste de LH-RH seul. Après 12 semaines, la normalisation de la PSA était 

respectivement de 79,4% et 38,9% (p<0,001), le taux de réponse tumorale respectivement était 

de 77,5% et 65,3%. 

 Traitement immédiat au diagnostic ou différé à l’apparition de symptômes : [165] 

Pour les patients asymptomatiques avec des métastases détectables radiologiquement et 

pour les patients N1 porteurs d’une tumeur avec un score de Gleason supérieur ou égal à 8, le 

taux élevé de progression symptomatique justifie l’instauration d’une hormonothérapie précoce.  

Pour les patients N1 dont la tumeur est bien ou moyennement différenciée, l’intérêt d’une 

hormonothérapie précoce n’est pas établi formellement et reste une option. [166] [167] 

Une méta-analyse de quatre études historiques (avant l’utilisation du PSA) a comparé l’HT 

immédiate et l’HT différée à l’apparition de symptômes. Aucun bénéfice en termes de survie 

globale n’a été prouvé pour le traitement immédiat, cependant il retarderait la progression de la 

maladie et ses complications. 

 Dans notre étude, l’ensemble des patients ont reçu un traitement immédiat puisqu’ils 
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étaient tous symptomatiques au moment du diagnostic. 

 Traitement par anti-androgènes en monothérapie : [156] 

Une méta-analyse incluant 8 études a évalué l’efficacité de la monothérapie en la 

comparant à une castration, dont 3 portaient sur des populations exclusivement métastatiques. 

La survie globale et la survie sans progression clinique étaient moindres et les 

interruptions pour effets secondaires supérieures dans le groupe anti-androgène.  

Il n’y a pas d’indication à l’utilisation des anti-androgènes en monothérapie chez des 

patients ayant un cancer de la prostate métastatique (niveau 1a, grade A). 

 Traitement hormonal continu ou traitement hormonal intermittent : [168] 

Le traitement hormonal intermittent consiste en une administration intermittente 

d’agoniste ou d’antagoniste de la LHRH. Son objectif initial a été de diminuer les effets adverses 

de l’HT.  

 L’étude la plus importante, SWOG 9346, n’a pas montré la non-infériorité du traitement 

hormonal intermittent par rapport au traitement hormonal continu chez les patients ayant un 

cancer de la prostate métastatique à l’os. 

Deux méta-analyses publiées récemment par Hussain et autres ont analysé 7 essais de 

phase III ayant inclus 5 395 patients. Ils concluent que le traitement hormonal intermittent n’a 

jamais prouvé sa supériorité chez les patients métastatiques et que sa non-infériorité n’a été 

que pour une équivalence jugée «approximative ». [169] 

Concernant la qualité de vie des patients, la Finn Prostate Study VII a été la seule étude 

qui comportait son évaluation spécifique de façon calée sur les cycles thérapeutiques et non à 

dates fixes. Le traitement hormonal intermittent y était plus favorable pour la limitation des 

activités, les capacités physiques et la sexualité. En revanche, il n’améliorait aucun effet 

secondaire de la castration ; les troubles de l’érection (15,7 % vs 7,9 %) et la survenue d’une 

dépression (2,2 % vs 0 %) étaient même significativement plus fréquents chez les patients traités 
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par traitement hormonal intermittent. [169] 

Ainsi, le traitement hormonal intermittent est considéré comme option thérapeutique 

pour les patients informés des incertitudes qu’il présente, volontaires, asymptomatiques, soit en 

rechute biologique après traitement local, soit ayant une maladie localement avancée, soit, avec 

beaucoup de précautions, pour les patients pauci-métastatiques (niveau 1b, grade B). 

L’interruption n’est réalisée qu’en cas de bonne réponse au traitement d’induction (PSA < 4 

ng/ml) et la reprise est réalisée en cas de symptômes et envisagée en cas de PSA > 10-20 ng/ml 

(niveau 4, grade C). 

 Dans notre études, l’ensemble de nos patients étaient au stade métastatique et ont reçu 

ainsi une hormonothérapie ininterrompue afin d’optimiser la réponse thérapeutique. 

 

Figure 78 : Evolution de la PSA en fonction des périodes de traitement (phases on)  

et de périodes sans traitement (phases off)  

 Suivi de l’HT de première ligne : [169] 

La surveillance repose sur l’évaluation clinique et le dosage du PSA. Elle devrait être au moins 

trimestrielle pendant le premier semestre pour diagnostiquer une résistance primaire àla 

castration. La valeur du PSA après 6 mois de castration est un facteur pronostique qui permet 

d’estimer la fréquence du suivi ultérieur, trimestriel ou semestriel. 
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Tableau XXV : Eléments cliniques et paracliniques à surveiller chez les patients sous HT 

 
3.2. Cancer de la prostate métastatique résistant à la castration : (CPRC) 

Tous les cancers de prostate récidivants ou métastatiques, après avoir répondu à une 

privation androgénique, vont devenir après un temps variable résistants à la castration.  

• Classification du CPRC : 

L’AUA a classé les patients avec CPRC en 5 classes présentés comme suit :  

1. CPRC non métastatique avec hausse des taux d’PSA  

2. CPRC métastatique (CPRCm) sans symptôme ou avec symptômes légers (définis comme 

des douleurs soulagées par acétaminophène ou anti-inflammatoire non stéroïdien)  

3. CPRC métastatique avec symptômes  

4. CPRC métastatique évoluant après une chimiothérapie à base de Docétaxel  

5. CPRC avec métastases osseuses (avant ou après chimiothérapie)   

• Options thérapeutiques pour le CPRCm : 

o Ajout ou retrait d’un anti-androgène : blocage androgénique complet  

Certaines manipulations hormonales peuvent être tentées à ce stade : il peut s'agir du 

retrait de l'anti-androgène en cas de blocage androgénique complet ou à l'inverse de l'ajout d'un 
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anti-androgène périphérique si l'hormonothérapie initiale ne contenait que les analogues de la 

LH-RH. 

En rajoutant un anti androgène à l’agoniste de la LH-RH, une réponse biologique est obtenue 

dans 60 % à 80 % des cas pour une durée médiane de réponse de 4 à 6 mois. Après progression 

sous blocage androgénique complet, la règle est actuellement de rechercher un syndrome de 

retrait des anti-androgènes. 

o Hormonothérapie de deuxième intention : 

 Acétate d’Abiratérone : 

Il agit comme un inhibiteur sélectif de la synthèse des androgènes en bloquant 

CYP 17 de façon irréversible. [170] [171] 

La posologie recommandée est de 1000 mg (quatre comprimés de 250 mg) en une seule 

prise le matin à jeun. La prise doit être combinée à une corticothérapie à faible dose (10 mg par 

jour de prednisolone ou prednisone).  

* Indications : Patients présentant un cancer de la prostate métastatique, résistant à la 

castration précédemment traité par du Docétaxel. [172] 

* Précautions de prescription : 

 Les taux de transaminases sériques doivent êtres dosés avant le début du traitement puis 

toutes les 2 semaines pendant les 3 premiers mois de traitement, puis tous les mois.  

 La tension artérielle et la kaliémie doivent être surveillées mensuellement. Les patients 

ayant un risque significatif d’insuffisance cardiaque congestive doivent être surveillés 

toutes les 2 semaines pendant les 3 premiers mois du traitement puis tous les mois. 

 L’acétate d’Abiratérone doit être utilisé avec prudence chez les patients présentant des 

antécédents de maladie cardiovasculaire. 

Dans notre série de cas, l’association de l’acétate d’Abiratérone aux aLHRH a été prescrit chez 

58 patients ayant déjà reçu le protocole de chimiothérapie à base de Docétaxel pour 



Cancer de la prostate métastatique : Profil clinico-paraclinique, thérapeutique et pronostique 
 

 

 

- 130 - 
 

 

potentialiser l’effet thérapeutique. 

 Enzalutamide : 

Il est le premier agent d’une nouvelle classe d’inhibiteurs du récepteur aux androgènes 

(RA) de mécanisme d’action original, enregistré dans le CPRCm. [173] [174] 

Le traitement par Enzalutamide freine la croissance des cellules prostatiques cancéreuses 

et induit leur apoptose. In vitro il a présenté une affinité pour le récepteur aux androgènes 5 à 8 

fois supérieure à celle du Bicalutamide et 2 à 3 fois inférieure à celle de la DHT. 

La posologie recommandée est de 160 mg (4 capsules molles de 40 mg) en une seule 

prise quotidienne à heure fixe.  

Si le patient oublie la prise, il convient de prendre les capsules de façon la plus 

rapprochée par rapport à l’heure fixe initiale. Si l’oubli a lieu pendant toute la journée, le patient 

devra reprendre la dose le lendemain, à l’heure habituelle. [175] 

Aucune adaptation n’est recommandée chez le patient âgé de même que chez 

l’insuffisant rénal ou hépatique. 

L’ajout de l’Enzalutamide lors de la prise en charge de nos patients a été prescrit pour 

12.4% des cas sous castration chimique (a LHRH +AA), après contrôle de la testostéronémie à 3 

mois en faveur d’une résistance à la castration. 

 Association Enzalutamide et Abiratérone : 

Une étude de phase I de faisabilité de l’association de l’AA à l’Enzalutamide chez des 

patients avec un CPRC métastatique a été présentée par Efstathiou à l’European Cancer Congress 

2013.  

La preuve du concept a été faite que l’association de ces deux molécules au mode 

d’action distinct permet un blocage androgénique complet avec des taux d’androgènes sanguin 

et médullaire (ce dernier étant considéré comme le compartiment péri-tumoral) indosables. 

Après une exposition médiane de 5,5 mois, la tolérance était tout à fait acceptable et le taux de 
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réponse PSA > 50 % était de 75 %. [176] 

 Autres hormonothérapies de nouvelle génération : 

TAK-700 : (Ortéronel)  

C’est un nouvel inhibiteur non-stéroïdien oral du CYP17 via une action sur l’activité 

enzymatique C17-20 lyase. L’absence d’inhibition de l’activité 17-alphahydroxylase permettrait 

de se passer de l’utilisation de corticoïdes. [177] 

Le TAK-700 était administré à une dose de 300 mg fois 2 par jour, sans prednisone. 

Le taux de réponse PSA était de 78 % et la SSP de 14,8 mois. [176] 

ARN-509 et ODM-201 : 

Il s’agit d’inhibiteurs compétitifs du RA, avec une affinité pour le RA supérieure à 

l’Enzalutamide. [178] 

Le principal avantage sur l’Enzalutamide serait sa moins bonne pénétration de la barrière 

hémato-encéphalique (BHE), avec potentiellement moins de risque de crise comitiale.[179] 

L’ODM-201 présente une affinité au RA supérieure à celle de l’Enzalutamide et de l’ARN-

509. 

Selon une étude menée en 2005 et 2013, l’ARN-509 et l’ODM-201 présentaient des 

réponses PSA > 50 % respectives chez 46,7 % et 83% des patients. [180] [181] 

 Bilan à réaliser avant prescription d’une HT de deuxième intention : 

Le bilan biologique doit comprendre un dosage du PSA, de la testostéronémie, une 

numération-formule sanguine (NFS), un contrôle de la fonction rénale (créatinine, FDG), un 

ionogramme sanguin, un bilan hépatique avec un dosage des phosphatases alcalines, des 

lactates hydrogenases (LDH) et de l’albuminémie. 

o Chimiothérapie de première intention : Le Docétaxel [182] 

Le Docétaxel (Taxotère®) est un poison du fuseau, qui interagit avec la tubuline libre en 

la polymérisant sous forme de microtubules stables, désorganisant ainsi le réseau intracellulaire 
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des microtubules essentiels à la mitose et aux fonctions cellulaires pendant l’interphase.  

Avant de proposer une chimiothérapie dans un CPRC métastatique, il est recommandé de 

disposer d’au moins 2 augmentations successives du PSA au- dessus de la référence antérieure 

et que la valeur du PSA dépasse 5 ng/ml.  

Le schéma Docétaxel à 75 mg/m2 en IV toutes les 3 semaines et 5 mg de prednisone 2 

fois par jour par voie orale est recommandé chez les patients atteints de CPRC métastatique. Un 

schéma tous les 15 jours peut être envisagé chez des patients incapables de recevoir un schéma 

optimal du fait de leur âge avancé, de leur état général ou de pathologies associées.[183]  

Une évaluation gériatrique est recommandée chez les patients âgés, présentant des 

comorbidités, en fonction du score Gleason. 

Dans notre étude, la chimiothérapie a été indiquée chez 25.7% des patients qui étaient 

sous analogues de LH-RH et qui ont présenté une résistance à la castration avec persistance de 

la symptomatologie. 

o Chimiothérapie de deuxième ligne : Cabazitaxel  

Le Cabazitaxel est un taxane semi synthétique, agent stabilisant des microtubules, actif 

sur des lignées cellulaires résistantes et sensibles aux taxanes. 

Il présente un meilleur passage de la barrière hématoencéphalique que le Docétaxel. (De 

Bono et al., 2010) ( Heidenreich et al., 2013) 

Le Cabazitaxel est exclusivement utilisé par voie parentérale (IV). La posologie initiale est 

de 25 mg/m2 en IV lente sur une heure toutes les trois semaines. On associe un 

antihistaminique, un corticoïde et un antagoniste H2 ainsi qu’une prophylaxie anti-émétique et 

une bonne hydratation pour éviter une insuffisance rénale. [186]  
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Tableau XXVI : Recommandations de la chimiothérapie dans le CPRCm 

 

o Association chimiothérapie et hormonothérapie : 

Trois études ont été récemment publiées, qui ont analysé l’association d’une HT à une 

chimiothérapie par Docétaxel. Ces trois essais avaient le même objectif primaire : la survie 

globale. 

 Le GETUG 15, premier de ces essais, est négatif sur une population exclusivement 

composée de patients M1, mais les deux autres essais randomisés ont rapporté un résultat 

positif. La méta-analyse de ces trois essais est positive, permettant de conclure au bénéfice 

d’une association d’une HT au Docétaxel dans le cancer prostatique métastatique. [187] 

L’hormono-chimiothérapie de première intention pour le traitement des cancers de la 

prostate métastatiques est le traitement standard en cas de cancers d’emblée métastatiques 

chez les patients dont l’état de santé est compatible avec l’usage de Docétaxel. Le choix d’une 

hormono-chimiothérapie, discuté de façon collégiale en RCP, doit résulter d’une décision 

partagée avec le patient et de l’évaluation de la balance risque/bénéfice (niveau 1, grade A).  

3.3. Nouvelles thérapies dans le cadre du CPRC : Immunothérapie 

Le but de l’immunothérapie à base de vaccin est de stimuler une réponse immunitaire 

antitumorale contre des antigènes spécifiques tumoraux tout en minimisant les effets 

secondaires suite à l’atteinte des tissus sains. 
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 Vaccination (Sipuleucel T) :[183] 

Le Sipuleucel-T est une immunothérapie cellulaire autologue constituée de cellules 

mononucléaires du sang périphérique (PBMC), obtenues par cytaphérèse et cultivées avec une 

protéine recombinante humaine constituée par de la phosphatase acide prostatique (PAP) liée au 

GM-CSF.  

Les patients ont trois prélèvements de cellules sanguines circulantes (semaines 0, 2 et 4), 

qui permettent de récupérer les cellules immunitaires, en particulier les cellules présentatrices 

de l’antigène (APC). Ces cellules sont cultivées in vitro et activées par la protéine PA2024 

(antigène issu de la phosphatase acide prostatique), puis réinjectées 3 jours après le dernier 

prélèvement. 

Le Sipuleucel-T est le premier vaccin thérapeutique ayant obtenu une autorisation de 

mise sur le marché aux Etats Unis depuis le 29 avril 2010 dans le traitement du cancer de la 

prostate métastatique résistant à la castration asymptomatique ou peu symptomatique. [188] 

En 2010, il est devenu le premier vaccin thérapeutique contre le cancer à être approuvé 

par la FDA. Cette approbation a été basée après une première étude contrôlée montrant un 

bénéfice en survie globale (mais pas en survie sans progression) sur la confirmation d'un gain en 

survie globale par une deuxième étude randomisée en double insu multicentrique contrôlée par 

placebo (25,8 mois avec Sipuleucel-T vs 21,7 mois avec le placebo [HR : 0,78 ; p = 0,03]). 

 Règles de prescription : 

• Une dose de Sipuleucel-T contient un minimum de 50.10 ͦ6 cellules autologues activées par la 

protéine de fusion, en suspension dans 250 ml de solution. [189] 

• Il doit être administré par voie IV sur une durée de 60 minutes. L’ensemble du volume de la 

poche doit être utilisé et aucun filtre à cellule pour perfusion ne doit être utilisé dans le dis-

positif. 
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• Posologie : Trois doses à environ 2 semaines d’intervalle. Chaque administration est précé-

dée d’une procédure de leucaphérèse, trois jours avant la date prévue pour la perfusion. 

 Les anti-angiogéniques : [190] 

Le Cabozantinib (XL 184), un inhibiteur des récepteurs à tyrosine kinase (TKI) de VEGFR2, 

de MET, mais aussi de RET, disponible par voie orale, a fait ses preuves en matière de cancer 

prostatique métastatique. Il a prouvé son efficacité grâce à son activité clinique entraînant une 

réduction des tissus mous, une amélioration des hyperfixations au niveau de la scintigraphie 

osseuse, une amélioration de la survie sans progression, une réduction des marqueurs du 

turnover osseux, des douleurs et de l'utilisation des opiacés ainsi qu'une réduction des cellules 

tumorales circulantes.  

3.4. Traitement des métastases osseuses : 

a) Acide zolédronique : [191] 

L’acide zolédronique est un biphosphonate IV qui est le premier à avoir montré son 

intérêt dans le CPRC métastatique osseux. L’initiation du traitement dépendra du taux des PAL, 

des données de l’IRM ou de la TDM qui vont permettre d’évaluer le risque de complications 

osseuses. 

En 2004, une étude de phase III randomisée en double insu incluant 643 patients avec un 

CPRC métastatique osseux a montré que l’acide zolédronique prolongeait significativement le 

temps jusqu’à un événement osseux par rapport à un placebo d’environ cinq mois (488 jours vs 

321 jours, p = 0,009). 

 La survie globale n’était en revanche pas significativement différente : 18,2 mois dans le 

groupe recevant l’acide zolédronique contre 15,6 mois dans le groupe placébo (p = 0,103). 

L’acide zolédronique a obtenu l’AMM chez les patients présentant un CPRC métastatique osseux 

symptomatiques et s’administre par voie IV à la dose de 4 mg toutes les quatre semaines. [192]. 

La dose doit être adaptée à l’âge et à la clairance de la créatinine. La surveillance de la calcémie 

s’impose après sa prescription. 
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La tolérance est habituellement bonne, en dehors du risque d’ostéonécrose de la 

mâchoire qui est rare (favorisée par les avulsions dentaires, la corticothérapie, la durée 

d’exposition). La prévention repose sur un bilan et une prise en charge dentaire préalable. 

b) Anticorps anti-Receptor Activator of Nuclear factor-KB Ligand (RANKL): 

Dénosumab   

C’est un anticorps monoclonal (IgG2) humain qui empêche l’activation du récepteur RANK 

situé à la surface des ostéoclastes et inhibe la formation, la fonction et la survie des 

ostéoclastes. Rank-L est un facteur produit par les ostéoblastes lors de la néoformation osseuse 

et est le principal driver de la formation, de la fonction et de la survie des ostéoclastes. 

Le temps médian avant survenue d’un premier événement osseux était significativement 

plus long pour le Dénosumab : 20,7 mois versus 17,1mois (HR =0,82 ; p = 0,008), en revanche, 

le Dénosumab n’augmentait pas de façon significative la survie globale comparé à l’acide 

zolédronique.  

La tolérance était équivalente avec 97 % d’effets indésirables dans les deux cas.  

Il est administré en sous-cutanée (120 mg toutes les quatre semaines) associé à une 

prise quotidienne de calcium-vitamine D. Le Dénosumab et l’acide zolédronique nécessitent un 

bilan dentaire initial (risque d’ostéonécrose de la mandibule). [193] 

c) Le chlorure de radium-223 : [191] 

L'Alpharadin (chlorure de radium-223) est une nouvelle radiothérapie métabolique des 

métastases osseuses du CPRC. Le radium-223 est un calcium mimétique. 

Lors de l'essai ALSYMPCA, le radium-223 était évalué contre placébo chez 921 patients 

ayant un CPRC avec des métastases osseuses exclusives ayant déjà reçu un traitement par 

Docétaxel ou n’étaient pas éligibles pour cette chimiothérapie. 

Le radium-223 améliorait significativement la SG des patients par rapport au placébo, 

avec 14,9 mois versus 11,2 mois (p = 0,001), respectivement, il augmentait aussi le temps 

médian avant survenue du premier événement osseux de 5,8 mois par rapport au placébo (p< 
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0,001).  

La tolérance était excellente, avec plus d’événements indésirables dans le groupe placébo 

que dans le groupe radium-223 (grade 3-4 : 62 % vs 56 %, respectivement).  

Il est prescrit toutes les 4 semaines pendant 6 cycles (6 injections mensuelles à la dose 

de 50 kBq/kg). 

d) Radiothérapie externe : 

La radiothérapie externe est utilisée en cas de métastases osseuses douloureuses en 

nombre limité.  

L’irradiation est fractionnée en 5 à 15 séances de 2 à 4 Gy chacune selon les protocoles, 

pour une dose totale délivrée de 20 à 30 Gy. L’irradiation monofractionnée doit être privilégiée. 

Globalement, une diminution de la douleur est obtenue dans 80 % des cas, et 40 % des 

patients n’ont plus aucune douleur. 

Les métastases osseuses qui accompagnent un cancer de la prostate sont souvent 

radiosensibles, et la plupart des hommes connaîtront un soulagement partiel ou complet de la 

douleur avec une radiothérapie externe dirigée vers une lésion précise. 

Dans notre série de cas, la radiothérapie externe a été indiquée chez 35% des patients. 

 Thérapie métabolique : 

Elle consiste à irradier localement de façon continue par un radiopharmaceutique l’os 

péritumoral. Son efficacité est liée à la réaction ostéoblastique. 

C’est une thérapie antalgique à réaliser chez des patients encore en bon état général, 

atteints de métastases osseuses multiples, algiques, sous réserve que ces métastases osseuses 

soient hyperfixantes à la scintigraphie. 

Son effet antalgique apparait après 8 à 15 jours et dure pendant 2 à 6 mois avec un taux 

de réponse de 70%.  

Elle est administrée par une Injection intraveineuse lente (37MBq/kg) après hydratation 
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correcte (orale ou IV). 

 
3.5. Traitement des symptômes liés au cancer prostatique métastatique et ses complications : 

o Antalgiques et soins palliatifs 

En général, les symptômes douloureux présentés par ces patients répondent 

favorablement à l’hormonothérapie. 

Le recours aux antalgiques se fait selon les paliers croissants en fonction de l’évaluation 

douloureuse faite par le patient. 

Plusieurs molécules peuvent être associées au traitement hormonal : paracétamol, anti-

inflammatoires non stéroïdiens (AINS), traitements opioïdes faible ou fort.  

La mise en route de ces traitements doit intégrer des thérapeutiques adjuvantes pour 

prévenir les complications des opioïdes, en particulier la constipation. 

o Traitement des complications urinaires : 

 Obstruction urétrale-hématurie : 

L’extension aux organes de voisinage du bas appareil urinaire notamment la vessie et 

l’urètre est responsable de troubles mictionnels et d’hématurie altérant la qualité de vie des 

patients. L’obstacle est levé par résection endoscopique si le patient est opérable ou par 

sondage urinaire dans le cas contraire. 

Une irradiation locale sur la vessie peut améliorer des hématuries récidivantes, parfois 

précédée d’une électrocoagulation endoscopique. 

 Obstruction urétérale symptomatique (douleurs lombaires, insuffisance rénale, pyélo-

néphrite aiguë) : 

L’envahissement de la terminaison des uretères et la compression rétropéritonéale liée à 

des adénopathies métastatiques peut être responsable d’une obstruction uni ou bilatérale, d’où 

la nécessité de dérivations urinaires pour évacuer les urines, soulager le patient et éviter les 

complications. L’indication d’une dérivation est posée le plus souvent en urgence devant une 
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insuffisance rénale, des douleurs lombaires ou une pyélonéphrite aiguë obstructive. 

La néphrostomie percutanée est facilement réalisée en urgence sous anesthésie locale 

avec une morbidité inférieure à 8 %. Lorsqu’elle est écho-guidée, elle représente le geste le 

mieux adapté. 

L’urétérostomie cutanée directe avec sonde peut être proposée si l’obstruction est 

unilatérale compte tenu de l’inconfort d’une dérivation bilatérale. La mise en place de sondes 

urétérales internes autostatiques (double J) est le procédé le plus souvent adopté pour les 

dérivations prolongées car elle préserve l’autonomie du patient. 

o Traitement de la compression médullaire : 

Une prise en charge pluridisciplinaire et urgente s’impose devant toute suspicion de 

compression médullaire par atteinte métastatique vertébrale. La compression maligne de la 

moelle épinière est une urgence oncologique qui nécessite un diagnostic immédiat par IRM dès 

qu’on en soupçonne la présence. 

 Un traitement par corticoïdes en intraveineux à fortes doses doit être entrepris en 

urgence. Les indications de la radiothérapie et/ou de la chirurgie doivent être discutées de façon 

pluridisciplinaire. 

De façon générale, l’irradiation est toujours indiquée dont le but est décompressif soit 

isolée ou complétée par la chirurgie. 

 La chirurgie de décompression (laminectomie) ou de stabilisation du rachis est indiquée 

en cas d’échec de la radiothérapie ou d’instabilité vertébrale, chez des patients dont l’état 

général est conservé sans tares associés contre indiquant l’intervention.  

o Traitement des œdèmes des membres inférieurs : 

Les adénopathies locorégionales notamment inguinales responsables de compression 

veineuse voire d’un lymphœdème peuvent nécessiter une irradiation localisée.  

Au stade de thrombose veineuse profonde, la nécessité d’une anticoagulation prolongée 
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est de mise. 

o Traitement des complications métaboliques et hématologiques : 

 Hypercalcémie : Elle est peu fréquente, rencontrée chez moins de 2% des pa-

tients. Sa prise en charge repose sur la correction de la volémie par un rem-

plissage adéquat, l’utilisation des biphosphonates, de la calcitonine de la mi-

thramycine et des glucocorticoïdes. 

 Hypocalcémie : Rencontrée dans 30 à 45 % des cancers de la prostate avec 

métastases ostéocondensantes multiples, son traitement associe 

l’administration de calcium et la vitamine D. Une hypophosphorémie peut être 

associée, corrigée par l’adjonction de phosphore et de vitamine D. 

 Complications hématologiques : leur prise en charge n’est obligatoire que 

lorsqu’elles deviennent symptomatiques. Secondaire soit à une insuffisance 

médullaire, d’une fibrinopénie par fibrinolyse ou consommation par coagula-

tion intravasculaire disséminée, l’anémie ou les anomalies de l’hémostase sont 

corrigées par des transfusions plaquettaires, des transfusions de plasma par-

fois une héparinothérapie en urgence. 

o Prise en charge psychologique : 

La démarche diagnostique et thérapeutique du cancer de la prostate peuvent affecter 

l’ensemble la qualité de vie et en particulier le coté psychoaffectif.  

Les patients atteints de font face, lors du diagnostic, à une série de décisions difficiles 

qui pourront avoir un impact ultérieur majeur sur leur vie d’où l’intérêt d’un accompagnement 

psychologique des malades. 

Au stade métastatique, il faut savoir appréhender l’évolutivité de cette maladie et aborder 

tous les éléments d’une prise en charge médicale, psychologique et sociale d’un patient en phase 

terminale de son cancer, en incluant, dans le cadre des soins palliatifs, des soins infirmiers de 
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soutien, une kinésithérapie, un encadrement psychologie du patient et de son entourage. 

4. Indications : Algorithmes thérapeutiques 
 4.1. Recommandations du groupe d’étude en oncologie du Québec (GEOQ) : [194] 

 Cancer prostatique métastatique sensible à la castration : 

 

Figure 79 : Algorithme thérapeutique du cancer prostatique métastatique sensible à la castration  

 Cancer prostatique métastatique résistant à la castration : 

 

Figure 80 : Algorithme thérapeutique du CPRC métastatique 

 
 



Cancer de la prostate métastatique : Profil clinico-paraclinique, thérapeutique et pronostique 
 

 

 

- 142 - 
 

 

4.2. Recommandations de L’ESMO 2018 et 2020 (European Society for Medical Oncology) : [195] 

 

Figure 81 : Recommandations thérapeutiques de L’ESMO 2018 

 

Figure 82 : Algorithme thérapeutique selon l’ESMO 2020 du cancer prostatique métastatique 

hormono-sensible 



Cancer de la prostate métastatique : Profil clinico-paraclinique, thérapeutique et pronostique 
 

 

 

- 143 - 
 

 

XI. Suivi et évolution : 

1. Intérêt : 

L’intérêt du suivi est triple : diagnostiquer et traiter les effets secondaires, détecter 

précocement une récidive biochimique pour une mise en route précoce et raisonnée d’un 

traitement de rattrapage et assurer un retour d’expérience pour améliorer les techniques de 

traitement. 

Dans le cas du cancer de la prostate, la surveillance est uniquement clinique et 

biologique. 

Sur le plan clinique, l’interrogatoire permet d’estimer le statut mictionnel (incontinence, 

dysurie), le statut sexuel (dysfonction érectile), le statut digestif et l’état général (fatigue, 

douleurs, retentissement psychologique) ; cependant l’apport du TR varie en fonction du 

traitement adopté. [196] 

Sur le plan biologique, le taux de PSA est le marqueur le plus sensible pour l'évaluation 

thérapeutique du cancer de la prostate car il permet de détecter l'échec biologique aussi bien 

après radiothérapie, qu'après chirurgie plusieurs années avant l’apparition des signes cliniques 

d'évolution en rapport avec une maladie résiduelle.  

Le dosage du PSA total permet de suivre le statut carcinologique du patient. Le PSA libre 

n’a aucun intérêt et ne doit pas être prescrit. [197]  

Aucune surveillance radiologique n’est recommandée en l’absence de récidive biologique. 

[198] 

Le cancer de la prostate métastatique (stade IV) présente une espérance de vie à 5 ans 

d’environ 50 %. Malgré ce chiffre décourageant, il est toutefois possible de vivre bien plus 

longtemps avec un cancer de la prostate métastatique, désormais considéré comme une maladie 

chronique.  

Grâce à l’apparition de nouveaux traitements et de nouvelles associations thérapeutiques, 
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la survie des patients atteints de cancers de prostate métastatique s’améliore d’année en année. 

Il n’y a pas qu’une seule façon d’estimer l’espérance de vie d’un patient atteint d’un 

cancer de la prostate de stade avancé.  

L’agressivité de la maladie, ainsi que le type de tumeur et sa réponse aux traitements 

hormonaux, sont des critères décisifs pour évaluer les risques de récidive et l’efficacité 

potentielle des traitements locaux et systémiques.  

Toutefois, le profil du patient joue également un rôle primordial : sa volonté et son projet 

de vie doivent être pleinement pris en compte par l’équipe médicale et peuvent impacter son 

pronostic. [199] 

2. Moyens : [200] 
2.1. Clinique : 

• Interrogatoire : permet de détecter les symptômes évolutifs de la maladie (signes 

d’obstruction vésico-prostatique, compression pelvienne ou vasculaire, troubles rectaux, 

douleurs osseuses). 

• Evaluation des effets secondaires et des complications thérapeutiques ainsi que le reten-

tissement psychologique. 

• Un toucher rectal au moins par an 

• Examen clinique complet à la recherche de signes d’extension à distance (aires ganglion-

naires, palpation abdominale, examen ostéo-articulaire). 

2.2. Biologique : 

 Le PSA : 

Le dosage du PSA est indispensable dans le suivi thérapeutique. 

Il se fait 3 à 6 mois après le traitement puis tous les 6 mois pendant 3 ans puis tous les 

ans. 

Si une élévation du PSA est décelée, il est conseillé de faire un dosage avant 3 mois pour 
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confirmer l’anomalie et préciser le temps de doublement du PSA. 

Pour détecter une récidive biologique précocement (de 9 mois à 1 an), le PSA ultra-

sensible trouve son intérêt afin de proposer un traitement de rattrapage. 

 La créatinine : 

Son dosage est recommandé lorsqu’il existe un envahissement loco-régional et des 

uretères. C’est le reflet du retentissement sur le haut appareil urinaire. 

 La testostéronémie : 

Elle est indiquée uniquement chez les patients sous hormonothérapie. 

Une castration efficace se définit par un taux de testostéronémie <50 ng/dl. Cette 

définition est valable après castration chirurgicale, sous BAC et sous analogues LH-RH seul. 

Son dosage n’est plus systématique, son seul intérêt est de vérifier l’observance du 

traitement et de confirmer une résistance à la castration en cas de persistance de taux élevés de 

PSA. 

 Transaminases : 

 Son dosage est indiqué si le traitement repose sur un anti-androgène non stéroïdien 

notamment le Flutamide à 1,3 et 6 mois, ou en cas de symptomatologie digestive. 

2.3. Radiologique : 

 Scintigraphie osseuse : 

Indiquée seulement si symptomatologie évocatrice ou persistance de l’élévation du PSA. 

Pour un taux de PSA inférieur à ng/dl chez des patients traités par RT ou PR ou < 20 ng/dl chez 

les patients non traités, la scintigraphie osseuse n’est pas indiquée. 

Chez les patients traités par hormonothérapie, un taux de PSA>20 ng/dl ou des 

symptômes osseux parlants imposent la réalisation d’une scintigraphie osseuse à la recherche 

d’une maladie métastatique. 

La sensibilité de la scintigraphie osseuse est bonne (70 %) mais sa spécificité reste faible 
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(57 %). Afin d’améliorer les performances de la scintigraphie osseuse planaire, une acquisition 

TEP-TDM sur caméra hybride permet d’augmenter respectivement de 92 % et 82 % la sensibilité 

et la spécificité de l’examen. 

 TDM TAP : 

Le scanner abdomino-pelvien sera indiquée en cas de rechute biologique à la recherche 

d’une extension ganglionnaire ou métastatique afin d’envisager un traitement de rattrapage. 

 Imagerie par résonnance magnétique corps entier : 

L’Imagerie par résonnance magnétique du corps entier permet une évaluation globale du 

squelette et des chaînes ganglionnaires. Ses performances sont supérieures à la scintigraphie 

(sensibilité et spécificité) pour la recherche de métastases osseuses et identiques au scanner 

pour l’évaluation ganglionnaire. 

 IRM médullaire : 

Elle peut être réalisée en cas de suspicion d’atteinte médullaire devant une 

symptomatologie neurologique à l’examen clinique (syndrome de la queue de cheval, troubles 

moteurs...). 

 Densitométrie osseuse (ODM) : 

Les patients bénéficiant d’un traitement par blocage androgénique complet de longue 

durée bénéficient d’une ODM lors du bilan initial avec un rythme d’une fois tous les 3 à 5 ans. 

3. Modalités du suivi : [201] 

• Le rythme du suivi varie en fonction de des facteurs pronostiques de chaque patient, 

chaque cancer et chaque prise en charge initiale. 

À titre indicatif, le rythme suivant est proposé : 

-Une première visite entre 6 semaines et 3 mois après initiation du traitement ; 

-Puis tous les 6 mois pendant 3 à 5 ans ; puis annuellement pendant 15 ans (au-delà de 

cette période en cas rémissions clinique et biochimique complètes, le risque résiduel de 
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récidive est considéré comme très faible). 

• En cas de tumeur métastatique ayant bien répondu au traitement : un 

• 

dosage de la créa-

tininémie, des phosphatases alcalines et de la calcémie tous les 3 à 6 mois. 

En cas de suspicion de récidive, la nécessité de réaliser des examens complémentaires et 

le cas échéant le choix de ces examens sont discutés au cas par cas par l’équipe spéciali-

sée (notamment une scintigraphie osseuse, TDM abdomino-pelvienne, ou IRM, selon le 

4. Survie : 

toucher rectal, le temps de doublement du PSA et la valeur du PSA). 

Dans notre série de cas, la survie globale était de 35 mois avec des extrêmes de 6 mois et 

64 mois. 

4.1. Survie nette : [202] 

La survie nette représente la probabilité de survivre au cancer en l’absence d’autres 

causes de décès. Elle permet d’estimer le pourcentage de personnes qui survivront au cancer.  

Au Canada, la survie nette après 5 ans pour le cancer de la prostate est de 91 %. Cela 

signifie qu’en moyenne, environ 91 % des hommes ayant reçu un diagnostic de cancer de la 

prostate vivront au moins 5 ans. 

 4.2. Survie relative : 

La survie selon le stade pour le cancer de la prostate est consignée sous forme de survie 

relative après 5 ans. La survie relative sert à déterminer quelle est la probabilité qu’une personne 

atteinte de cancer soit encore en vie pendant au moins 5 ans après son diagnostic 

comparativement à des personnes qui font partie de la population générale et qui n’ont pas le 

cancer, mais qui présentent des caractéristiques semblables, comme l’âge et le sexe. 

Au stade métastatique, la survie relative à 5 ans est estimée à 30%. 

4.3. Survie sans progression : [203] 

L’utilisation concomitante d’hormonothérapies de nouvelle génération (acétate 

d’Abiratérone, Apalutamide, Enzalutamide) ou de la chimiothérapie par Docétaxel a changé la 
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donne. En 2018, la radiothérapie a également renforcé l’arsenal thérapeutique et permis une 

intensification des traitements dans le cancer prostatique métastatique. L’objectif de PEACE-1 

était d’évaluer le bénéfice de la combinaison de ces différents traitements. 

Cette étude multicentrique et randomisée de phase 3 a été menée entre 2013 et 2018, 

dans 7 pays (France, Belgique, Irlande, Suisse, Italie, Roumanie, Espagne) et à laquelle1 173 

patients atteints d’un cancer de la prostate métastatique dès le diagnostic ont participé avec un 

âge médian de 67 ans. 

Les résultats étaient les suivants après 42 mois d’évolution sur la survie sans progression 

de la maladie : 

 Groupe contrôle : survie sans progression médiane de 2 ans. (sous hormonothérapie clas-

sique+ chimiothérapie) 

 Groupe test : amélioration très nette de la survie sans progression radiologique, quel que 

soit le nombre de métastases au diagnostic, avec un différentiel de deux ans et demi par 

rapport au groupe contrôle (ajout de l’acétate d’Abiratérone et prédnisone). 
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Le cancer de la prostate est le deuxième cancer masculin le plus fréquemment 

diagnostiqué. Il pose actuellement un problème de santé publique partout dans le monde avec 

plus de 1.3 Million de nouveaux cas / ans recensés en 2018. 

Les facteurs de risque formellement reconnus sont l’âge avancé, l’antécédent familial de 

cancer de prostate et l’ascendance africaine.  

Le dépistage du cancer de la prostate fait appel au couple toucher rectal / PSA. C’est le 

seul garant d’un diagnostic précoce et une amélioration du pronostic de nos patients et devrait 

être proposé à partir de 55 ans surtout en cas d’existence de facteurs de risque. 

La biopsie prostatique est indispensable pour confirmer le diagnostic du cancer de la 

prostate. Une fois le diagnostic posé, un bilan d’extension s’impose afin d’évaluer l’extension 

loco-régionale et à distance du cancer prostatique. 

Au stade de cancer prostatique métastatique, la prise en charge doit être 

multidisciplinaire afin d’assurer un accompagnement adapté du patient et des prises de 

décisions thérapeutiques adéquates dont l’objectif est le soulagement des symptômes, la 

préservation de l’autonomie du patient et l’amélioration de la qualité de vie.  

La suppression androgénique représente la base du traitement du cancer métastatique de 

la prostate.  

Actuellement, le cancer de la prostate métastatique peut bénéficier de nouvelles 

approches thérapeutiques, hormonales, cytotoxiques, immunologiques ou de radiothérapie 

métabolique ayant montré des bénéfices en survie globale ainsi que des traitements diminuant 

les complications des métastases osseuses. 

Lors de notre étude au sein du service d’urologie du CHU Mohammad VI de Marrakech, 

nous avons pu déterminer des points essentiels afin d’améliorer la prise en charge dans notre 

pratique : 

- Les stratégies thérapeutiques à instaurer doivent être mises à jour selon les nouvelles 
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recommandations avec un suivi rapproché clinique et paraclinique évaluant l’efficacité du 

traitement et dépistant les effets secondaires du traitement chez tous nos patients. 

- L’intérêt de la prise en charge de la douleur, soins de soutiens (kinésithérapie, 

nursing...) afin de conserver la dignité et améliorer la qualité de vie de nos patients en fin de vie. 
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Résumé : 
Le cancer de la prostate est le cancer le plus fréquent chez l’homme et la deuxième cause 

de mortalité par cancer après le cancer du poumon. Le cancer de la prostate au stade 

métastatique représente 20 000 nouveaux cas par an en France dont 48 % à 80% sont résistants 

à la castration. C’est avant tout une pathologie du sujet âgé dont la survenue est exceptionnelle 

avant l’âge de 50 ans.  

Notre travail est une étude rétrospective de 261 dossiers de patients atteints de cancer de 

la prostate métastatique et suivis au Centre Hospitalier Universitaire Mohammed VI de Marrakech 

sur une période de dix ans s’étendant de Décembre 2010 à Décembre 2020.  

L’âge moyen de nos patients était de 72 ans avec des extrêmes de 53 à 91 ans. 

42% des patients avaient un âge compris entre 70 et 79 ans, suivi de la tranche d’âge 

comprise entre 60 et 69 ans avec un pourcentage de 36%.  

89.6% des patients étaient suivis auparavant pour un ADK prostatique localisé ou 

localement avancé, seulement 11.2% étaient d’emblée métastatique. 

Le motif de consultation était majoritairement urinaire à type de signes d’obstruction 

chez 38.3 % des cas dont 15.7% présentaient une rétention aigue des urines, suivi des signes 

irritatifs dans 21.4% des cas avec prédominance de la nycturie. 

D’autres signes extra-urinaires en rapport avec l’extension métastatique ont été décrits 

chez nos patients : il s’agissait essentiellement de l’altération de l’état général (9.8 %), des 

douleurs osseuses (13.2%) notamment au niveau du rachis (36%) et du bassin (34%) et des signes 

neurologiques (5%).  

A l’examen clinique, l’évaluation de l’état général grâce au score d’ECOG a montré que 

54.5% des patients présentant une altération de l’état général étaient classé grade 1. 

Le toucher rectal a mis en évidence une prostate suspecte chez 92% des malades dont 
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43.2 % des cas présentaient un blindage vésico-prostatique alors que l’induration a été 

retrouvée chez 34% des patients. 

Le dosage de PSA a été réalisé chez tous les patients et le taux moyen était 171.3 de 

ng/ml avec une valeur minimale de 10 ng/ml et une maximale de 1980ng/ml.  

Sur le plan anatomo-pathologique, le type histologique le plus représenté était 

l’adénocarcinome prostatique.  

Le score de Gleason a été calculé chez tous nos patients : le score 7 (4+3) était 

prédominant chez 36.4% des cas, suivi du score à 8 (4+4) chez 31.8% des patients.  

Le bilan radiologique d’extension a permis l’exploration de l’extension loco-régionale et 

à distance : La TDM TAP a été faite chez 236 patients, ayant objectivé plusieurs localisations 

métastatiques dont l’os était le site préférentiel présent dans 98% des cas.  

La scintigraphie osseuse a été réalisée chez tous les patients. L’hyperfixation 

caractéristique a été retrouvée essentiellement au niveau du rachis et de la région sacro-iliaque 

avec des taux respectifs de 36% et 33.6% des cas. 

Concernant la prise en charge du cancer prostatique métastatique, tous nos patients ont 

bénéficié d’une castration chirurgicale et/ou médicale. 73.7% des cas ont bénéficié d’un forage 

prostatique associé à une pulpectomie chirurgicale. 

Les analogues LHRH ont été administré de façon ininterrompue chez 74.3 % des patients 

sous couvert du Bicalutamide pendant 1 mois pour éviter le FLARE-UP clinique. 

L’ajout de l’acétate de l’Abiratérone et de l’Enzalutamide au schéma thérapeutique ont 

été nécessaires respectivement chez 29.9% et 12.4% de nos patients.   

25.7% des patients après hormonothérapie ont présenté des taux de testostéronémie de 

contrôle en rapport avec une résistance à la castration et ont bénéficié ainsi d’une 

chimiothérapie à base de Docétaxel associé à la prédnisone selon le protocole recommandé. 

L’hormonorésistance du cancer de la prostate est une étape inévitable du cancer 
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métastatique de la prostate. Au cours des dernières années, la meilleure compréhension des 

mécanismes de résistance à la castration a permis l’émergence de nouvelles classes 

thérapeutiques notamment les nouvelles molécules d’hormonothérapie et l’immunothérapie qui 

ont permis de révolutionner la prise en charge du cancer de la prostate résistant à la castration 

et d’améliorer son pronostic de façon considérable.  

Le traitement des métastases osseuses consistait à administrer des biphosphonates et à 

l’irradiation externe ou métabolique : 29.9% des cas ont reçu des biphosphonates alors que 35% 

des cas ont bénéficié d’une RTH externe à but décompressif et/ou antalgique devant les 

douleurs osseuses et/ou la symptomatologie neurologique. 

Les complications urinaires secondaires à l’obstruction ont été traitées par sondage 

urinaire dans 18.8% des cas tandis que la cystostomie et la néphrostomie étaient indiqués 

respectivement chez 6.9% et 8.5% des malades. 

L’évolution de la maladie a été marqué par le décès de 27 patients ce qui représente 

10.3% de l’échantillon étudié avec une moyenne de survie globale de 35 mois (extrêmes de 6 

mois et 64 mois). 

La totalité de nos patients ont été vus à un stade métastatique de la maladie en raison de 

l’absence d’un programme national de sensibilisation visant  le dépistage et le diagnostic 

précoce du cancer de la prostate  dans notre contexte du fait de son coût, d’où l’intérêt de 

l’instaurer dans un futur poche afin de traiter nos malades à un stade précoce et ainsi améliorer 

le pronostic de la maladie, la qualité de vie des malades et la survie. 
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Summary:  

Prostate cancer is the most common cancer in men and the second most common cause 

of cancer-related death after lung cancer. Metastatic prostate cancer represents 20,000 new 

cases per year in France, 48% to 80% of which are resistant to castration. It is above all a 

pathology of the elderly subject whose occurrence is exceptional before the age of 50.  

Our work is a retrospective study of 261 patients with metastatic prostate cancer 

followed at the Mohammed VI University Hospital of Marrakech over a ten-year period from 

December 2010 to December 2020.  

The average age of our patients was 72 years with extremes from 53 to 91 years. 

42% of the patients were between 70 and 79 years old, followed by the age group 

between 60 and 69 years old with a percentage of 36%.  

89.6% of the patients were previously treated for localized or locally advanced prostate 

cancer; only 11.2% were newly metastatic. 

The reason for consultation was mainly urinary, with signs of obstruction in 38.3% of 

cases, 15.7% of whom had acute retention of urine, followed by irritative signs in 21.4% of cases, 

with nocturia predominating. 

Other extra-urinary signs related to the metastatic extension were described: these were 

essentially alteration of the general state (9.8%), bone pain (13.2%), particularly in the spine (36%) 

and pelvis (34%), and neurological signs (5%).  

At the clinical examination, the evaluation of the general state thanks to the ECOG score 

showed that 54.5% of the patients presenting an alteration of the general state were classified 

grade 1. 

The digital rectal examination revealed a suspicious prostate in 92% of patients, 43.2% of 

whom had vesico-prostatic shielding, while induration was found in 34% of patients. 

PSA was measured for all patients and the average value was 171.3 ng/ml with a 
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minimum value of 10 ng/ml and a maximum of 1980ng/ml. 

On the anatomical-pathological level, the most represented histological type was 

prostatic adenocarcinoma.  

The Gleason score was calculated for all our patients: score 7 (4+3) was predominant in 

36.4% of cases, followed by score 8 (4+4) in 31.8% of patients.  

The radiological work-up of extension allowed the exploration of the loco-regional and 

distant extension: CT scan was performed for 236 patients, having objectified several metastatic 

locations of which the bone was the preferential site present in 98% of the cases.  

Bone scans were performed for all patients. The characteristic hyperfixation was mainly 

found in the spine and sacroiliac region with respective rates of 36% and 33.6% of cases. 

Concerning the management of metastatic prostate cancer, all our patients had surgical 

and/or medical castration. 73.7% of the cases benefited from prostatic drilling associated with 

surgical pulpectomy. 

LHRH analogues were administered uninterruptedly in 74.3% of the patients under the 

cover of Bicalutamide for 1 month to avoid clinical FLARE-UP. 

The addition of Abiraterone acetate and Enzalutamide to the treatment was necessary in 

29.9% and 12.4% of our patients respectively.   

25.7% of the patients after hormone therapy had control testosterone levels related to 

castration resistance and were treated with Docetaxel plus prednisone according to the 

recommended protocol. 

Hormone resistance in prostate cancer is an inevitable step in metastatic prostate cancer. 

In recent years, a better understanding of the mechanisms of castration resistance has led to the 

emergence of new therapeutic classes including new hormonal and immunotherapy molecules 

that have revolutionized the management of castration-resistant prostate cancer and 

significantly improved its prognosis.  
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The treatment of bone metastases consisted of biphosphonates and external or 

metabolic irradiation: 29.9% of cases received biphosphonates while 35% of cases benefited from 

external HTR for decompressive and/or analgesic purposes in the face of bone pain and/or 

neurological symptomatology.  

Urinary complications secondary to obstruction were treated by urinary catheterization in 

18.8% of cases, while cystostomy and nephrostomy were indicated in 6.9% and 8.5% of patients 

respectively. 

The evolution of the disease was marked by the death of 27 patients, which represents 

10.3% of the sample studied with an average overall survival of 35 months (extremes of 6 

months and 64 months). 

The totality of our patients were seen at a metastatic stage of the disease because of the 

absence of a national program of sensitization aiming at the screening and the early diagnosis of 

the prostate cancer in our context because of its cost, from where the interest to establish it in a 

future pocket in order to treat our patients at an early stage and thus to improve the prognosis 

of the disease, the quality of life of the patients and the survival. 
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         ملخص
سرطان البروستاتا هو أكثر أنواع السرطانات شيوعًا بين الرجال وثاني سبب رئيسي للوفاة بعد سرطان الرئة. يمثل 

٪ مقاومة للإخصاء. إنه قبل 80٪ إلى 48 حالة جديدة كل عام في فرنسا، منها 20000سرطان البروستاتا في المرحلة النقيلية 

 يكون حدوثه استثنائيًا قبل سن الخمسين. يصيب المسنينكل شيء مرض 

 ملفًا لمرضى سرطان البروستاتا المنتشر وتم متابعتها في المركز الجامعي 261عملنا عبارة عن دراسة بأثر رجعي لـ 

 .2020 إلى ديسمبر 2010للمستشفى الجامعي محمد السادس في مراكش على مدى عشر سنوات تمتد من ديسمبر 

  عامًا.91 إلى 53 عامًا مع أقصى درجات من 72كان متوسط عمر مرضانا 

 ٪.36 سنة بنسبة 69 و60 سنة، تليها الفئة العمرية بين 79 و70٪ من المرضى تتراوح أعمارهم بين 42

٪ فقط كانوا نقائلين على 11.2 موضعي أو متقدم محلياً، ADK٪ من المرضى تمت متابعتهم سابقاً من أجل 89.6

 الفور.

 ٪ 15.7 ٪ من الحالات، 38.3كان سبب الاستشارة هو المسالك البولية بشكل رئيسي مع وجود علامات انسداد في 

  ٪ من الحالات مع غلبة التبول الليلي.21.4منها احتباس حاد في البول، تليها علامات تهيج في 

تم وصف علامات أخرى خارج المسالك البولية تتعلق بالتمدد النقيلي: كانت هذه في الأساس تدهورًا في الحالة العامة 

 ٪).5٪) والعلامات العصبية (34٪) والحوض (36٪)، خاصة في العمود الفقري (13.2٪)، وآلام العظام (9.8(

 ٪ من المرضى الذين يعانون من 54.5 أن ECOGفي الفحص السريري، أظهر تقييم الحالة العامة باستخدام درجة 

 تدهور في الحالة العامة تم تصنيفهم على أنهم من الدرجة الأولى.

٪ من الحالات كانت 43.2٪ من المرضى، منها 92كشف فحص المستقيم الرقمي عن وجود شبهة في البروستاتا لدى 

 ٪ من المرضى.34تحتوي على درع حويصلي -بروستاتي، بينما تم العثور على تصلب في 

 10 نانوغرام / مل مع قيمة لا تقل عن 171.3 في جميع المرضى وكان المعدل المتوسط PSAتم إجراء اختبار 

  نانوغرام / مل.1980نانوغرام / مل وبحد أقصى 

 على المستوى التشريحي المرضي، كان النوع النسيجي الأكثر تمثيلاً هو الورم الغدي البروستاتي.

٪ من الحالات، تليها الدرجة 36.4) هي السائدة في 3 + 4 (7مرضانا: كانت النتيجة  لجميعتم حساب درجة جليسون 

 ٪ من المرضى.31.8) في 4 + 4 (8
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 مريضًا، بعد أن 236 على TAP CTعن قرب وعن بعد: تم إجراء  سمح التقييم الإشعاعي للامتداد باستكشاف الامتداد

  ٪ من الحالة.98حدد العديد من المواقع النقيلية التي كان العظم هو الموقع الموجود في 

تم إجراء التصوير الومضاني للعظام لجميع المرضى. تم العثور على فرط التثبيت المميز بشكل رئيسي في العمود 

 ٪ من الحالات.33.6٪ و36بمعدلات خاصة تبلغ  منطقة الحوضوالفقري 

٪ 73.7علاج سرطان البروستاتا المنتشر، فقد استفاد جميع مرضانا من الإخصاء الجراحي و / أو الطبي. بفيما يتعلق 

 من الحالات استفادوا من حفر البروستاتا المصاحب لاستئصال اللب الجراحي.

 لمدة شهر واحد Bicalutamide ٪ من المرضى تحت غطاء 74.3 بشكل مستمر في LHRHتم إعطاء نظائر 

  السريري.FLARE-UPلتجنب 

٪ من مرضانا على 12.4٪ و29.9كانت إضافة أسيتات أبيراتيرون وإنزالوتاميد إلى نظام العلاج ضرورية في 

 التوالي.

مقاومة الإخصاء،   علىدل٪ من المرضى بعد العلاج بالهرمونات مستويات هرمون التستوستيرون ما 25.7أظهر 

  جنبًا إلى جنب مع بريدنيزون وفقًا للبروتوكول الموصى به.Docétaxelوبالتالي استفادوا من العلاج الكيميائي 

منتشر. في السنوات الأخيرة، سمح الفهم المقاومة هرمون سرطان البروستاتا هي مرحلة حتمية من سرطان البروستاتا 

الأفضل لآليات مقاومة الإخصاء بظهور فئات علاجية جديدة، ولا سيما الجزيئات الجديدة من العلاج بالهرمونات والعلاج 

 المناعي التي جعلت من الممكن إحداث ثورة في علاج سرطان البروستاتا والتحسين توقعاته إلى حد كبير.

٪ من الحالات تلقت 29.9يتكون علاج النقائل العظمية من إعطاء البايفوسفونيت والإشعاع الخارجي أو الأيضي: 

٪ من الحالات من العلاج التعويضي بالهرمونات الخارجية لأغراض تخفيف الضغط و / أو 35البايفوسفونيت بينما استفادت 

 .المسكنات في وجه الألم والعظام و / أو الأعراض العصبية

٪ من الحالات، بينما تمت 18.8تم علاج المضاعفات البولية الناتجة عن الانسداد عن طريق القسطرة البولية في 

 .٪ من الحلات8.5٪ و6.9الإشارة إلى فغر المثانة وفغر الكلية على التوالي في 

 شهرًا 35٪ من العينة المدروسة بمتوسط بقاء إجمالي يبلغ 10.3 مريضاً وهو ما يمثل 27تميز تطور المرض بوفاة 

  شهرًا).64 أشهر و6(أقصى 
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تم فحص جميع مرضانا في مرحلة انتشار المرض بسبب عدم وجود برنامج توعية وطني يهدف إلى الفحص 

 الاهتمام بتأسيسه في المستقبل من أجل علاج مرضانا في وجب حيثوالتشخيص المبكر لسرطان البروستاتا بسبب تكلفته، 

 مرحلة مبكرة وبالتالي تحسين تشخيص المرض ونوعية حياة المرضى والبقاء على قيد الحياة.
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Annexe I : 
Fiche d’exploitation 

Fiche N° :                               
N° de dossier : 
IP :  
 
 Identité : 

 
Initiales :……………………………………………… 

 Age : <60 ans □ 60-69 □ 70-79 □ > 80 □ 

Profession : Avec □            Sans □ 

Situation Familiale : Célibataire □ Marié □ Divorcé □ 

Niveau socio-économique : Bas □   Moyen □    Bon □ 

Couverture Sanitaire : RAMED □ CNOPS □ CNSS □ AMO □ AUCUNE □ 

 Antécédents : 
 

Personnels : 

- Médicaux :…………………………… 

- Chirurgicaux : ………………………… 

- Toxiques : ......................................... 

Familiaux : Cancer de la prostate : Oui □ Non □ 

- Si oui : Parent : Père □       Frère □                 Autre □ :  

Si patient déjà suivi pour ADK prostatique : Oui □              Non □ 

Stade : localisé □          localement avancé □            d’emblée métastatique □ 
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 Signes Cliniques : 
 
Signes Fonctionnels : Oui □          Non □ 

- Troubles urinaires obstructifs (dysurie, miction saccadée, altération du jet urinaire) : Oui □ 

Type : ……………… Non □                                

- Troubles urinaires irritatifs (pollakiurie diurne ou nocturne, impériosités) : 

                                Oui □ Type : …………  Non □                                                 

- Rétention aigue d’urines : Oui □                               Non □ 

- Hématurie / Hémospermie : Oui □ Type : …………… Non □                                                               

- Douleurs osseuses :   Oui □                                       Non □ 

                 Si oui localisation : Rachis □     Côtes □      Membres supérieurs □   Membres 

inférieurs □      Bassin □ 

- Signes Neurologiques : Oui □                                     Non □ 

                                        Si oui type : ………………… 

- Troubles sexuels : Oui □                                             Non □ 

                                Si oui type : ………………… 

- Altération de l’état général : Oui □ Score d’ECOG : 0□ 1□ 2□ 3□ 4□ 5□ 

                                               Non □ 

Signes Physiques : 

- Poids en Kg : ….       Taille en cm : ….             IMC (kg/m2) : … 

- OMI : Oui □                            Non □ 

- Toucher Rectal : Normal □ 

                             Anormal □ : Douleur □       Hypertrophie □       Nodule □                    Blindage 

pelvien □                        Indurée □               

Base de la vessie : Fixe □    Mobilisable □  

- Examen des fosses lombaires : Normal □ 
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Anormal □ : Sensibilité unilatérale □              Bilatérale □                                                        

Contact lombaire □ 

- Examen des aires ganglionnaires : ADP : Oui □                Non □ 

                                                        Localisation : … 

 - Examen abdominopelvien : Normal □                                      Anormal □ 

-Examen neurologique : Normal □                                                Anormal □ 

Type d’anomalies :    Paraparésie □     Troubles moteurs □        Troubles sphinctériens □ 

 Examens Paracliniques : 
 

 Bilan biologique : 
 

- PSA TOTALE SERIQUE (ng /ml) : < 10 □ 10-20□ 20-50□ 50-100□ >100□ 

- Testostéronémie totale : Faite □             Non Faite □ 

                    Si oui valeur : ........................ 

- ECBU : Positif □ 

                 Germes : ….                         Leucocytes : ... 

- Fonction rénale :       Urée : ….                  Créatinine : …. 

- Bilan phosphocalcique : Non fait □ 

                                          Fait □ : Ca 2+ :….     P : ……       PAL : ….  

- NFS :     Hb : ….                  GB : …………… 

- Glycémie à jeun : …. 

- Fonction Hépatique : …. 
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 Bilan radiologique d’extension : 
 

-Echographie vésico-rénale et prostatique : Faite □             Non Faite □ 

                                      Echostructure : Homogène □            Hétérogène □  

                                      Volume prostatique : <30 □    30-60 □  

                                                                        60-90 □   > 90 g □ 

-TDM Thoraco-Abdomino-Pelvienne : Faite □                Non faite □ 

Extension ganglionnaire : Oui □                      Non□        

Extension régionale : Oui □                             Non□ 

Si oui : Vésicules séminales □   Rectum/Paroi pelvienne □ 

Infiltration capsulaire : Oui □   Non □ 

Extension à distance : Oui □    Non □ 

 Si oui : Osseuse □   Pulmonaire □      Hépatique □  

-IRM pelvienne : Faite □         Non faite □ 

                           Type d’anomalie :…………… 

-Scintigraphie osseuse : Faite □                           Non Faite □ 

Nombre de métastases : unique □   2 métastases □ > 2 métastases □  

Localisation : Rachis □   Os iliaque/Sacrum □    Grill costal □     Sternum □       MS □    MI □     

Diffuse □ 

- PET Scan : Fait □                     Non Fait □ 

                   Type d’anomalie : ………………………………………… 

-Radiographie du thorax : Faite □                   Non Faite □ 

                                        Type d’anomalie : .............................. 
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 Etude anatomopathologique : 
 

-Technique de Prélèvement : Biopsie prostatique □ 

                                             Prostatectomie radicale □ 

                                             RTUP □ 

-Type histologique : Adénocarcinome □ 

                                Autre □ 

-Score de GLEASON : 2□ 3□ 4□ 5□ 6□ 7□ 8□ 9□ 10□ 

-Degré de différentiation : Peu différencié □      Moyennement différencié □              Bien 

différencié □ 

-Degré d’infiltration : Engainement péri-nerveux □   

                                  Infiltration capsulaire □        Infiltration vasculaire □   

-STADE TNM : T1 □   T2 □   T3a □ T3b □   T4 □  

                       N0 □   N1 □   M0 □   M+ □ 

 Prise en charge thérapeutique : 
  
- Abstention /Surveillance : Oui □             Non □ 
-Traitement Chirurgical : Oui □                 Non □ 
                                       Si oui : Pulpectomie □     Forage prostatique □   
                                            
-Radiothérapie : Oui □                             Non □ 
                   Si oui : Conformationnelle tridimensionnelle □      Curiethérapie □ 
-Hormonothérapie : Oui □                        Non □ 
Si oui :   Analogue de LH-RH □               Anti-androgènes non stéroïdiens □          Blocage 
androgénique complet □ 
 
-Chimiothérapie : Oui □                 Non □ 
  Si oui : Docétaxel □           Cabazitaxel □ 

              Durée :… 
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-Traitement des métastases osseuses :   Fait □                     Non fait □  

                                      Si oui : Biphosphonates □             Denosumab □ 

-Soins de support : 

Traitement antalgique : Palier 1 □         2 □              3 □             

                                     Thérapie métabolique □ 

Traitement symptomatique : Néphrostomie □          Sondage urinaire □   Cystostomie à minima 

□     Montée de sonde double J □ 

 Evolution et pronostic : 
 
-Date du diagnostic :           /       / 

-Réponse au traitement : Hormono-sensible □ 

                                       Hormono-résistant □ 

-Etat actuel : Inconnu □       Décès □    Perte de vue □    Sous surveillance □   Traitement achevé 

□ 

-Surveillance : Oui □                          Non □      

Clinique : Score d’ECOG : 0 □    1 □   2 □    3 □    4 □    

Signes urinaires : Amélioration □    Persistance □      Aggravation □    

Douleurs osseuses : Disparition □ Régression □    Persistance □    Aggravation □ 

Biologique : PSA : Normalisation □        Persistance/Elévation □ 

                  Testostéronémie totale : Taux normal □       <1.7 nmol/l □ 

Radiologique : TDM TAP : Régression □            Persistance □          Apparition de nouveaux 

foyers □ 

                       Scintigraphie osseuse : Régression □    Persistance/Aggravation □ 

-Survie globale en mois : <6 mois □ 6-12 mois □ 12-24 mois □ > 24 mois □     
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Annexe II  
 

Score d’ECOG (Echelle du statut de performance) [204] 
 

L'échelle du statut de performance ECOG a été développée par l'Eastern Cooperative 
Oncology Group afin de standardiser la mesure de l'impact de la maladie sur les capacités d'un 
patient.  

Elle est composée de 6 grades, allant de l'absence d'impact à la mort rapportés dans le 
tableau ci-dessous : 

Tableau XXVII : Score d’ECOG  

 
Grade 

 
Description 

 
0 

 
Aucune limitation, état fonctionnel identique à 

celui prémorbide 
 
1 

 
Restriction aux activités physiques, mais 

ambulant et capable d'effectuer des travaux 
légers ou sédentaires (ex : travaux ménagers, 

travail de bureau) 
 
2 

 
Ambulant et capable de prendre soin de sa 

personne mais incapable de travailler ; actif pour 
plus de 50% de la journée 

 
3 

 
Capacité très limitée de prendre soin de sa 

personne ; confiné au lit ou au fauteuil pour plus 
de 50% de la journée 

 
4 

 
Incapacité totale ; ne peut prendre soin de sa 

personne ; confiné au fauteuil ou au lit 
 
5 

 
Mort 
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Annexe III 
 

Score histopronostique de Gleason  [205][92] 
1. Principe : 

Le score de Gleason est un score histopronostique caractérisant le degré de 

différenciation de la tumeur. 

Il représente un facteur pronostique essentiel dans la prise en charge du cancer de 

prostate. 

Les tumeurs de la prostate étant rarement développées en foyers uniques et parfaitement 

identiques, ce score permet de refléter l'hétérogénéité de la tumeur en additionnant deux 

grades.  

2. Détermination : 

Le grade de Gleason correspond à des modifications de l'architecture tumorale qui est 

cotée de 3 à 5 selon une dédifférenciation croissante. Sur les biopsies, il est convenu 

d'additionner le grade le plus représenté et le grade le plus élevé pour obtenir le score. Sur les 

pièces opératoires, il est convenu d'additionner les deux grades les plus représentés pour 

obtenir le score. 

 

Figure 83 : Grade tumoral  
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Le score est défini comme suit : 

 Score de 6 : cancer de la prostate bien différencié et de bon pronostic (ex-

ceptionnellement il est rapporté un score de 5. Les scores inférieurs ont été abandonnés).  

 Score de 7 : cancer de la prostate moyennement différencié pouvant se re-

classer en 2 formes les 3 + 4 et les 4 + 3 ayant une agressivité différente. 

 Score de 8 à 10 : cancer de la prostate peu différencié, de mauvais pronos-

tic. 

 

Figure 84 : Score de Gleason 

Récemment, une modification a été validée avec la traduction des différents scores de 

Gleason en « groupes de grade » (GG) allant de 1 à 5, plus simple à comprendre pour les patients 

et reflétant mieux l'agressivité des tumeurs.  

La nouvelle classification est référencée comme classification « ISUP » (International 

Society of Urological Pathology (ISUP 2016). De façon transitoire ces deux classifications 

persistent sur les comptes rendus anatomo-pathologiques. À terme, les recommandations 

nationales et internationales proposent d'abandonner la classification selon le score de Gleason 

pour passer à la nouvelle classification dite « ISUP » à terme.  
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Tableau XXVIII : Corrélation entre groupes de grades (classification ISUP 2016) pronostique et 

score de Gleason  

Groupes de grade (GG) Score de Gleason 

Groupe 1 Score de Gleason 6 (3+3) 
Groupe 2 Score de Gleason 7 (3 majoritaire) 
Groupe 3 Score de Gleason 7 (4 majoritaire) 
Groupe 4 Score de Gleason 8 (4+4,3+5 ou 5+3) 
Groupe 5 Score de Gleason 9 ou 10 
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Annexe IV  
Classification TNM de 2018  [206] 

 
T : Correspond à l’indicateur local de la taille et de l’extension de la t

la prostate

umeur primitive au 

niveau de  

Stades T depuis T0 (absence de tumeur primitive) à T4 (tumeur étendue au-delà de la capsule 

prostatique et de la vésicule séminale) sont représentés dans le tableau ci-dessous : 

TX Tumeur primitive n'a pas pu être diagnostiquée 

T0 Absence de tumeur. 

T1 Tumeur non palpable ou non visible en imagerie : 

T1a <5 % du tissu réséqué (résection endo-urétrale ou pièce 

d'adénomectomie) ; 

T1b >5 % du tissu réséqué (résection endo-urétrale ou pièce 

d'adénomectomie) ; 

T1c Découverte par élévation du PSA et réalisation de biopsies. 

T2 Tumeur limitée à la prostate (apex et capsule compris) : 

T2a Atteinte de la moitié d'un lobe ou moins ; 

T2b Atteinte de plus de la moitié d'un lobe sans atteinte de l'autre lobe ; 

T2c Atteinte des deux lobes. 

T3 Extension au-delà de la capsule : 

T3a Extension extracapsulaire, atteignant un ou deux lobes. L'envahissement 

https://urologie-davody.fr/adenome-de-la-prostate/bilan/la-prostate-definition-et-fonction/�
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du col vésical est également classé T3a. 

T3b Extension aux vésicules séminales. 

T4 Tumeur fixée ou atteignant d'autres structures que les vésicules séminales 

(sphincter externe, rectum, muscle élévateur de l'anus ou la paroi 

pelvienne) 

 
N : Correspond au nombre et au volume des nodes ou ganglions lymphatiques atteints au 

niveau des aires classiques du drainage lymphatique de la prostate. 

Son évaluation comporte : 

NX Ganglions régionaux non évalués 

N0 Absence de métastase ganglionnaire régionale 

N1 Atteinte ganglionnaire régionale 

N1 mi Métastase ganglionnaire < 0,2 cm (optionnel) 

 

M : C’est l’indicateur du degré de propagation des métastases à distance. 

M0 Absence de métastases à distance 

M1 Métastases à distance 

M1a Ganglions non régionaux 

M1b Os 

M1c Autres sites 
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 Figure 85 : Classification TNM clinique du cancer de la prostate  
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Annexe V    
Nomogrammes 

 
Figure 86  : Nomogramme de Kattan [207] 

Tableau XXIX : Nomogramme de CAPRA (Cancer of the Prostate Risk Assessment) [208] 
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Annexe VI 
Score de PI-RADS [209] 

 
Le score de PI-RADS (Prostate Imaging and Report and Data System : Version 2) par 

analogie au score de BIARDS utilisé en sénologie, est un score développé dans un premier temps 

en 2012 par la Société Européenne de Radiologie Urogénitale, l’ESUR, puis revu en 2015 par un 

groupe de travail incluant l’ACR (American College of Radiology), l’ESUR, et l’AdMeTech 

Foundation afin d’améliorer la détection, la localisation, et l’évaluation de l’agressivité du cancer 

de la prostate. Il a permis de simplifier et standardiser la terminologie des compte rendus, 

développer des catégories de risques utilisables pour sélectionner les patients à biopsier ou 

suivre et améliorer les communications interdisciplinaires. 

Ce score est moins performant dans la détection de récidive, le suivi et l’évaluation extra-

prostatique. 

Le Score de PI-RADS V2 évalue sur une échelle de 1 à 5 le risque d’un cancer 

cliniquement significatif, celui-ci étant défini par un score de Gleason > ou = 7 et/ou un volume 

> ou = 0.5 cc et/ou une extension extra-prostatique. Les cinq catégories PI-RADS sont 

représentées par le tableau ci-joint : 

Tableau XXX : Classification PI-RADS [210] 
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Les résultats de l’IRM multiparamétrique déterminent la catégorie PI-RADS de la tumeur.  

Pour les catégories 4 et 5, les biopsies prostatiques sont recommandées pour les 

catégories PI-RADS 4 et 5 tandis que pour les catégories 2 et 3, d’autres données cliniques et 

biologiques associées devraient être prise en considération pour pose l’indication de la biopsie. 

21 études incluant 3857 patients ont permis de comparer les deux versions du score PI-

RADS. La version 1 du PIRADS V1 avait une sensibilité de 88% (80-93%), et une spécificité de 73% 

(47-89%) alors que le PIRADS V2 a une Sensibilité de 95% (85-98%) pour des lésions 

cliniquement significatives et une spécificité de 73% (36-94%) d’où sa pertinence actuelle dans le 

cancer prostatique. 

 
Figure 87 : Images IRM visualisant les différents scores PI-RADS des lésions prostatiques. 
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Annexe VII  
Prise en charge de la douleur [201] 

 
La recherche de manifestations douloureuses doit être systématique chez tout patient 

atteint d'un cancer prostatique dès l’annonce du diagnostic et tout au long du suivi. 

La prise en charge de la douleur implique une évaluation globale de la personne, notamment de 

sa qualité de vie (fatigue, incapacités, anxiété, dépression, troubles du sommeil). 

Le traitement est adapté à la nature de la douleur, au contexte et au terrain. 

La douleur peut être due au cancer et/ou aux traitements mis en œuvre. La douleur liée aux 

soins ou aux examens doit être prévenue. Les principes de la prise en charge médicamenteuse 

sont décrits dans le tableau ci-dessous. Les approches non pharmacologiques (kinésithérapie 

notamment) peuvent aussi être utiles. 

En cas de symptômes douloureux insuffisamment contrôlés ou nécessitant une prise en 

charge particulière (neurostimulation électrique transcutanée par exemple), le patient sera 

orienté vers un médecin ou une structure spécialisée. 

Tableau XXXI : Prise en charge thérapeutique de la douleur en fonction de sa sémiologie  
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 العَظِيم اِلل أقْسِم

 .مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَل كآفّةِ  في الإنسلن حيلة أصُونَ  وأن

 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن انقلذهل في وسْعِي الذلة والأحَوال 

 .والقَلَق والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَلسِ  أحفَظَ  وأن  .سِرَّ

 والاعيد، للقريب الطاية رعليتي الله، الذلا رحمة وسلئِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 .والعدو والصديق والطللح، للصللح

رَه العلم، طلب على أثلار وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَلن لنَِفْعِ  وأسَخِّ

 المِهنَةِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أختل وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن

يَة مُتعَلونِينَ  اِّ  .والتقوى الارِّ  عَلى الطِّ

 وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَلني مِصْدَاق حيلتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله تجَلهَ  يُشينهَل مِمّل نَقِيَّة 

 شهيد أقول مل على والله
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