wh Jla 1S

U_'i'.|5lj.o -daunllg
MARRAKECH  FACULTE DE MEDECINE

sl aslill dcaly ET DE PHARMACIE - MARRAKECH
UNIVERSITE CADI AYYAD

Année 2024 Theése N° 082
Cancer de la prostate : Comparaison de I’'IRM bi

paramétrique versus Multiparamétrique.

THESE
PRESENTEE ET SOUTENUE PUBLIQUEMENT LE 27/02/2024
PAR

Mile : ELMORJANI SALMA

Né le 24 Décembre 1997 a FKIH BEN SALAH
POUR L’OBTENTION DU DOCTORAT EN MEDECINE

MOTS-CLES
Cancer de la prostate- IRM bi-paramétrique -IRM multi-paramétrique - PIRADS v2.1
JURY

M. A. ELMEHDI PRESIDENT
Professeur de Radiologie

M. S. BELLASRI RAPPORTEUR
Professeur agrégé de Radiologie

M. N. HAMMOUNE
Professeur agrégé de Radiologie JUGES

M. I.RHARRASSI

Professeur agrégé d’Anatomie-pathologie









--<//_/ \\\.\S\v
%’ o
=
&
D N M

wmzméJ,O/ Wwocrale

Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de humanité.

Je traiterai mes maitres 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 freres.
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 dés sa concep-

tion.

Méme sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales

d’une facon contraire aux lois de humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Geneve, 1948
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Cancer de la prostate : Comparaison de I'IRM bi paramétrique versus Multiparamétrique.

Le cancer prostatique constitue un vrai probleme de santé publique mondial. Il représente
selon la majorité des études, le premier cancer masculin et aussi urologique diagnostiqué bien
avant ceux du poumon et du colorectal apres I’dge de 50 ans dans le monde avec une mortalité
tres significative du fait qu’il représente la 2¢me cause de déces par cancer chez I’homme aprés

I’age de 50 ans (1).

La cause de ce cancer reste inconnue mais l'origine ethnique et les antécédents familiaux
ainsi les facteurs génétique de cancer de prostate y compris I’dge avancé >50ans, constituent les
principaux facteurs de risque établis, ainsi que les facteurs alimentaires, activités professionelles
(exposition professionnels chimique), comportements, et certaines modes de vie (alcool, tabac,

certains médicaments, etc...) (2).

Son incidence annuelle est en perpétuelle augmentation, en effet plus de 1 414 000
nouveaux cas/ ans de cancer de prostate ont été diagnostiqués dans le monde, la mortalité a été
estimé a 375 304 cas/ans (3). Au Maroc, I'incidence annuelle de cancer de prostate est estimée a
4 429 cas en 2020 avec un taux de mortalité estimé a 1 875 cas (3). En absence d’un registre
national, le registre de la région de grand Casablanca a enregistré 1438 nouveaux cas entre

2013 et 2017(4), ceci en raison du diagnostic précoce.

Au stade précoce, ce cancer est le plus souvent asymptomatique, son dépistage se fait
grace au couple clinico-biologique associant le toucher rectal au dosage de I’antigene spécifique
prostatique (PSA) faits de facon plus réguliére chez les sujets agés>50 ans ou apreés résection

transuréthrale pour hypertrophie bénigne de la prostate.

Tandis qu’a un stade plus évolué, des métastases peuvent étre révélatrices, I'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.

Les biopsies prostatiques permettent de confirmer le diagnostic de cancer prostatique et

d’en évaluer I'agressivité, notamment par le score de Gleason, elles sont indiqué devant toute
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suspicion clinique et/ou biologique de cancer de prostate, c’est I’examen standard qui permet le

diagnostic de certitude.

L’adénocarcinome prostatique est la forme histologique la plus fréquente, constitue 96,7%
des cancers de la prostate (4). Il s’agit d’une transformation maligne des cellules glandulaires et
se développe soit dans la zone périphérique : 70% a 75% des cas et /ou la zone centrale : 5 a 10%

des cas et/ou la zone de transition : 20%, les localisations multiples sont aussi fréquente (5).

L'imagerie par résonance magnétique multiparamétrique (IRMmp) a une place
prépondérante dans le bilan du cancer prostatique, initialement dans le bilan d’extension
locorégionale, plus récemment, dans la détection et la localisation des foyers tumoraux intra et

extra prostatiques afin d’orienter les biopsies.

Actuellement , une IRMmp est recommandée selon I’Association Francaise d’Urologie dans
les cancers de la prostate de risque intermédiaire et élevé pour orienter le diagnostic positif , le
siege de la tumeur , l'infiltration ou le franchissement de la capsule , I’état d'envahissement des
vésicules séminales et les structures de voisinage . Elle est reconnue comme la meilleure
méthode d'imagerie et I’examen de référence du cancer de la prostate localisé et recommandé
avant la réalisation de biopsie prostatique échoguidées transrectale (TRUS) afin d’augmenter le

taux de détection de cancers cliniqguement significatifs (ISUP>2).

Selon les recommandations du Prostate Imaging Reporting and Data System version 2.1
(PI-RADS V2.1), I'IRM multiparamétrique (IRMmp) comprends 3 séquences : Imagerie pondérale
en T2 (T2WI), imagerie de diffusion (DWI) et une imagerie dynamique en pondération T1 apres

injection intraveineuse de chélate de Gadolinium T1(DCE). (6)

En raison des diverses séquences, I'lIRMmp prend un temps relativement long, environ 30 a
45 minutes (7). De plus, l'utilisation d'agents de contraste a base de gadolinium présente des
problémes d'inconvénients de voie veineuse et le risque potentiel de plusieurs événements
indésirables tels que la fibrose systémique néphrogénique. Dans PI-RADSv2.1, contrairement

aux recommandations antérieures, le role du DCE-IRM est déclassé et ne joue qu'un role mineur
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dans le bilan tumoral (séquence tertiaire dans I'évaluation des lésions en zone périphérique [PZ]

et pas de role en zone de transition [TZ]). (8,9)

Cependant, une nouvelle alternative de 'IRMmp pour la détection et I'évaluation du cancer
de la prostate peut étre envisagé tout en de réduisant ses inconvénients avec une efficacité
comparable, il s’agit de I'IRM biparamétrique (IRMbp) , ce protocole comporte uniquement
2 séquences : T2 et Diffusion (DWI).Plusieurs études ont rapporté des résultats prometteurs (8,9)
, deux méta-analyses récentes (10,11) montrent que l'utilisation de la IRMbp ne réduit pas
significativement la détection du cancer voir méme une nouvelle étude hollandaise publiée dans
la Revue European Radiology mené le 18 janvier 2023 propose une étude analytique de I'apport
de I'intelligence artificielle dans I’amélioration de I'IRMbp pour le suivi de I’évolution des lésions
du cancer de prostate a faible risque comme alternative aux biopsies et aux dosage réguliers de

PSA et les résultats sont aussi prometteurs (12).

Dans ce travail, nous présentant les résultats d’une étude rétrospective quantitative
descriptive et analytique ayant pour but de préciser I’apport de I'IRM dans la prise en charge des
cancers de la prostate et d’évaluer en comparant les résultats techniques et les performances
diagnostiques des 2 méthodes (IRMmp et IRMbp) devant un cancer de prostate, ainsi démontrer

gu’il n’y a pas de différence significative entre les 2 protocoles.
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I. Matériel :

1. Type d'étude :

C’est une étude rétrospective quantitative descriptive et analytique qui a pour but de
préciser I'intérét et I'apport de I'IRM dans la PEC des cancers de la prostate mais aussi d’évaluer
les résultats des 2 techniques :I'IRM biparamétrique (T2,Diffusion (DWI)) et [I'IRM
multiparamétriques (T2,Diffusion (DWI),T1 (DCE) :Injection de Gadolinium) et les comparer sur le
plan diagnostique et technique ainsi démontrer qu’il n’y a pas de différence significative entre les

2 protocoles.

2. Durée et lieu d'étude :

Cette étude s’est déroulée sur une période de 2 ans du 1er Janvier 2022 au 31 Avril 2023

aux services de radiologie et d’urologie a I’h6pital militaire Avicenne de Marrakech (HMA).

3. Population étudiée :

Nous avons recensé pendant cette période 34 patients, ayant bénéficié au service de
radiologie a I’Hopital Militaire Avicenne de Marrakech d’une IRM prostatique a but diagnotic du
cancer de la prostate, analysé par 2 radiologues experimenté du service selon les 2 protocoles
suivant : I'IRM mp (T2, Diffusion(DWI), T1(DCE) : injection de gadolinium) et I'IRM bp (T2,

Diffusion (DWI)).

Il. Méthodologie:

1. Echantillonnage :

1.1 Criteres d’inclusion :

Nous avons retenu tout patient diagnostiqué et suivi pour cancer de la prostate ou dans le
cadre de bilan d’extension ayant bénéficié d’IRM prostatique au service de radiologie a I’Hopital
Militaire Avicenne de Marrakech (HMA) durant ces 2 année d’étude (Janvier 2022-Avril 2023), en
se basant sur les dossiers d’IRM prostatique sur la console et les résultats d’étude en simple insu
de comparaison établis par 2 radiologues expérimentés ( expérience d’au moins 4ans en IRM

prostatique) du service, ou I'un ayant étudié les 2 parametres de I'IRM (T2 et Diffusion (DWI)) et
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I’autre ayant étudié les 3 parameétres (T2,Diffusion et T1 en DCE) , sans oublié le Taux de PSA
ainsi que la classification PIRADS v2.1 qui ont role important dans le diagnostic ainsi que la PEC

et le suivi, les dossiers médicaux devaient étre complets.

1.2 Criteres d’exclusion :

Les patients ayant été exclus de I'étude sont ceux présentant :
v Un dossier inexploitable ou contenant des données incomplétes (Absence de
données d’IRM ou taux de PSA ou Classification PIRADS2.1)
v" Tout patient pris en charge en dehors de cette période (Avant ou aprés la durée
d’étude : 2 ans (Janvier 2022-Avril2023))

v Les Patients non évalués au service de Radiologie a ’HMA.

2. 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 :
v’ Le principe de I'intérét et du bénéfice de la recherche.
v Le principe de I'innocuité de la recherche.

v La confidentialité (les données ont été recueillies de facon anonyme).

3. Méthode de recueil des données :

3.1 Méthodes de recherche :

Le recueil des données a été fait par une exploitation des dossiers médicaux, des comptes
rendus radiologiques, opératoires et anatomopathologiques.

Une fiche d’exploitation (Annexe I) a été établie en anonymat afin de recueillir 'ensemble
des données nécessaires a exploiter pour répondre aux objectifs de notre étude comportant en
résumé les parametres suivants :

< Données anamnestiques : identité du patient, antécédents médico chirurgicaux

personnels et familiaux, motif de consultation.

< Données cliniques : signes fonctionnels et physiques (TR).
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o,
o

Données para cliniques : les bilans biologiques (PSA), le bilan radiologique
(échographie de la prostate, IRM(T2,Diffusion,T1) et d’extension et I’examen
anatomopathologique.

Classifications : Score de Gleason, Classification TNM et Classification PIRADS2.1.

Prise en charge thérapeutique : chirurgie palliative, radiothérapie,

hormonothérapie, chimiothérapie, ainsi que les soins de support (traitement de la
douleur, traitement symptomatique et nursing).

L’évolution, le pronostic et le suivi.

Cette derniére nous a permis de faire une analyse descriptive de chaque variable, avec le

respect de la confidentialité et I'anonymat des données qui ont été assurés tout au long de

I’étude.

3.2 Moteurs de recherche :

Nous avons effectué une recherche bibliographique traitant le theme : <<l'apport de

'IRMmp versus IRMbp dans la PEC du cancer de la prostate >>, grace a différentes bases de

données : Pub Med, MEDLINE, Google Scholar, Science Direct, Clinical Key, HINARI et Research

Gate en utilisant les mots clés suivants :

v

v

Cancer de la prostate.

Comparaison diagnostique et technique, avantage et inconvénients de I'IRM
multiparamétrique (T2, Diffusion, T1) et bi paramétrique (T2, Diffusion) devant un
cancer de la prostate et leurs impacts sur la PEC.

Classification PIRADS 2.1 vs version antérieur de cancer de la prostate.

Pec thérapeutique du cancer de la prostate.

Suivie du cancer de la prostate.

3.3 Etude statistique et analytique :

La saisie des données recueillis a été établis a I'aide de fiches d’exploitation (Annexel)

ainsi que leurs analyse statistique est effectué par les logiciels Excel 2016 et le logiciel SPSS 26.0

pour Windows. L’analyse des données était uni-variée purement descriptive qui a consisté a
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calculer des pourcentages pour les variables qualitatives et des mesures de tendance centrale
(moyenne) et de dispersion (minimale, maximale) pour les variables quantitatives de

I’échantillon. Calcul coefficient Kappa pour évaluer I'agrément entre les 2 observateurs.
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. Epidémiologie:

1. Répartition selon I’age :

L’age moyen de nos patients est de 65,18 ans (+/- 5,452) avec des extrémes allant de
57ans a 77ans. La répartition selon les tranches d’ages est illustrée par le graphique suivant.

Tableau I : Statistique descriptive de I’dge chez les 34 patients de notre étude.

Statistiques descriptives dge

Statistiques descriptives
M Minimum Maximum Moyenne = Ecart type

age 34 57 77 65.18 5452

Tableau Il : Répartition des patients de notre série selon les tranches d’age.

Nombre Pourcentage
< 65 ans 17 50,00%
66 a 70 ans 12 35,29%
=70 ans 5 14,71%
Total géneral 34 100,00%
cooon | 50,00%
S 35,29%

30,00% -

20,00% |

14,71%

10,00% -

0,00% -

=65 ans 66a 70 ans > 70 ans

Figure 1 : Graphigue montrant la répartition des 34 patients de notre étude selon I’age.
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2. Répartition selon le terrain :

Pour :

o les ATCDs Médico—chirurgical : Manque de données.
e La Profession : Au total des 34 patients de notre étude, 25 d’entre eux sont des militaire
et 9 sont non militaire.

La répartition selon la profession est illustrée par le graphique ci-dessous.

Tableau Ill : Statistique descriptive de la profession chez les 34 patients de notre étude.
Professions
Fourcentage Pourcentage
Fréguence Pourcenlage valide cumulé

Valide  militaire 25 73,5 73,5 735
_Non militaire g 26,5 26,5 100,0
Total 34 100,0 100,0

Professions
it

Figure 2 :Graphigue montrant la répartition des 34 patients de notre étude selon leur profession.
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e Couverture sociale :

Au total des 34 patients de notre étude, 24 sont munis d’une mutuelle FAR, 6 sont munis
d’une mutuelle non FAR et 4 ont la CNSS.
La répartition selon la couverture sociale est illustrée par le graphique suivant.

Tableau IV : Statistique descriptive de la couverture sociale chez les 34 patients de notre étude.

Couverture
Pourcentage Pourcentage
Fréguence Pourcentage valide cumulé
Valide mutuelle FAR 24 70,6 70,6 70,6
Mutuelle non FAR G 17,6 17,6 88,2
CNSS 4 11,8 11,8 100.0
Total 34 100,0 100,0
couverture

M rutuslle FAR

W Mutuslls ron FAR

Wcuss

Figure 3 : Graphigue montrant la répartition des 34 patients de notre étude selon la couverture

sociale.
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II. Données cliniques :

1. Motif de consultation :

Au total des 34 patients de notre étude, la majorité d’entre eux sont symptomatique avec
un pourcentage de 85,3% et qui présente un prostatisme, soit le motif de consultation le plus
fréquent. Les 14,7% des patients restant sont asymptomatique.

La répartition selon le motif de consultation est illustrée par le graphique suivant.

Tableau V : Statistique descriptive du motif de consultation chez les 34 patients de notre étude.

motif_consultation

Pourcentage Pourcentage
Fréguence Pourcentage valide cumule
Valide PROSTATISME 29 853 853 853
ASYMPTOMATIQUE 5 14,7 147 100,0
Total M 100,0 100,0
motif_consultation
100
B0
&
B 1)
g
5
=]
L g
]
a
PROSTATISME ASYMPTOMATIQUE

motif_consultation

Figure 4 : Graphigue montrant la répartition des 34 patients de notre étude selon le motif de

consultation.
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2. Données du toucher rectal :

Au total des 34 patients de notre étude, 9 de nos patients soit 26,5% ont présenté une prostate
suspecte, alors que 25 patients soit 73,5% ont présenté une prostate normale a I'’examen clinique
(TR).

La répartition selon les données du TR est illustrée par le graphique suivant.

Tableau VI : Statistique descriptive du toucher rectal chez les 34 patients de notre étude.
Toucher_rectal
Fourcentage Fourcentage
Fréguence Pourcentage valide cumule
Valide suspect ] 28,5 26,5 26,5
nan suspect 25| 73,5 73,5 100.0
Total 34 100,0 100,0

Toucher_rectal

] suspect
W non suspact

Figure 5 : Graphigue montrant la répartition des 34 patients de notre étude selon le

toucher rectal.
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lll. Données biologique :
e Taux de PSA :

Dans notre série, 11 patients avait un PSA compris entre 5 et 7 ng/ml, 15 patients avaient

un PSA compris entre 7 et 9 ng/ml, 8 avait un PSA entre 9 et 11 ng/ml.

La moyenne de PSA pour notre série est de 8,1259 ng/ml + 1,47445 ng/ml ; avec des
extrémes allant de 5,50 a 11 ng/ml.
La répartition selon le taux de PSA est illustrée par le graphique suivant :

Tableau VIl : Statistique descriptive du taux de PSA libre chez les 34 patients de notre étude.

Statistiques descriptives du PSA

Statistiques descriptives
M Minimum Maximum Moyenne  Ecart type

PSA 34 5,50 11,00 81250 147445

Tableau VIII : Répartition des 34 patients de notre étude selon le taux de PSA libre.

Nombre Pourcentage
Entre Set 7 11 32,35%
Entre 7 et 9 15 44,12%
Entre 9 et 11 8 23,53%
Total general 34 100,00%

m Entre 5et?
W Entre 7et 9
® Entre Set 1l

Figure 6 : Graphigue montrant la répartition des 34 patients de notre étude selon le PSA libre.
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IV. Les données de I'IRM :

Les 34 patients retenu dans notre étude et diagnostiqués pour cancer de la prostate ont
bénéficiés d’IRM prostatique.

2 radiologues du service bien experimenté (au moins 4ans d’experience) ont menés une
comparaison au niveau de laquelle, I'un des radiologues étudie les 2 parametres de I'IRM dite
IRMbp (T2, Diffusion) et I'autre radiologue étudie les 3 parametres de I'IRM dite IRMmp (T2,
Diffusion, T1 avec Injection de Gadolinium (DCE)).

Le Score PIRADS selon la deniere version 2.1 est le score de référence pour I'analyse et
I'interprétation des résultats de I'IRM prostatique. Il permet d’estimer la probabilité de malignité
d’une lésion prostatique détectée et suspectée sur IRM, en les numérottant de 1 a 5
correspondants a une probabilité croissante qu’un cancer de la prostate clinquement significatif

soit présent.

1. Classification PIRADS v2.1 établis par le radioloque 1:

Les résultats de la classification PI-RADSv2.1 établis par le radiologue 1 (celui qui a étudié
les 2 paramétres de I'IRM : IRMbp (T2, diffusion)) sont les suivant et illustré par le graphique
ci-dessous :

- PI-RADS 1 : trés faible probabilité (0%).
- PI-RADS 2 : faible probabilité (26,47%).
- PI-RADS 3 : probabilité intermédiaire (équivoque) (26,47%).
- PI-RADS 4 : forte probabilité (17,65%).

- PI-RADS 5 : trés forte probabilité (29,41%).

Tableau IX : Statistiqgue descriptive chez les 34 patients de notre étude selon la classification
PIRADS v2.1établis par le radiologue 1 (étudiant les 2 parameétres d’IRM : IRM bp).

PIRADS OBS1 PZ 34

[ Se]
Lh

3,50 1,187
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Tableau X : Répartition des 34 patients de notre étude selon la classification PIRADS v2.1établis
par le radiologue 1 (étudiant les 2 paramétres d’IRM : IRM bp).

Nombre Pourcentage
faible probabilite 0 26.47%
probabilite intermediaire (équivoque) 9 26,47%
forte probabilite 6 17.65%
tres forte probabilite 10 29.41%
Total géneral 34 100,00%
29,41%

-

e

2647%  26,47%

30,00% -

25,00% -

17,65%

20,00% -
15,00% -
10,00% -

5,00% -

0,00%

faible prababilité probabilité intermédiaire forte probabilté trés forte probabilité
[quivoque)

Figure 7 : Graphigue montrant la répartition des 34 patients de notre étude selon la classification
PIRADS v2.1établis par le radiologue 1 (étudiant les 2 parameétres d’IRM : IRM bp).

2. Classification PIRADS v2.1 établis par le radiologue 2:

Les résultats de la classification PI-RADSv2.1 établis par le radiologue 2 (celui qui a étudié
les 3 paramétres de I'IRM : IRM mp (T2, diffusion, T1 : Injection de Gadolinium en DCE)) sont les
suivants et illustrés par le graphique ci-dessous :

- PI-RADS 1 : tres faible probabilité (0%).

- PI-RADS 2 : faible probabilité (32,35%).
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- PI-RADS 3 : probabilité intermédiaire (équivoque) (23,53%).
- PI-RADS 4 : forte probabilité (20,59%).

- PI-RADS 5 : tres forte probabilité (23,53%).

Tableau XI : Statistique descriptive chez les 34 patients de notre étude selon la classification
PIRADS v2.1établis par le radiologue 2 (étudiant les 3 parameétres d’IRM : IRM mp).
N Minimum | Maximum | Moyenne Ecart type

PIRADS OBS2 PZ 34 2 5 3,35 1,178

Tableau XII : Répartition des 34 patients de notre étude selon la classification PIRADS v2.1établis
par le radiologue 2 (étudiant les 3 parameétres d’IRM : IRM mp).

Nombre Pourcentage
faible probabilite 11 32,35%
probabilite intermediaire (équivoque) 8 23.53%
forte probabilite 7 20,59%
trés forte probabilite 8 23,53%
Total general 34 100,00%
35,00%
- 23,53%
23,53%
25,00%
20,00% 17
15,00%
10,00% T
5,00%
0,00% = . | |
faible probabilite probabilite forte probabilie trés forte probabilite
inte rmédiaire
(Equivaque)

Figure 8 : Graphigue montrant la répartition des 34 patients de notre étude selon la classification
PIRADS v2.1établis par le radiologue 2 (étudiant les 3 paramétres d’IRM : IRM mp).
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3. Corrélation :

3.1 Corrélation entre les 2 radiologues concernant les résultats de la classification PIRADSv2.1 :

Cette corrélation est matérialisée en un coefficient kappa (K) qui a une valeur de 0,803
comme le tableau ci-dessous I'indique :

Tableau XIlIl : Corrélation entre les 2 radiologues concernant les résultats de la classification
PIRADS v2.1 : coefficient Kappa (K).

Mesures symeétriques

Ermreur
asymptotique Signification
Valeur standard® T approximatif® approximative
Mesure d'accord Kappa 803 J081 8113 000

N d'observations valides 34

a. L'hypothése nulle n'élant pas considéree.

b. Utilisation de I'erreur asymptotique standard en envisageant I'hypothése nulle.

La valeur du coefficient Kappa (k=0,803) prouve qu’il n’y as pas de différence significative
entre les 2 méthodes, ainsi I'IRM bp est non inférieure a 'lIRMmp, elles ont une précision de

détection comparable.

3.2 Corrélation entre PSA et score PI-RADS v2.1 selon les 2 radiologues :

Prostate Specific Antigen (PSA) fait partie en plus du TR des outils de dépistage clinique et
détection précoce du cancer de la prostate chez tout homme >50ans avec une sensibilité de 70 %
et une spécificité de 90 %.

La valeur seuil du PSA total sérique qui fait suspecter un cancer est classiquement de
4ng/ml. La valeur prédictive positive du PSA total est de 25 a 35 % pour une valeur comprise
entre 4 et 10ng/ ml et de 50 a 80 % pour un taux supérieur a 10ng/ ml.

Une valeur du PSA supérieure a la normale doit faire discuter la réalisation de biopsies
prostatiques écho guidées. Et devant toute suspicion clinique de cancer de la prostate, une IRM
prostatique est recommandée avant la réalisation de biopsies prostatiques afin d’augmenter le

taux de détection de cancers cliniquement significatifs.
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Dans notre étude, on évalue la précision de détéction d’un cancer de la prostate
cliniquement significatifs en comparant 2 méthodes d’IRM par 2 radiologues : Observateur 1
étudiant I'IRMbp et obesrvateur 2 étudiant I'IRMmp la plus couramment utilisée ceci a travers les
résultats du score PIRADS v2.1 chez 34 patients.

Dans les graphiques ci-dessous, on étudiera la corrélation entre le PSA et le Score
PIRADSVv2.1 chez les 2 radiologues ; autrement comparer la précision de détection d’un cancer de
la prostate suspecté cliniqguement entre le PSA et les 2méthodes d’IRM : IRMbp et IRMmp.

La cinétique des résutlats chez les 2 radiologues est presque la méme chez les 34 patients
étudiés, malgré la différence de méthode d’IRM, précisement :

- Pour des valeurs de PSA entre 6 a 7ng/ml : le score de PIRADS est de 2 équivaut a faible
probabilité d’avoir un cancer de la prostate.

- Pour des valeurs de PSA entre 7 a 8 ng/ml : le score de PIRADS est de 3 équivaut a
probabilité intermédiaire.

- Pour des valeurs de PSA situé entre 8 a 9 ng/ml : le score de PIRADS est de 4 équivaut a
une forte probabilité.

- Pour des valeurs de PSA situé entre 9 a 10 ng/ml : le score de PIRADS est de 5 équivaut
a une trés forte probabilté ge ca soit un cancer de la prostate nécéssitant une biopsie

pour confirmation.
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Corrélation PSA- PIRADS OBS 2 PZ

11 00

1000 |
8,00 +

800

PSA

500
2 3 4 5
PIRADS_OBS2_PZ

Figure 9 : Graphigue représentant corrélation entre PSA et le score PIRADS v2.1 selon
radiologue 2.

Corrélation PSA — PIRADS OBS 1 PZ

noo|

10,00

BOD ‘

PSA

7,00
6,00 |

500 |
. 2 3 4 5
PIRADS_OBS1_PZ

Figure 10 : Graphique représentant corrélation entre PSA et le score PIRADS v2.1 selon
_radiologue 1.
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4. Bilan d’extension :

4.1 Extension locorégionale :

Au total des 34 patients de notre étude diagnostiqué pour cancer de la prostate, 5 patients
ont un envahissement capsulaire soit un pourcentage de 14,7%, 2 patients ont une extension aux
vésicules séminales soit un pourcentage de 5,9% et 1 patient avec une extension aux bandelettes
neurovasculaires soit un pourcentage de 2,9%. Les 26 patients restants ne présentent aucune
extension avec un pourcentage majoritaire de 76,5%.

La répartition des 34 patients de notre étude selon I'extention locoréginale est illustrée par le
graphique suivant.

Tableau XIV : Statistigue descriptive de I’extension locorégionale du cancer de la prostate chez
les 34 patients de notre étude.

Extension
Pourcentage Pourcentage
Fréeguence Pourcentage valide cumule
Valide negatif 26 765 765 785
_envahissement capsulaire s| 17 147 912
_bandelette neurovasculaire 1 29 28 94,1
_Extension VS 2 59 58 1000
Total 34 100.0 100.0
Extension
M nagatif

W ervahissement capsulaire
W bandelette neurovasculaire

B E vension WS

Figure 11 : Graphique montrant la répartition des 34 patients de notre étude selon I’extension
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4.2 Extension a distance : Classification TNM :

> StadeT:
Au total des 34 patients de notre étude, 14 patients sont au stade T2, 8 patients sont au
stadeT3 et 12 patients sont sans données.
Ci-dessous, on trouve des statistiques descriptives et un histogramme de la répartition des
34 patients de notre étude selon le stade T d’extension.

Tableau XV : Statistigue descriptive du stade T d’extension chez les 34 patients de notre étude.

Stade_T
Pourcentage Pourcentage
Fréguence Pourcentage valide cumulé
Valide pas de données 12 353 353 35,3
T2 14 41,2 412 76,5
T3 8 235 23,5 100,0
Total 34 1000 1000

Histogramme

Moyenne = 1,53
Ecait typa = 1,212
=34

125

100

TS

Fréquence

50

25

pg —————
1

Stade_T

Figure 12 : Histogramme montrant la répartition des 34 patients de notre étude selon leur
stade T d’extension.
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> Stade N :
Au total des 34 patients de notre étude, 19 patients sont au stade NO, 3 patients sont au
stade N1 et 12 patients sont sans données.
Ci-dessous, on trouve des statistiques descriptives et un histogramme de la répartition des
34 patients de notre étude selon le stade N d’extension.

Tableau XVI : Statistique descriptive du stade N d’extension chez les 34 patients de notre étude.

Stade_N
Pourcentage Pourcentage
Fréguence Pourcentage valide cumulé
Valide pas de données 12 353 353 35.3
NO 19 55,9 55,9 91,2
M1 3 8.8 848 1000
Total 34 1000 1000

Histogramme

= Moyenne = 74
Ecart lype = G18
F= 34

Fréquence

L

-5 o 5 10 15 20 25
Stade_N

Figure 13 : Histogramme montrant la répartition des 34 patients de notre étude selon leur
stade N d’extension.
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> StadeM:
Au total des 34 patients de notre étude, 19 patients sont au stade MO, 1 patient est au
stade M1a, 2 patients sont au stade M1b et 12 patients sont sans données.
Ci-dessous, on trouve des statistiques descriptives et un histogramme de la répartition des
34 patients de notre étude selon le stade M d’extension.

Tableau XVII : Statistique descriptive du stade M d’extension chez les 34 patients de notre

étude.
Stade_M
Pourcentage Pourcentage
Fréguence Fourcentage valide cumuleé

Walide pas de données 12 353 353 353

MO 19 §5.9 559 9.2

Mia G & O 29 289 94,1

Mib 2| 59 58] 100,0

Total 34 1000 100,0

Histogramme

Moyerne = 79
Ecart iype = 77
N=34

Fréquence

n

2 E)

Stade_M

Figure 14 : Histogramme montrant la répartition des 34 patients de notre étude selon leur
stade N d’extension.
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V. Anatomopathologie :

> Score de Gleason :

Dans notre série, huit (8) patients avaient un score de Gleason < 7 : Gleason 6 et moins, quatre
(4) patients avaient un Gleason a 7, dix (10) patients avaient un Gleason a 8 et plus.

Ci-dessous, on trouve des statistiques descriptives et un graphique de la répartition des
34 patients de notre étude selon le score de gleason.

Tableau XVIII : Statistique descriptive du score de gleason chez les 34 patients de notre étude.
score_gleason

Pourcentage Pourcentage
Fréguence Pourcentage valide cumulé
Valide  Pas de données 12 353 353 353
& et moins 8 23,5 235 58,8
7 4 11,8 11,8 706
8 et plus 10 29.4 294 1000
Total 34 100,0 100,0

score_gleason

MW Fas de données
W& ot moins
| &

Hs ot plus

Figure 15 : Graphique montrant la répartition des 34 patients de notre étude selon le score de
gleason.
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» Score d’ISUP :

Au total des 34 patients de notre étude, huit patients (8) ont un score ISUP 1, quatre (4)
patients ont un score qui varie entre 2 et 3, dix (10) patients ont un score variant entre 4 et 5.
Douze (12) patients sont sans données.

La répartition des 34 patients de notre étude selon le score d’ISUP est illustrée par
I’histogramme suivant.

Tableau XIX : Statistique descriptive du score d’ISUP chez les 34 patients de notre étude.

Score_ISUP
Pourcentage Pourcentage
Frégquence  Pourcentage valide cumulé

Valide  pas de données 12 35.3 353 353

ISUP 1 2] 235 235 58.8

ISUP 2etd 4 11,8 11,8 70,6

ISUP 4et5 10 294 294 100,0

Total 34 100,0 100.0

Score_ISUP

40

30

20

Pourcentage

10

pas de donnéss ISUP 1 ISURP 2 et3 ISUP4etsS
Score_ISUP

Figure 16 : Histogramme montrant la répartition des 34 patients de notre étude selon le score
d’ISUP.
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VI. Stadification du risque du cancer :

La stadification du risque du cancer de la prostate est basée sur differents score :
- Score de Gleason.
- Classification TNM.
- Score d’ISUP.

- Score d’Amico.
Les 3 premiers scores ont été abordés dans les parties ci-dessus, le score d’Amico sera
abordé dans la partie suivante :

> Score d’Amico :

Au total des 34 patients de notre étude, huit patients (8) ont un faible risque, quatre (4)
patients ont un risque intermediaire, dix (10) patients ont un risque élevé. Douze (12) patients
ont des données inssufisante.

La répartition des 34 patients de notre étude selon le score d’Amico est illustrée par
I’histogramme suivant :

Tableau XX : Statistique descriptive du score d’Amico chez les 34 patients de notre étude.

Amico
Pourcentage Pourcentage
Fréguence Pourcentage valide cumule

Valide donnée insuffisante 12 35.3 35,3 35.3

faible risque ] 235 235 58.8

risque intermédiaire 4 11.8 118 706

risuge éleve 10 294 29 4 100,0

Total 34 100,0 100,0
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Histogramme

‘m I I
o - I. i -
-1 a 1 2 a 4

Amico

-1

My 3
Ecart lype = 1,252
H= 34

Fréquence

Y

L)

Figure 17 : Histogramme montrant la répartition des 34 patients de notre étude selon le score
d’Amico.

VIl. Traitement:

Chez les 34 patients de notre étude présentant un cancer de la prostate, 10 patients ont
subient la prostatectomie, 6 patients ont bénéficiés de RTH, 3 patients ont bénéficiés
d’hormonothérapie, 3 patients ont bénéficés de surveillance active et 12 patients sont sans
aucunes données.Ci-dessous, est illustré en graphique les options thérapeutique établient chez
les 34 patients de notre étude.

Tableau XXI : Statistique descriptive des options thérapeutique établies chez les 34 patients de
notre étude.

traitement
Pourcentage Pourcentage
Fréeguence Fourcentages valide cumulé

Valide aucune donnée 12 35.3 353 35,3

prostatectomie 10 29 .4 29.4 647

radiothérapie ] 17,6 17 6 824

Hormonaotherapie 3 88 8.8 a1 2

surveillance active 3 88 8.8 1000

Total 34 100.0 100.0
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traitement

B aucune dannée
W prostatectomis

M radiothérapis

W Hormonathérapie
O sunveillance active

Figure 18 : Graphique montrant la répartition des 34 patients de notre étude selon les

options thérapeutique qui ont été établies.
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I. Rappels :

1. Rappel anatomique :

La prostate est la glande exocrine la plus volumineuse de l'appareil urogénital masculin et
constitue une glande annexe de l'appareil génital. Elle est située au croisement des voies génitales et
urinaires, développée autour de la portion initiale de l'urétre, au carrefour des voies urinaires et des
voies spermatiques. Elle mesure environ 3 cm en longueur et 4 cm en largeur pour une épaisseur de
2,5 cm et pése entre 15 et 25 grammes a I’age adulte, lorsqu’elle est saine. (13)

Elle a une grande importance physiopathologique ; sa sécrétion contribue au volume du
sperme. Son atteinte compromet la fertilité, I'éjaculation et la miction. Avec les vésicules séminales, la
prostate joue un rble essentiel dans la synthese et I'émission du liquide spermatique. Elle contribue
plus indirectement au cycle miction-continence par sa composante musculaire lisse, ses rapports
étroits avec l'urétre qui la traverse, le col vésical, le sphincter urétral intrinseque et les structures de
maintien de la vessie (ligaments pubo-vésicaux et aponévrose pelvienne). (14)

La prostate est entourée par des pédicules vasculo-nerveux participant a la réponse sexuelle
masculine (nerfs caverneux et spongieux, arteres pudendales accessoires et plexus veineux de
Santorini). Avec le vieillissement, les modifications anatomiques de la glande prostatique sont parfois
a l'origine de troubles urinaires et de dysfonctions sexuelles responsables d'une diminution de la
qualité de vie (15,16).

L'organisation, la topographie et les rapports anatomiques de la prostate sont des éléments
importants pour comprendre son role combiné tant dans la sphere génitale que dans la sphére

urinaire.

1.1. Localisation :

La prostate est une glande exocrine, impaire, de I’appareil génital masculin, située au carrefour
des voies génitales et urinaires. Elle se trouve dans le petit bassin au niveau de la partie antérieure de

la cavité pelvienne : (17)
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- A l'arriére de la symphyse pubienne

- En-dessous de la vessie

- Au-dessus du diaphragme uro-génital
- En avant du rectum

- Entre les muscles élévateurs de I’anus de chaque coté.

Appareil de la reproduction

Vésicule séminale

Conduit déférent

Appareil gasiro-

intestinal
Rectum
Prostate
Canal éjaculateur
Canal anal
Orifice anal

Appareil urinaire

Vessie

Urétre

Figure 19 : Situation de la glande prostatique. (18)

1.2. Morphologie externe :

La prostate possede une morphologie conique et aplatie, souvent comparée a celle d’'une
chataigne. Sa consistance est ferme, réguliere et élastique. Elle est de couleur blanche, gris blanchatre
ou rose pale en fonction de son activité. Chez le jeune adulte (20 ans), la prostate mesure 3cm de

hauteur, 4cm de largeur, 2,5cm d’épaisseur pour un poids environ de 20 a 25 grammes.
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Sa constitution externe décrit quatre faces (antérieures, postérieures et latérales), une base
supérieure et un sommet (apex) inférieur : (19,20)

- La face antérieure, plane et verticale, est située en arriére de la symphyse pubienne a
laquelle elle est rattachée par les ligaments puboprostatiques et séparée par un tissu
cellulo-graisseux. Entre ces ligaments se trouve le plexus de Santorini (plexus veineux
rétro-pubien).

- Deux faces inféro-latérales convexes qui sont au contact des muscles élévateurs de I'anus.
La face postérieure, oblique, est divisée en deux lobes latéraux par un sillon médian
vertical. Elle est séparée du rectum par le fascia de Denon Villiers (fascia recto-vésical),
entre ces deux se trouve un espace virtuel a I'état physiologique appelé I'espace
rétroprostatique.

La base qui est la partie supérieure horizontale de la prostate est délimitée en deux versants
par la fente prostatique :
+ Le versant antérieur urétro-vésical compris entre le col vésical en avant a qui il fait
face et la fente prostatique en arriére.
4+ Le versant postérieur ou les vésicules séminales et les canaux déférents convergent
pour former les canaux éjaculateurs qui se jetteront dans la fente prostatique.
L’apex, dénommé aussi sommet, est la partie inférieure de la prostate en contact avec le
diaphragme uro-génital et il est recouvert par la partie postérieure du sphincter strié de

I'uretre qui émerge en arriere de I'apex.
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conduit éjaculatenr

r - base : versant séminal

face postérieure

l o : o P —

Figure 20: Morphologie externe de la prostate. (21)

1.3. Morphologie interne :

La prostate est enveloppée par la capsule prostatique d’ou partent en profondeur des
prolongements internes (septums) faconnant des cloisons entre les lobules et créant des lobes
prostatiques formés de 30 a 40 glandes prostatiques. La loge est traversée par différents canaux tels
que l'uretre, les canaux éjaculateurs ou l'utricule. Quatre lobes se distinguent par leur disposition
envers ces canaux : (22)

- Le lobe ventral ou I'isthme situé en avant de l'urétre.
- Le lobe moyen (médian) cranial est compris entre I'urétre et les canaux éjaculateurs.
- Les lobes latéraux droite et gauche situés en arriere des canaux éjaculateurs et en

dessous du lobe moyen.
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Figure 7

1- Isthme

2- Uréetre

3- Lobe gauche

4- Utricule prostatique

5- Conduit ejaculateur

6- Lobe moyen

7- Glande intersphincterienne
8- Sphincter vesical

Figure 21: Structures des lobes de la prostate. (23)

e |’uretre prostatiqgue débute au niveau du col vésical, il traverse la prostate verticalement jus-
qgu’a I'apex. A mi-chemin, il présente un angle a 130 degrés vers I'avant le divisant en un seg-
ment proximal et distal (membraneux) mesurant chacun 15 millimeétres. Au niveau de cet
angle, le veru montanum fait saillie dans la paroi postérieure de l'urétre. Il est constitué de
fibres musculaires lisses qui se contractent lors de |’érection empéchant une éjaculation
rétrograde(24). A son niveau s’abouche l'utricule en position médiane et les canaux
éjaculateurs de chaque coté de 'utricule.

e Les deux canaux éjaculateurs naissent de I'union des ampoules des canaux déférents émanent

des testicules et du col des vésicules séminales. lls ont une longueur de 2,5 cm et suivent un
trajet oblique en avant entre les lobes latéraux et le lobe moyen. lls véhiculent les
spermatozoides stockés dans les ampoules différentielles et le liquide séminal produit en parti
par les vésicules séminales.

e L’utricule prostatique se trouve en arriére de l'uretre proximal et s’abouche dans le veru

montanum entre les deux canaux éjaculateurs.
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e L’appareil sphinctérien comprend :

4+ Le sphincter lisse, interne, en continuité avec le détrusor au niveau du col vésical qui
entoure l'uretre proximal sur son premier centimetre. Il est formé de fibres musculaires
lisses, lui conférant une motricité autonome qui empéche I’écoulement spontané de l'urine
dans la vessie.

+ Le sphincter strié, externe, qui entoure l'urétre distal au niveau de I'apex est formé de
fibres musculaires striées lui conférant une motricité volontaire permettant de controéler la

miction.

Comduit
diéfdrent
Glande séminale

Ampoube du conduit
défdrent

Conduit de la glande séminake
Cantour de |a prostate

—— Conduit éjaculatewr

Utricule prostatique

f———— Glandies prostatiques

Colliculus séminal

SinUE prostatigue =

Urétre prostatigue

Sphincter de Furétre
furétre membrarsaddl
Urétre spongieux

Fig. 12.4 - Glandes prostatiques ot conduits éfaculateur

Figure 22: Les conduits de la prostate. (17)

1.4. Anatomie zonale :

La description zonale décrite par John Mc Neal en 1968 est actuellement le modéle anatomique
de référence, il concerne une prostate normale d’un poids moyen de 20 grammes chez I’lhomme d’une
trentaine d’années. L'urétre et les canaux éjaculateurs servent de référence anatomique pour décrire

les quatre zones distinguées : (5,25)
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e La zone périphérique : C’est la partie postéro-inférieure de la glande, elle entoure la zone

centrale et I'urétre distal jusqu’a I'apex (accessible au TR). Elle représente 70% de la masse
glandulaire comprenant des glandes de petites tailles et un stroma peu dense, la grande

majorité des cancers prostatiques émerge de cette zone (70%).

e La zone centrale : Elle a la forme d’un cone qui occupe la partie postéro-supérieure de la
glande dont le sommet se situe a hauteur du veru montanum ou s’abouche les canaux
éjaculateurs qu’elle entoure sur tout leur trajet et sa base correspond a celle de la prostate. Elle
représente 25% de la masse prostatique avec des glandes de grandes tailles et un stroma
dense. Elle constitue le siege privilégié des infections prostatiques et de 10% des cancers.

e La zone de transition : Elle est formée de deux lobes qui entourent les faces postérolatérales et

inférieure de l'urétre proximal situé au-dessus du veru montanum. Elle représente 5% de la
masse glandulaire prostatique, ces glandes sont semblables a celles de la zone de transition
avec un stroma plus dense. C’est ici que se développe principalement I’hypertrophie bénigne

de la prostate ainsi que 20% des cancers prostatiques.

e Le stroma fibro-musculaire : Il tapisse la face antérieure de la prostate du col vésical jusqu’au
sphincter strié en avant de I'uretre, dépourvue de glandes et ne peut étre le siege d’aucun
processus pathologique.

L’anatomie « clinique » de la prostate est limitée a son aspect lors du toucher rectal. Un sillon
médian divise la glande en deux lobes. Sa base se continue avec les vésicules séminales et sa pointe

est prolongée par I'uretre membraneux.
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| Zone de transition | | Zone centrale Zone périphérigque | | Zone fioreuse

Figure 23 : Anatomie zonale de la prostate selon Mc Neal. (5)

1.5. Vésicule séminale :

Les vésicules séminales constituent deux glandes situées latéralement en arriére du col vésical,
en arriere et au-dessus de la prostate. Elles sont rejointes en dedans par les ampoules défférentielles,
dilatations terminales des canaux déférents mesurant de 3 a 5 mm de diametre, pour former les
canaux éjaculateurs qui sont situés dans la zone centrale, rejoignant l'uretre prostatique au niveau du
veru montanum, en dessous de l'utricule prostatique.

Les canaux éjaculateurs sont fins, mesurent environ 1 mm de diameétre, et sont entourés de

tissu fibro-musculaire. (Figure 24)

T ——————

Urinary bladder

T -
\3 = ' ,',;r . y

Bladder and prostate (posteror wiew)

Figure 24: Vue postérieur de la vessie et de la prostate montrant les vésicules séminales. (26)
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1.6. Capsule prostatique :

La prostate est entourée par une fine couche de 2-3 mm d’épaisseur. Cette structure appelée
capsule prostatique, n’est pas une véritable capsule mais une densification du tissu fibromusculaire.
Elle est identifiée a la partie postérieure et latérale de la prostate, mais pas a I’apex et a la base ou elle

se continue avec le plancher pelvien en haut, et la paroi vésicale en bas.

Vesicules
seminales

Vessie

- Prostate

Capsule

Veru montanum

Conduit éjaculateu

Sphincter

Figure 25: Coupe coronale de la prostate montrant la capsule prostatique. (27)

1.7. Vascularisation :

a) Vascularisation artérielle :

La prostate est principalement vascularisée par I'artére vésicale inférieure issue de I'artére
iliaque interne. L’artére vésicale se divise en deux branches collatérales : (28)
e La branche vésico-prostatique longe la base prostatique et pénetre dans la prostate par le col
vésical qu’elle vascularise. Puis elle descend le long de I'urétre proximal jusqu’au veru
montanum. Ses ramifications vascularisent I'urétre ainsi que la partie péri-urétrale et les

conduits éjaculateurs.
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e La branche prostatique parcoure la capsule prostatique, elle donne des ramifications latérales
et postérieures qui vont pénétrer la capsule et vascularisé les deux tiers de la prostate par sa
zone périphérique.

L’artére honteuse interne vascularise I'apex et le sphincter externe strié.

L’artére du conduit déférent et I’artére rectale moyenne ont un role accessoire.

| Artere Hague interne

Artére visicale

inféricure
Artbre Prostatigue | Lobe médian
Branches uréthrales | Lohe latéral Gauche
Eranchesﬂapsulahe--

Figure 26: Vascularisation artérielle de la prostate. (29)

b) Retour veineux :
Le retour veineux prostatique se jette dans le plexus de Santorini. Il se compose de trois
groupes distincts :

e Un groupe superficiel antérieur qui chemine a la face antérieure de la prostate.
e Deux groupes latéraux, intimement en relation avec le groupe antérieur grace a de

nombreuses veines communicantes qui traversent le fascia endopelvien. lls ont également des

ramifications avec les plexus obturateurs.

L’ensemble du réseau veineux forme une sorte de maillage autour de la prostate, se réunissant

en formant les veines vésicales inférieures qui se jettent dans la veine iliaque interne.
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¢) Drainage lymphatique : (30)

Le drainage lymphatique de la prostate se fait depuis la glande vers les angles postéro latéraux
de la prostate principalement. Le drainage de la base prostatique se fait vers les lymphonoeuds
sous-veineux de la chaine iliaque externe et parfois vers les lymphonoeuds artério-veineux de la
méme chaine.

Le drainage de la partie moyenne de la glande s’effectue vers les lymphonoeuds ombilical,
vésico-prostatique et rectal, dans I’émergence des branches a leur origine sur I'artére iliaque
interne.

L’apex prostatique se draine par des collecteurs qui longent le muscle élévateur de I’anus dans
I'axe des lames sacro pubiennes puis vers les lymphonoeuds sacraux latéraux du groupe iliaque
interne ou vers les lymphonoeuds présacraux du promontoire de la chaine iliague commune.

De la face antérieure de la prostate, les lymphatiques suivent les vaisseaux pudendaux sous le

muscle élévateur de I'anus jusqu’au lympho-noeuds pudendal situé sous le ligament sacro-épineux.

1. Noeuds pré-aortiques 7. Noeuds lllagques externes

2. Trajets depuls les testicules 8. Neeud Inguinal profond supréme
3. Noeuds lllagues communs 9. Neeuds Ingulnaux profonds

4. Neeuds du promontoire 10. Neeuds Ingulnaux superficielles
5. Noeud sacral 11. Neeud pré-symphysaire

6. Noeuds lllaques Intemes

Figure 27 : Vaisseaux et nceuds lymphatiques pelviens et des organes génitaux chez ’homme. (31)
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1.8. Innervation :
Le plexus sympathique prostatique est constitué par les filets nerveux situés sur les faces latérales
de la prostate. Ces nerfs proviennent du plexus hypogastrique.

L’innervation parasympathique est assurée par les nerfs viscéraux provenant du plexus sacré (S3
et S4). Ces nerfs stimulent la sécrétion de liquide séminal alcalin diluant le sperme ; ils assurent aussi
la contraction des fibres musculaires permettant le transport de ce liquide jusqu’a l'uretre. (32)

Les branches terminales des plexus nerveux hypogastriques inférieurs sont situées dans le
plan interfascial de chaque c6té de la prostate et dans le dédoublement de I'aponévrose
prostato-péritonéale de Denonvilliers. La terminaison des lames sacro-recto-génito-pubiennes
contient les fibres nerveuses sensitives, sympathiques et parasympathiques issues et destinées aux
organes pelviens, a l'uretre et aux corps érectiles du pénis. Dans certains cas, des nerfs somatiques
moteurs traversent le levator ani pour rejoindre le trajet latéro-vésico-prostatique et se destinent au
sphincter de l'urétre. Les nerfs destinés aux corps érectile du pénis issus de la partie inférieure des
plexus hypogastriques inférieurs cheminent dans ce qu'il est convenu d'appeler « les bandelettes
neuro-vasculaires », mais plus précisément s'étalent sur les faces latérales de la prostate dans le plan
interfascial et en arriére de la prostate dans le dédoublement de I'aponévrose de Denon Villiers (33).
Les nerfs de I'érection rejoignent alors les corps caverneux en passant de part et d'autre du sphincter

strié et de l'urétre membraneux. (34)

I. Plexus Rhypogastrigue infériens, 2. Colonne horizonrale, 3.
Colonmne wverticale, 4. Nerfm cavermeunx, 5. Nerf prostavigue,
6. Fascia recto-vésical.

Figure 28 : Représentation schématique du trajet des nerfs issus du plexus hypogastrique
inférieur dans la région pelvienne (d’aprés Gil Vernet). (35)
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2. Rappel histologique :

La prostate est majoritairement constituée de tissu glandulaire tubulo-alvéolaire et de fibres
musculaires lisses répartis en quatre zones. (36,37)

La zone de transition, entourant l'urétre prostatique proximal, est constituée de deux lobes
regroupant 5 % de la masse glandulaire prostatique dont les canaux s'abouchent a la partie terminale
de l'uretre prostatique proximal en amont de l'angle urétral.

La zone centrale, située en arriére de la zone de transition, entoure les canaux éjaculateurs et
forme la majeure partie de la base prostatique. Elle constitue 25 % de la masse glandulaire prostatique
dont les canaux s'abouchent dans l'uretre prostatique distal a proximité du veru montanum.

La zone périphérique entoure la zone centrale et l'uretre prostatique distal. Elle constitue par
conséquent une petite partie seulement de la base prostatique mais essentiellement l'intégralité de
I'apex prostatique. Elle forme 70 % de la masse glandulaire prostatique dont les canaux s'abouchent
également dans l'uretre prostatique distal a proximité du veru motanum.

La derniere zone est le stroma fibromusculaire antérieur développé a partir du col vésical en
proximal et du sphincter strié en distal. Située en avant de l'urétre prostatique, cette zone constituée
de fibres musculaires lisses et striée est complétement dépourvue de tissu glandulaire (Fig. 29).

La prostate est entourée d'une pseudo-capsule composée d'une couche interne musculaire lisse
et d'une couche externe de collagene (38). Cette limite est interrompue au niveau du col vésical, des
régions vésiculo-déférentielle et antérolatérale de I'apex prostatique pouvant rendre difficile la
classification d'un cancer développé dans l'une de ces régions. (39)

Les Glandes prostatiques : Environ 50 glandes tubulo-alvéolaires bordées par un épithélium
bi-stratifié et qui possédent chacune un canal excréteur qui s’ouvre dans l'uretre prostatique (Fig. 30).

Les cellules glandulaires ont des récepteurs aux androgénes et sont donc

hormono-dépendantes. (40)
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Figure 30 : Coupe transversale de la glande prostatique. (42)

46



Cancer de la prostate : Comparaison de I'IRM bi paramétrique versus Multiparamétrique.

3. Rappel physiologique (43, 44, 45) :

En raison de sa localisation au carrefour des voies spermatiques et urinaires, la prostate est
impliquée dans la miction, la fertilité et I’éjaculation.

Les sécrétions prostatiques participent a la formation du sperme et constituent 30% du volume
du plasma séminal, soit 0,5 a 1 ml. Celui-ci est essentiellement composé de liquide sécrété par les
vésicules séminales, les glandes bulbo-urétrales (glandes de Cowper) et la prostate.

Les sécrétions prostatiques se présentent sous la forme d’un liquide blanchatre, trouble, avec un
pH acide de 6,4. Elles contiennent des protéines (I’antigene spécifique prostatique (PSA), la
phosphatase acide prostatique, la protéine de sécrétion prostatique : spermine, qui donne son odeur
au sperme, et l'albumine), des électrolytes (Mg, Zn), du cholestérol, contenu dans des vésicules
membranaires de phospholipides (Prostasomes) et de I’acide citrique.

Le réle physiologique de la prostate lors de la miction est probablement mineur.

En ce qui concerne I’éjaculation, la prostate prend surtout une part active dans la premiére
phase. Durant cette phase, les différents constituants du sperme s’accumulent dans 'urétre
prostatique. Ce dernier se dilate entre le sphincter lisse proximal et strié distal et forme le sinus
prostatique.

Lors de la deuxieme phase de I’éjaculation, le role de la prostate est moindre. Le sphincter lisse
du col est fermé tandis que le sphincter distal s’ouvre. Le sperme est projeté a travers le méat urétral
sous |’effet des contractions de l'urétre, des vésicules séminales et des muscles du périnée.

Les contractions compriment la prostate qui évacue une nouvelle quantité de liquide prostatique.

Tout comme d'autres organes sexuels accessoires, est largement controlée par la principale
hormone sexuelle masculine, la testostérone. La testostérone est principalement produite dans les
testicules et circule dans le plasma sous forme libre (2%) et liée (98%). La testostérone est la principale

hormone plasmatique responsable de la fonction et de la croissance de la prostate, il semble que la
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testostérone agisse principalement comme une pro-hormone plus localement active, la
dihydrotestostérone (DHT), qui agit directement dans la prostate pour modifier les cellules.

La testostérone est convertie en DHT par la 5x-réductase, une enzyme impliquée dans plusieurs
voies métaboliques chez I'nomme et la femme. La Saréductase possede trois isoformes : 5x-R1,
5x-R2 et 5x-R3.

La 5x-réductase-2 est l'isoforme principale qui intervient dans la conversion de la testostérone
en DHT dans la prostate et est la cible d'une classe de médicaments connue sous le nom de

S5x-réductase-2.

II. Le Cancer Prostatique :

1. Epidémiologie descriptive :

1.1 Prévalence :

Le cancer de la prostate est le cancer le plus fréquent chez ’lhomme. En 2020, sa prévalence
partielle a 5 ans est estimée selon I'lARC (International Agency for Research on Cancer) a 4 956 901
cas a travers le monde (46), et 9 135 cas au Maroc (47) soit respectivement une proportion de 20% et
de 16,9% des cancers de I’homme.

Globalement, les chances, pour un homme de développer un cancer de la prostate allaient de 1 a
16, avec une grande disparité géographique et socio-économique ; ainsi les chances allaient de 1 a 56
pour les pays a IDH faible a moyen et de 1 a 7 dans les pays a IDH élevé. (48)

Au Maroc les données nationales les plus récentes proviennent du registre des cancers du Grand
Casablanca. Ce dernier qualifie le cancer de la prostate soit le plus fréquent des cancers de I’lhomme
de plus de 50 ans et représente 10,5% de I’ensemble des cancers. (49)

Durant la période entre 2008 a 2012, une étude a été faite démontrant que la localisation du
cancer la plus fréquente chez le sexe masculin était le poumon avec 23% des cas suivie de la prostate
avec 13% des cas, avec une nette augmentation du nombre de nouveaux cas passant de 124 a 296

(Figure 31). (50)
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Récemment , selon le RCGC , Le nombre de nouveaux cas de cancer de la prostate enregistré
s’élevait a 1438 durant la période 2013-2017, soit une proportion de 13,6 % des cancers de I’'homme

et 5,7 % de tous les cancers quelque soit le sexe. (4)

Effectif

2004 2005 2006 2007 2008 2009 010 am 012

Figure 31: Evolution du hombre de nouveaux cas entre 2004 et 2012, registre des cancers du grand
Casablanca. (50)

1.2  Incidence :

a) Incidence mondiale :

En 2020 plus de 1 414 000 nouveaux cas (7.3%) de cancer de la prostate (CaP) sont
diagnostiqués chaque année dans le monde, avec un taux d'incidence standardisé pour I'dge de 31
pour 100000 habitants par an (risque cumulatif a vie : 3,9%). Ce qui fait de cette maladie le 4e
néoplasme le plus fréquent chez les deux sexes et le 2éme globalement chez les hommes, aprés le
cancer du poumon.(3)

Des classements similaires sont rapportés aux Etats-Unis, ou prés de 268 490 cas incidents de

CaP sont attendus pour I'année 2022 (3 éme cancer incident global et 1er chez les hommes). (51)
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En Europe, spécifiquement en ltalie, les nouveaux diagnostics en 2020 devraient dépasser 36 000
cas de CaP (4éme cancer incident global et 1er chez les hommes), alors qu’en France, elle est de 66
070 nouveaux cas, avec une prévalence a 258 722 en 2021. (52)(53)

En général, la plus grande incidence est observée en Europe par une incidence arrivant a 473.225
suivis de I'Asie et I’Amérique du nord par des taux d’incidence de 371 225 et 239574
respectivement. Alors que la plus faible incidence est observée en Afrique et en Océanie en moins a 93

173 et 22 421 respectivement. (53)

Incidence, both sexes

Oceania

(1.69%)
- Europe
T;r:;;:) (33.50)
LAC**
(15.29a)
MN.AmMerica*

(16.99:) Asia

(26.29%)
Population Number
| ] Europe 473 344
] Asia 371 225
| | *Morthern America 239 574
| — **| atin America and the Caribbean 214 522
(=il Africa 93173
Oceania 22 421
Total 1414 259

Figure 32 : Nombre de cas et incidence du cancer de la prostate dans le monde (GLOBOCAN 2020).

(46)

Number of new cases in 2020, both se

Breast
2261 419 (11.7%)

L.

2 206 771 (11.49%)
Other cancers -
8275 743 (42 9%) ) Colorectum
1931 590 (109%)
Prostate
1 414 259 (7.39)
Oesophagus Stomach
604 100 (3.1%) 1 089 103 (5.6%)
Cervix uteri Liver
604 127 (3.1%) 905 677 (4.7%)

Total: 19 292 789 cases

Figure 33: Diagramme d’incidence des différents cancers dans le monde : Nouveaux cas de cancer en
2020 tout dge et sexe confondus. (GLOBOCAN 2020). (46)
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b) Incidence au Maroc :

Selon The Global Cancer Observatory Morocco 2020, le cancer de prostate est classé au 4éme
rang avec 15,2% des cas incidents de I’ensemble des cancers chez les hommes soit 4429 nouveaux
cas et ceci apres le cancer poumon. Il représente 7.5% de I’ensemble des cas de cancers tout sexe

confondu. (47)

Lung
6502 (22.3%)

Other cancers
12 307 (42.2%)
Prostate
4429 (15.2%)
Colorectum
2 465 (B.5%)
Stomach Bladder
1 520 (5.2%) 1944 [6.7%)
Total: 29171

Figure 34 : Nombre de nouveaux cas de cancer de la prostate au Maroc par rapport aux autres cancers
chez ’homme en 2020 (GLOBOCAN2020). (47)

Et selon le registre de la région du grand Casablanca, reconnu comme référence a I’échelle
nationale. Durant la période de I'étude (2008-2012), le cancer de la prostate représentait 12,4% des
cas de I’ensemble des cas de cancers enregistrés chez le sexe masculin et 5,5% de I’ensemble des cas
enregistrés tout sexe confondu (figure 35). (54)

Le nombre de nouveaux cas de cancer de la prostate enregistré s’élevait a 1438 durant la

période 2013-2017 soit une proportion de 13,6 % des cancers de ’lhomme et 5,7 % de tous les
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cancers quelque soit le sexe. L’incidence brute était de 13,5 pour 100000 hommes et I'incidence
standardisée sur la structure d’age de la population mondiale était de 15,3 pour 100000 (Tableau 22).
(4)

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 aprés 65 ans ; plus de 350 nouveaux cas par an pour 100000

habitants. (55)

M Prostate

W Autres

Figure 35 : Proportion du cancer de la prostate parmi les autres localisations chez ’homme, registre
des cancers du grands Casablanca 2008-2012. (54)

Tableau XXII : Incidences du cancer de la prostate pour la période 2013-2017, RCGC. (4)

Paramétre Résultat

Cas mncidents 1438
Fréquence parmi les cancers masculins (%a) 13.6
Fréquence parmi tous les cancers (deux sexes) (%o) 37
Incidence brute /100000 13,5
Incidence standardisée sur la population Marocaine /100000 97
Incidence standardisée sur la population Mondiale /100000 153
Incidence cumulée 0-64 ans (%a) 0.3
Incidence cumulée 0-74 ans (%a) 20
Incidence cumulée 0-64 ans (%a) 0.3
Incidence cumulée 0-74 ans (%a) 1.9
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1.3  Mortalité :
a) Mortalité mondiale : (46)

Le cancer de la prostate est considéré comme |'une des principales causes de déces dues au
cancer.

Selon les études épidémiologiques les plus récentes, il représente la 5éme cause de mortalité au
monde apres le cancer pulmonaire, hépatique et du tube digestif notamment estomac, cblon et
rectum tout sexes confondues.

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. (Figure 36)

Ce taux de mortalité connait lui aussi une forte variation selon l'origine géographique et
ethnique. En Asie, Il représente la 1ére cause de décés par cancer chez I’lhomme soit 32,1% des décés
par cancer en 2020 suivie de I’Europe qui actuellement prends la 2éme place de décés soit 28,8% puis
vient I’Amérique latine avec un pourcentage de décés de 15,3% quand a I’Afrique et ’Amérique du

Nords ont respectivement un pourcentage de déces de 12,6%et de 9,9%.(Figure 37)

Number of deaths in 2020, both sexes, all ages

Lung
1 796 144 (18%)

Other cancers
3 557 464 (35.7%)

Colorectum
935 173 (O.4%)

Prostate
375 304 (3.8%)

Liwver
830 180 (B.3%)

Pancreas
466 D03 (4.79%)

Stomach
TEE 793 (7. 79a)

Oesophagus Breast
544 076 (5.5%) 684 996 (6.99%)

Total: @ 958 133 deaths

Figure 36: Répartition des décés par cancer dans le monde en 2020. (46)
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Mortality, both sexes
Oceania
{1.39s)
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M_AMerica® (32.19:)
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(12.69)
LAC**
(15.3%) Europe
(28.89%)
Population NMumber
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Figure 37 : Variation du taux de mortalité du cancer de la prostate selon les pays (GLOBOCAN 2020).

(46)

b) Mortalité au Maroc : (47)

Selon The Global Cancer Observatory Morocco 2020, le cancer de la prostate représente la 2éme
cause de mortalité par cancer au Maroc avec un taux de 5.3% pour 100 000 habitants soit 1875

cas pendant ’'année 2020.

Estimated number of incident cases and deaths prostate, males, all ages
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0 2000 4000 6000 8000 10 000 12 000 14 000

Data source:GLOBOCAN 2020 Numbers misrtona Ageacy for Rsedrchon Cancer
Graph production: Global Cancer Observatory (rttp chn iarc.frf)
® International Agency for Research on Cancer 202

Figure 38 : Taux de mortalité et incidence du cancer de la prostate en Afrique.
(Globocan2020). (47)
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1.4  Variation en fonction de I’age : (4)

Le cancer de la prostate est exceptionnel avant 45 ans, son incidence augmente régulierement
avec I’age. Selon le rapport du RCRC de 2013-2017, la distribution des nouveaux cas de cancer de la
prostate avait montré une classe modale représentée par les sujets agés de 75 ans et plus. Cette
derniére représentait 35,6 % des cas. (figure 39) (4)

Les taux d’incidence spécifique du cancer de la prostate augmentaient avec I’age, enregistrant
un pic de 235,4 pour 100000 hommes agés de 70- 74 ans. (figure 40) (4)

Ainsi, la moyenne d’age des malades atteints du cancer de la prostate a été de 70,4 ans, La

tranche d’age la plus touchée est celle de 75 ans et plus.
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Figure 39 : Répartition du nombre de cas du cancer de la prostate en fonction des classes d’age pour
la période 2013-2017selon RCGC. (4)
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Figure 40: Incidences spécifiqgues du cancer de la prostate pour la période 2013-2017. RCGC (4)
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1.5  Variation en fonction du type histologique : (4)

Selon le rapport du RCRC 2013-2017, la quasi-totalité des cancers enregistrés au niveau de la

prostate était de type adénocarcinome, soit une proportion de 96,7% des cas. Le type histologique

n’étaient pas renseingné pour un nombre faible de cas représantant 0,6% des cas enregistrés.En

termes de stade au moment du diagnostic, le pourcentage de cas pour lesquels cette information

n’étaient pas renseignée s’élévait a 70% des cas .Ainsi, le stade VI représentait 57,9% du total des cas

pourlequel I'information était disponible. (figure 41,figure 42) (4)

Carcinomes SAl I
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Figure 41: Répartition des cas du cancer de la prostate selon le type histologique de la tumeur pour la

période 2013-2017 selon le RCGC. (4)
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Figure 42 : Répartition des cas de cancers de la prostate selon le stade au moment du diagnostic pour

la période 2013-2017, RCGC. (4)
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1.6 Localisation anatomique :

Le cancer de la prostate résulte d'une transformation maligne des cellules épithéliales
prostatiques qui se multiplient de facon non controlée. Cette transformation nait aux extrémités des
canaux glandulaires des zones glandulaires de la prostate. Elle a lieu dans deux tiers des cas dans les
régions postérieures de la prostate et dans un tiers des cas dans les régions antérieures. Elle touche la
zone de transition ou le stroma fibro-musculaire dans seulement 25% des cas et se développe
principalement dans la zone périphérique et la zone centrale (75% des cas). (56)(57)

Les figures 43 et 44 représentent la topographie des tumeurs prostatiques, développées
respectivement dans la zone périphérique, dans la zone de transition et le stroma fibro-musculaire
antérieur (58-59). On note que les tumeurs de la zone périphérique (75%) prédominent nettement
dans les régions postérieures et que les tumeurs de la zone de transition prédominent nettement dans
les régions antéro-apicales.

Le développement des tumeurs prostatiques se réalise de facon verticale le long de la capsule

prostatique pour les tumeurs de la zone périphérique.

\ 64%

Figure 43 : Localisation des cancers de la zone périphérique (ZP). (58)
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)29.5%

A pex

Figure 44 : Localisation des cancers de la zone de transition (ZT) et du stroma fibro-musculaire
antérieur (SFMA). (59)

L'extension extra-prostatique est plus fréquente pour les tumeurs de la base que pour les
tumeurs de I'apex en raison de la présence d'espaces péri-nerveux servant de porte de sortie au
cancer a travers la capsule prostatique. En effet 90% des tumeurs de la base avec un volume > 4cc ont

une extension extra-prostatique contre 20% des tumeurs de méme volume de la base prostatique

(39). (figure 45)
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base

apex

Figure 45 : Schéma de la prostate divisée en 27 zones permettant l'utilisation d'un langage commun
sur le positionnement des Iésions prostatiques. On note que certains secteurs sont naturellement
délimités par I'anatomie zonale de la prostate alors que d'autres n'ont pas de limite anatomique et

sont subjectifs (par exemple, les limites dans le plan cranio-caudal entre la base, le milieu et I'apex

n'ont pas de définition anatomique). (60)

2. Physiopathologie : (61)

Le cancer de la prostate est une transformation maligne des cellules glandulaires prostatiques
qui acquiérent progressivement la capacité a se multiplier. Il s’agit d’'un adénocarcinome dans 95 %
des cas (les autres formes, trés rares, sont le carcinome a petites cellules, le sarcome). La plupart des
cancers se développent dans la zone périphérique de la prostate, environ 15 % dans la zone
transitionnelle et 5 % dans la zone centrale.

Le développement de ce cancer est sous la dépendance des androgénes mais les facteurs

déclenchant la prolifération cellulaire sont méconnus.
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Plusieurs génes avec différents modes de transmission pourraient étre impliqués dans les formes

héréditaires de cancer de la prostate et notamment le(s) géne(s) localisé(s) sur le :

Chromosome 1: HPC1/ RNASEL, PCaP, HPCX, CAPB;

Chromosome 8: PG1/ MSRI;

Chromosome 13: BRCAZ2;

Chromosome 17: HOXB13, HPC2/ ELAC2;

Chromosome 20: HPC20;

Chromosome X : HPCX.

La progression tumorale semble liée au stade et au grade de la tumeur et des formes plus

ou moins agressives de cancer ont été identifiées : les tumeurs peu différenciées histologiquement
progressent au stade métastatique plus fréquemment et plus rapidement que les tumeurs bien

différenciées.

3. Facteurs de risque :

Aucun facteur de risque n’a été réellement impliqué comme facteur étiologique dans le
développement du cancer de la prostate.

Seuls I'dage 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
genése du cancer prostatique notamment la prédisposition génétique, I’obésité, le régime alimentaire,
les facteurs hormonaux, I'intoxication alcoolo-tabagique et certains médicaments mais aucune étude

n’a prouvé avec certitude leur implication.
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a) L’age:

Le cancer de la prostate est la tumeur maligne la plus fréquemment diagnostiquée chez les
hommes agés. (62)

L'dge est un facteur de risque bien établi pour le cancer de la prostate .L'incidence du cancer de
la prostate augmente avec I'dge. Le cancer de la prostate est rare en dessous de 40 ans, passant de
0,005 % chez les hommes de moins de 39 ans a 2,2 % chez les hommes de 40 a 59 ans, eta 13,7 %
chez les hommes de 60 a 79 ans .Cette tendance liée a I'dge est observée dans le monde entier, tant

dans les pays développés que dans les pays en développement. (63)

g
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Figure 46 : Incidence du cancer de la prostate en fonction de I’age. (64)

Le risque de cancer de la prostate a été observé chez les Afro-Américains ou chez les personnes
ayant des antécédents familiaux positifs aprés 40 ans et aprés 50 ans chez les personnes n'ayant pas
d'antécédents familiaux positifs. Aprés I'age de 65 ans, le risque de prostate est de 6 sur 10. (65)

Au Maroc, Le taux d’incidence spécifique le plus élevé du cancer de la prostate était noté chez
les sujets agés de plus de 75 ans suivi de celui de la classe d’age comprise entre 70 et 74 ans. (4)

Une étude rétrospective et descriptive faite par M.Errachki (66) en 2020 portant sur 149 cas au
sein du service de la radiothérapie de I’hopital militaire Mohammed V de Rabat pour le traitement des

cancers a montré que L’age moyen des patients était de 68,1 ans=6,4.
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Figure 47 : Répartition des cas de cancer de la prostate selon la tranche d’age la plus touchée chez

’lhomme. (63)
Dans notre série, I’dge moyen au diagnostic se situe a 65.18 ans avec des extrémes de 57ans a
77 ans. Ce résultat est en concordance avec ceux de la littérature internationale et mondiale qui

montrent que les patients de plus de 65 ans sont majoritaires parmi les patients porteurs du cancer de

prostate.
Tableau XXIIl : Répartition du cancer de la prostate selon la moyenne d’age.
L’étude L’age moyen Tranche d’age
Série d’Errachki (66) 68,1 ans 48-83 ans
Série d’Abakargori (67) 68,5 ans 43-93 ans
Série de Sylla (68) 66,5 ans 51-100 ans
Série de Taleb (69) 65 ans 52-78 ans
Série de Theron Desoubeaux (70) 65,5 ans -
Série de Perez-Cornago (71) 65,1 ans -
Série de Reulen (72) 62 ans -
Notre étude 65 ans 57-77ans
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b) Prédisposition génétique et antécédents familiaux :

On estime qu'environ 20 % des patients atteints du cancer de la prostate rapportent des
antécédents familiaux, qui peuvent se développer non seulement en raison des facteurs génétiques,
mais aussi en raison des habitudes de vie et d’exposition a certains cancérogénes environnementaux.
(73)

Plusieurs études ont signalé que le facteur génétique héréditaire est associé a un risque accru de
cancer de la prostate, contribuant a environ 5 % des risques de la maladie. Le risque attribué aux
facteurs génétiques augmente encore avec le nombre de parents touchés et I'age précoce des
diagnostics (74). En fonction des antécédents familiaux, on distingue deux types de prédisposition
génétique au cancer de la prostate : L’hérédité mono génique (forme héréditaire) est rare (5 % des cas)
et I’hérédité polygénique (forme familiale) qui est la plus prédominante (95 % des cas).

Les principaux genes associés a la formation héréditaire de la prostate familiale sont le plus
souvent BRCA2 (et BRCAT) et HOXB13 (variant G84E), le chromosome 1g24-25 connu sous le nom de
géne HPC1. La caractéristique des cancers héréditaires mono géniques est un age de survenue
précoce, les cancers BRCA2 mutés et HOXB13 mutés étant aussi marqués par une grande agressivité.
(75)

¢) 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 a développer la maladie :
L’Afrique subsaharienne et les Antilles ont des incidences supérieures a la moyenne. (76)

Aux Etats-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 a un stade
plus avancé et un grade plus élevé avec un taux de mortalité 2.5 fois plus élevé chez eux. (77)

Le risque majeur de déces lié au cancer de la prostate chez la population noire a été confirmé

par le registre de la population américaine Surveillance, Epidemiology, and End Results (SEER). (78)
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Une récente étude américaine de modélisation prédictive de I’histoire naturelle du cancer de
la prostate faite par A. Tsodikov (79) a conclu que les hommes noirs développent un cancer de la
prostate a un age plus précoce que la population masculine générale des Etats-Unis, et qu’ils ont 44%

a 75% plus de risque de développer des métastases avant le diagnostic clinique.

d) Facteurs de risque nutritionnels :

d-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, particulierement riche en graisses, a été associé a une augmentation du
risque de cancer de la prostate en favorisant la production et I'accessibilité des cestrogénes et des
androgenes, 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. (80)

d.2- Produits laitiers a forte teneur en matiéres 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. (81)

Plusieurs interactions pathologiques secondaires a la consommation de ces produits sont
impliqués dans I'augmentation de I'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 a l'insuline 1 (IGF-1). (82)

d.3- Calcium :

Une dose quotidienne supérieure a la dose recommandée serait liée a un risque important de

survenue d’un cancer de la prostate de haut grade (1000 mg/jour).
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Les données épidémiologiques sont insuffisantes pour prouver le mécanisme et nécessite

alors plus de recherches. (83)

d.4-Vitamine D :

Un faible niveau de vitamine D a été associé , selon plusieurs études a un risque accru de
cancer prostatique, cependant des taux élevés de vitamine D avaient un role inhibiteur de la
prolifération tumorale principalement la 1,25-dihydroxy vitamine D (forme active de la vitamine D).
(84)

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. (82)

d.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 (85) (86) notamment I’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 ’lhomme sain (87).

d.6- Role 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 journaliere permettant un effet anti-prolifératif sur les cellules tumorales prostatiques. (76)

e) Facteurs de risque comportementaux :

e.1-Surpoids et obésité :

Selon la derniere étude faite par le WCRF/AICR en 2018, I’association du degré d’obésité
estimé par I'IMC avec I'incidence du cancer de la prostate a été prouvée. Le tour de taille et/ou de
hanche, reflet de I’adiposité abdominale, aurait aussi un role important dans Ilaugmentation du risque

du cancer prostatique. (88)
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Une autre étude prospective réalisée sur une série de cas de 400000 hommes aux EtatsUnis 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.

e.2-Activité physique :

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

assez significatif sachant qu’il diminuerait de maniére tres faible le risque du cancer prostatique. (89)

e.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 a un cancer
de la prostate, 115% d’évoluer vers une extension métastatique, et 40 % de développer une récidive

biochimique. (90)
e.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 dés les premiers verres
quotidiens.

Une consommation importante d’alcool- surtout a un age jeune- est corrélée a la survenue d’un
cancer de la prostate de haut grade expliqué par la fragilisation de la prostate lors de son

développement chez I’'adolescent au cours de la puberté. (91)

e.S-Infections génito-urinaires (IST) :

Les maladies sexuellement transmissibles sont impliquées dans la survenue du cancer de la

prostate en augmentant le risque de 2 a 3 fois surtout les infections a Neisseria Gonorrhoeae et
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Treponema Pallidum. D’autres études ont prouvé l'incrimination des papillomavirus oncogenes
16-18-33 dans la genése 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 I'immunodéficience humaine (VIH).
Ainsi toute inflammation peut étre responsable de tumeurs malignes de haut grade trés

agressives de la prostate avec une évolution fréquente vers les métastases. (92)(93)

f) Facteurs hormonaux :

Les androgenes participent de facon 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 a 3 fois plus susceptibles de développer un cancer de la prostate au
cours de leur vie (taux trés élevés chez I'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. (94)(95)

g) Facteurs liés 4 la profession : (96) (97)

L’exposition au plomb et au cadmium crée des dommages oxydatifs au niveau de la prostate
pouvant évoluer vers des lésions malignes.

Des études ont montré que 40% des agriculteurs développent le cancer de la prostate.

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

4.1 Intérét:
L’objectif du dépistage est la détection du cancer de la prostate a un stade latent et

asymptomatique pour augmenter les chances de guérison des patients atteints.
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Plusieurs études rétrospectives et prospectives ont prouvé que le dépistage précoce du cancer
permettrait de réduire le taux de mortalité liée au cancer (un patient diagnostiqué avant 65 ans non

traité aurait 3 a 4 fois plus de chances de mourir). (98)(99)

4.2  Population cible :

Selon I’OMS, aucune étude n’a démontré I'intérét du dépistage de masse du cancer de la
prostate sur I'état de santé de la population générale, il est donc non recommandé car il ne remplit
gu’en partie les critéres requis pour instauration d’un dépistage actif de I’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 grace a une prise en
charge diagnostique et thérapeutique adaptée sans pour autant impacter la population saine en
négligeant les autres pathologies pouvant étre prioritaires. (100)

Tableau XXIV : Critéres de dépistage selon I’OMS. (101)

Critdres Dépistage du cancer de la pros-
tate
1. La maladie doit représenter un probléme important Oui
de santé publique
2. Elle doit exister a un latent reconnaissable Oui
3. L'histoire naturelle de la maladie incluant le Oui

développement du stade déclaré doit étre
correctement compris

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

5. Il doit exister des tests performants pour le Partiellement : sensible, peu
dépistage spécifique, sur diagnostic+++
6. Le test doit étre acceptable pour la population Oui
7. Les bénéfices doivent étre analysés en intégrant A faire
des facteurs économiques
8. Le dépistage doit diminuer la mortalité due a la Attente de résultats : essais en
maladie dépistée cours

Cependant, le dépistage individuel est fortement conseillé en raison des bénéfices de cette
approche aprés information objective pour ne pas laisser méconnaitre et laisser évoluer un éventuel

cancer agressif de la prostate. Il est non systématique et seuls les patients demandeurs ou
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symptomatiques doivent étre 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 I’Association Francaise d’Urologie, les recommandations sont les suivantes : (102)
Le dépistage pourrait étre recommandé a partir de 45 ans chez les hommes a 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).
Il est recommandé chez les hommes agés de 50 ans a 74 ans, si I’espérance de vie est
> 10 ans.
Il n’est pas recommandé chez les hommes dont I'espérance de vie estimée est inférieure a
10 ans en raison d’un age avancé ou de comorbidités séveéres.
Si le PSA est > 4 ng/ml, une consultation urologique est recommandée pour avis, en vue
de I'indication d’une biopsie prostatique écho-guidée (12 préléevements).
Les recommandations de I’Association Européenne d’Urologie (EAU) de 2019 proposent : (103)
De faire un premier dosage a 40-45 ans. Une valeur de PSA > 1 ng/ml a 45 ans et une
valeur de PSA > 2 ng/ml a 60 ans sont associées a une augmentation significative du
risque de mortalité spécifique et du risque de diagnostic de cancer de la prostate avancé
ou métastatique méme 25 ans aprés ce premier dosage. Il a été démontré que les hommes
avec une valeur de PSA > 2 ng/ml a 60 ans avaient 26 fois plus de risque de mourir d’un
cancer de la prostate.
D’adapter la fréquence de ce dosage en fonction de cette valeur initiale, avec un intervalle
de 2 a 4 ans pour les hommes avec un PSA > 1 ng/ml a 45-59 ans et de 8 ans pour ceux
avec un PSA < 1 ng/ml.
Le dépistage est tres recommandé chez les patients porteurs de mutations des genes BRCA 2 et

HOXB13 ou ayant une histoire familiale chargée : cancer du sein ou de I’ovaire héréditaire du fait de la
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prédisposition génétique liée aux genes BRCAT et BRCA2, avec complément de prise en charge en

consultation d’oncogénétique. (104)

4.3 Outils de dépistage : (105)

2 principaux outils de dépistage :
Le toucher rectal : Cet examen permet de dépister des anomalies de consistance de la
prostate avant I'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 I'indication d’une biopsie prostatique.
Le PSA : Le dosage de I’antigéne spécifique prostatique PSA est suffisant en premiére
intention. Une méta-analyse a été faite dans le but de comparer les performances
respectives du TR et du PSA en terme de dépistage du cancer prostatique montrant la
supériorité du PSA avec une spécificité de 93.2%, une sensibilité de 72.1% et une VPP de

25.1%.

5. Diagnostique positif :

Le diagnostic du CaP est anatomopathologique. Il est le plus souvent fait alors que les patients

sont asymptomatiques

5.1 Diagnostic clinique :
a) Signes fonctionnels :

La présence de certains symptdomes peut faire évoquer un cancer de prostate localement avancé
ou métastatique :
v" Des troubles urinaires irritatifs ou obstructifs, signe d’'un envahissement trigonal par le cancer
de prostate
v" Une hémospermie, une hématurie ;
v" Une altération de I'état général ;

v" Des douleurs osseuses, révélatrices de métastases osseuses ;

70



Cancer de la prostate : Comparaison de I'IRM bi paramétrique versus Multiparamétrique.

v' Des signes neurologiques (paresthésie, déficit musculaire des jambes, un syndrome de la
queue-de-cheval) faisant évoquer une compression médullaire par des métastases
rachidiennes.

Ces signes cliniques se trouvent avec des taux variables.
Au total des 34 patients dans notre étude, la majorité d’entre eux étaient symptomatique avec
un pourcentage de 85,3% qui présentaient un prostatisme, soit le motif de consultation le plus

fréquent. Les 14,7% des patients restant étaient asymptomatique.

b) Toucher Rectal :

Le diagnostic est évoqué généralement a partir des données du toucher rectal. Ce dernier est fait
systématiquement dans le cadre du dépistage, le plus souvent devant une élévation du PSA ou plus
rarement a I’occasion des signes locaux urinaires (pollakiurie, dysurie) ou sexuels (dysfonction
érectile) ou devant une hémospermie ou une hématurie. Il peut aussi étre réalisé lors d’un bilan d’une
affection de voisinage (affection digestive, hernie inguinale) ou lors d’un bilan d’extension de
métastases osseuses.

Temps capital de I’examen physique.
Un cancer de la prostate est évoqué devant :

- un nodule dur, irrégulier, non douloureux ;

- un envahissement de la capsule, des vésicules séminales ou des organes de voisinage. Toute
anomalie percue au toucher rectal pose l'indication d’une IRM prostatique avec éventuellement la
réalisation de biopsies de prostate. Tout nodule n'est pas forcément un cancer. Seule la biopsie pose
le diagnostic.

Un TR normal n’élimine pas le diagnostic.

Au total des 34 patients de notre étude, 9 de nos patients soit 26,5% ont présenté une prostate
suspecte, alors que 25 patients soit 73,5% ont présenté une prostate normale a I’examen clinique

(TR).
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¢) Examen physique :

Il doit étre complet et systémique centré sur la sphere urogénitale.
L'examen clinique est le plus souvent pauvre en dehors du TR.
Il s'attachera a rechercher d'autres signes évocateurs du cancer de la prostate ou d'une
complication :
» gros rein;
> globe vésical ;
> foie métastatique ;
> oedéme d'un des membres inférieurs ;

» examen neurologique.

5.2 Diagnostic biologique :

a) Dosage du PSA total sérique:

Le PSA est une protéine de la famille des kallikréines jouant un role dans la liquéfaction du
sperme. Dans certaines circonstances, son passage sérique est possible. Cette protéine est spécifique
de la prostate mais pas du cancer de la prostate puisque d'autres pathologies comme I'hyperplasie
bénigne de la prostate, l'inflammation ou l'infection vont modifier le taux sérique. La valeur seuil du
PSA total sérique qui fait suspecter un cancer est classiquement de 4ng/ ml. Avec cette valeur seuil, la
sensibilité du PSA total pour détecter un cancer est d’environ 70 %, et sa spécificité de 90 %.

La valeur prédictive positive du PSA total est de 25 a 35 % pour une valeur comprise entre 4 et
10ng/ ml et de 50 a 80 % pour un taux supérieur a 10ng/ ml (106), Lorsque le PSA total est compris
entre 4 et 10ng/ ml, 70 % des cancers diagnostiqués sont localisés.

Une valeur du PSA supérieure a la normale doit faire discuter la réalisation d’une IRM prostatique
avec éventuellement des biopsies prostatiques écho guidées.

Dans notre série, 11 patients avait un PSA compris entre 5 et 7 ng/ml, 15 patients avaient un

PSA compris entre 7 et 9 ng/ml, 8 avait un PSA entre 9 et 11 ng/ml.
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La moyenne de PSA pour notre série est de 8,1259 ng/ml + 1,47445 ng/ml ; avec des extrémes allant

de 5,50a 11 ng/ml.
b) Densité du PSA :

La densité du PSA rapporte le taux de PSA total soit au volume prostatique (PSAd), soit au
volume de I'hyperplasie bénigne de la prostate (PSAdtz). La densité du PSA améliore la valeur

diagnostique du PSA dans la tranche de 2,5 a 10 ng/mL.

¢) Cinétique du PSA : vélocité et temps de doublement :

Il existe 2 méthodes pour évaluer la cinétique du PSA : la vélocité du PSA (PSAV) et le temps de
doublement du PSA (PSADT).

La PSAV correspond a 'augmentation linéaire du PSA total dans le temps et s’exprime en
ng/ ml/ an. Comme le PSA total augmente plus vite en cas de cancer que d’hyperplasie bénigne de la
prostate, la PSAV est utilisée comme critere pour la détection d’un cancer. Une valeur seuil de
PSAV> 0,75ng/ ml/ an est souvent proposée, mais sans véritable consensus concernant le nombre de
dosages et le délai a respecter entre ces dosages.

Le PSADT correspond a I’'augmentation exponentielle du PSA (inverse de la demi- vie du PSA) et
s’exprime en mois. Le PSADT est un facteur pronostique important, souvent utilisé chez les patients
en cours de surveillance ou présentant une récidive biologique apreés traitement curatif. Plus le PSADT
est court, plus la maladie est considérée comme agressive et a risque de progression. Le calcul du
PSADT se fait a partir de nomogrammes, le plus utilisé étant celui du Memorial Sloan-Kettering Cancer

Center. (107)
d) Rapport PSA libre/ PSA total :

Le PSA dans le sang peut rester libre ou se fixer a des macromolécules. Il est possible de doser
les différentes fractions. Dans le cancer de la prostate, la fraction de PSA libre est moins élevée que
dans I'hyperplasie de prostate. Il a été établi qu'un rapport PSA libre sur PSA total supérieur a 20 % est
plus en faveur d'une hyperplasie bénigne de la prostate, alors qu'un rapport de moins de 10 % est en

faveur d'un cancer ou d'une prostatite.
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Ce test n'a pas d'intérét en premiere intention. Il est réservé aux patients avec un PSA entre 4 et
10 ng/mL, chez qui une premiére série de biopsies était normale et pour lesquels la poursuite de

I'élévation du PSA fait se poser la question de l'indication d'une nouvelle série de biopsies. (106)

e) Autres marqueurs : proPSA/ PhiPSA, PCA3 :

La recherche fondamentale en clinique apporte régulierement des pistes pour de nouveaux
marqueurs du cancer de la prostate afin d'améliorer les sensibilités et spécificités du taux de PSA.
(108)

Le PCA3 est un géne non codant surexprimé par le cancer de la prostate. Il est possible de doser
les ARNm du PCA3 et du PSA dans les urines aprés massage prostatique. Le rapport ARNm PCA3/ PSA
urinaire donne une probabilité de risque de cancer de la prostate. Cela reste un examen coliteux en
pratique courante.

Un autre test évaluant des fractions du PSA dans le sang, dont le proPSA, permet aussi d'évaluer
le risque de cancer. Le score PhiPSA est associé a une probabilité de risque de cancer.

L'avenir est probablement représenté par les analyses génétiques de I'ADN constitutionnel et/ ou

de I'ADN tumoral permettant d'associer un risque de cancer et un risque de cancer agressif.

53 Les biopsies prostatiques :

Le diagnostic de cancer de la prostate est fait par I’examen anatomo-pathologique des
prélévements biopsiques transrectaux guidés par échographie endo-rectale. (109)(110)

Habituellement, 12 biopsies au minimum, réparties sur I’ensemble du volume prostatique, sont
réalisées sous anesthésie locale. Du fait des risques hémorragiques (hématurie macroscopique ou
hémospermie) et infectieux, la consultation préalable par I'urologue doit prévoir :

- une antibioprophylaxie par quinolone de deuxiéme génération.

- si nécessaire une adaptation d’un traitement anticoagulant.
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Figure 48 : Prélevements biopsigues transrectaux guidés par échographie endo-rectale. (111)

C’est le seul examen permettant de porter un diagnostic positif d’un cancer de la prostate. Il
permet le recueil d’éléments pronostiques. On ne peut pas affirmer le diagnostic de cancer, et a
fortiori instaurer un traitement quel qu’il soit sans avoir biopsié la prostate.

Il'y a plusieurs modalités de réalisation de ces biopsies de la prostate :

Les biopsies de premiere intention sont systématisées en sextant, au moins 5 a 6 prélevements
par lobe (au total 10 a 12 carottes) étagées de I'apex a la base, et dirigées vers la zone périphérique

de la glande, et éventuellement plus particulierement vers toute zone échographiquement suspecte.
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Cette technique échantillonne principalement la partie postérieure de la glande (ses 18 mm les
plus postérieurs), mais méconnait de facon notoire toute sa partie antérieure, ol un nombre non
négligeable de cancers sont présents (20 % environ). A I'inverse, cette technique aboutit souvent au
diagnostic de foyers de cancer millimétriques, dits « micro foyers », qui ne devraient théoriquement
pas mériter un traitement radical par prostatectomie ou radiothérapie, en raison d’un rapport
risque/bénéfice médiocre.

De surcroit, il arrive également que les biopsies sousévaluent un volumineux cancer, tout
simplement parce qu’une des carottes biopsiques est venue « effleurer » la partie postérieure du
cancer et semble n’étre qu’'un micro foyer. Dans ces cas 13, il est possible que la prise en charge du
patient devienne inadaptée (mise en surveillance active, décision de reporter une nouvelle série de
biopsies, retard de prise en charge, chirurgie conservatrice mal évaluée avec risque :

v' Les biopsies a saturation sont beaucoup plus rarement prescrites, en cas de doute persistant
dans les mois qui suivent une premiere série de biopsies. Elles comportent non pas 12 mais 32
préléevements systématisés dans la glande et de ce fait sont plutot réalisées sous
neurolept-analgésie ou sous anesthésie générale au cours d’une hospitalisation ambulatoire
de la journée.

v Les biopsies ciblées avec fusion d’image représentent I’évolution la plus récente de cet examen
(anesthésie locale, pas d’hospitalisation). Les biopsies en termes de diagnostic du cancer de
prostate sont plus rentables quand elles sont dirigées vers des zones suspectes de la glande
par rapport aux biopsies systématisées réalisées « a I'aveugle ». L'IRM multi paramétrique
permet de déceler de facon beaucoup plus sensible ces zones suspectes que |I’échographie
(112). Cependant il n’est pas possible de réaliser des biopsies IRM- guidées : elles sont
obligatoirement échoguidées. Une application logicielle permet de guider le clinicien dans la

réalisation des biopsies de prostate.
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Elle permet I'affichage en 2 ou 3-D des cibles repérées par I'IRM sur I’écran de I’échographie de
guidage.

La forme tridimensionnelle de la prostate est obtenue par un contourage morphologique sur les
images écho/IRM. Le logiciel ajuste ensuite les contours IRM aux contours échographiques pour

apporter une précision optimale pour le ciblage des biopsies.

Un procédé de fusion basé sur une méthode de contourage morphologique
de la prostate apporte une précision optimale

Les zones suspectes peuvent &tre identifiées pour aider le clinicien a cibler les biopsies.

La fusion multimodale permet de visualiser précisément la position des biopsies échoguidées sur I'IRM

Figure 49 : cibles repérées par I'IRM sur I’écran de I’échographie de guidage. (112)
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Cette aptitude a distinguer les foyers tumoraux dans les zones sous échantillonnées par les
biopsies place le couple IRM + biopsies systématisées et dirigées sous controle échographique comme
la solution la plus rationnelle pour détecter un cancer occulte chez les patients dont le PSA continue

d’augmenter malgré des biopsies négatives.

5.4 Stadification du risque de cancer :

a) Score de Gleason : (113)

La forme histologique du CaP est I'adénocarcinome qui se développe préférentiellement dans la
partie périphérique de la prostate par opposition a la zone de transition ol se développe I'hyperplasie
bénigne.

Les autres formes histologiques sont le carcinome neuroendocrine (trés rare) et le sarcome
(exceptionnel).

Le score de Gleason est un score histo-pronostique caractérisant le degré de différenciation de
la tumeur, et un facteur pronostique essentiel dans la prise en charge du cancer de la prostate. Il
coexiste en fait au sein de la glande prostatique plusieurs foyers tumoraux d'évolution différente et a
des stades de différenciation pouvant étre différents. Le score de Gleason est obtenu en additionnant
les deux grades histologiques allant de 1 a 5, des cancers les plus représentés.

Un consensus parmi les anatomopathologistes a été établi pour déterminer que sur des
biopsies, ce score devait étre quantifié de 6 a 10.

Score de 6 : cancer de la prostate bien différencié et de bon pronostic.

Score de 7 : cancer de la prostate moyennement différencié pouvant se reclasser en deux formes
les 3 + 4 et les 4 + 3 ayant une agressivité différente. Le 3 + 4 étant moins agressif qu'un 4 + 3.

Score de 8 a 10 : cancer de la prostate peu différencié, de mauvais pronostic.

Ce score est donc basé sur I'aspect des glandes au sein de la tumeur.

Au sein d’'une méme prostate, il peut exister plusieurs populations tumorales différentes. Le

score est « la somme des grades des deux populations tumorales les plus fréquentes dans la tumeur
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analysée ». Il varie de 2 a 10. Le score de 2 correspond a une tumeur trés proche d’un tissu bénin.
Plus le score est élevé, plus la tumeur est agressive ». (114)

La valeur pronostique de cette classification en 5 groupes a été validée rétrospectivement par
des études multi-institutionnelles. Il est recommandé d’utiliser cette nouvelle classification, en
mentionnant dans un premier temps entre parenthéses le score de Gleason correspondant.

Dans notre série, huit (8) patients avaient un score de Gleason < 7 : Gleason 6 et moins
autrement présentent un cancer de la prostate bien différencié et de bon pronostic, quatre (4) patients
avaient un Gleason a 7 ainsi présentent un cancer de la prostate moyennement différencié et dix (10)
patients avaient un Gleason a 8 et plus c’est-a-dire, qu’ils présentent un cancer de la prostate peu

différencié, de mauvais pronostic. .

Représentation du grade de Gleason

Petites glandes bien différenciées.
Foyers circonscrits.

¥ Glandes réguliéres en taille
et en forme.
Foyers & bords mal définis

Glandes de taille, de forme variables.
Espacements irréguliers
Foyers & bords trés irréguliers

ol | ﬁ E 4* %
4 G i g d.l . ~— N R Glandes fusionnées, massifs et cordons
n w irréguliers.

S o'i“;‘r{n“;;“""{“?f

5 O g L T o
ﬂ W Y. e [EETPE Disparition des structures glandulaires

Figure 50: Aspects de la glande prostatique selon sa différenciation. (115)
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b) Classification TNM :

La classification « TNM » permet d’évaluer les caractéristiques d’un cancer selon des critéres de
propagations anatomiques locales, régionales et métastatiques a distance. Elle prend en compte la
combinaison d’indicateurs de classement représentés par les lettres T (taille et degré d’extension de la
Tumeur initiale), N (nombre et emplacement des Nodules ou ganglions lymphatiques régionaux
atteints) et M (degré de propagation des Métastases).

La méthode fournit un langage commun d’évaluation des cancers qui facilite les échanges
d’information les concernant, permet d’en codifier les protocoles de traitement et donne une
indication de leur degré de gravité (entre 1 et 4) grace a la combinaison du classement de chacun des
stades TNM. (108)

Classification TNM 2010: (116)

Classification clinique :

< T :Tumeur primitive :

—  TX: tumeur primitive non évaluée
— TO : tumeur primitive non retrouvée
— T1 : tumeur ni palpable au toucher rectal (TR), ni visible en imagerie :
e Tla: tumeur occupant moins de 5 % du tissu réséqué avec un score de Gleason < 7 ou
absence de grade 4 ou 5
e TI1b : tumeur occupant plus de 5 % du tissu réséqué ou un score de Gleason > 7 ou
présence de grade 4 ou 5
e Tlc: tumeur découverte sur une biopsie prostatique en raison d’une élévation de la
valeur des PSA
— T2 :tumeur limitée a la prostate
e T2a:tumeur atteignant la moitié d’un lobe ou moins
e T2b : tumeur atteignant plus de la moitié d’un lobe mais sans atteindre les 2 lobes

e T2c: tumeur atteignant les 2 lobes
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— T3 :extension au- dela de la capsule
e T3a: extension extra- capsulaire uni- ou bilatérale
e T3b : extension aux vésicules séminales uni- ou bilatérale

— T4 : tumeur fixée ou atteignant d’autres structures que les vésicules séminales (sphincter
externe, rectum, muscles releveurs de I’anus ou la paroi pelvienne)

®,

< N Ganglions régionaux :

- NX: ganglions régionaux non évalués

— NO : absence de métastase ganglionnaire régionale

— N1 : atteinte ganglionnaire régionale

— N1 mi: métastase ganglionnaire < 0,2 cm (optionnel)

< Métastases a distance :

- MX : métastases a distance non évaluées

— MO : absence de métastase a distance

- M1 : métastases a distance
e M1la: atteinte des ganglions non régionaux
e MIlb : atteinte osseuse

e Mlc: autres sites avec ou sans atteinte osseuse
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Vessie
Uretére
Canal déeferent

Stade T1

Vésicule séminale
Prostate

Urétre

Stade T2

Tumeur

Stade T3 ou T4

Stade N+ ou M +

{444

Figure 51 : Stades clinigues du cancer de la prostate. (117)

Classification anatomopathologique :

- pTO0:

- pT2:

- pT3:

- pT4:

absence de tumeur identifiée aprés prostatectomie totale

tumeur limitée a la prostate
e pT2a:tumeur limitée a un demi- lobe ou moins
e pT2b : tumeur unilatérale avec atteinte de plus d’un demi- lobe, mais pas des 2 lobes
e pT2c: tumeur bilatérale

extension extra—prostatique

pT3a : extension extra-prostatique uni- ou bilatérale incluant le col vésical

pT3b : envahissement des vésicules séminales uni- ou bilatérale

envahissement d’autres structures que les vésicules séminales (sphincter externe, rectum,

muscles releveurs de I’anus ou la paroi pelvienne).
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R Religuat tumoral postopératoire :

— Rx : présence de résidu tumoral non évaluée

— RO : absence de reliquat tumoral macroscopique ou microscopique

— R1 : reliquat tumoral microscopique (focal ou étendu)

— R2 : reliquat tumoral macroscopique

— * pas de classification pT pour le stade T1

— ** "atteinte de I’apex et de la capsule (sans dépassement) est classée pT2

Stadification proposée par I’Institut National du Cancer : (108)

- STADE 1 : Cancer de la prostate localisé T1-NO-MO ou T2-NO-MO
- STADE 2 : Cancer de la prostate localement avancé T3-NO-MO ou T4-NO-MO La tumeur s’est
étendue hors de la capsule prostatique mais sans atteintes des ganglions lymphatiques ni
métastases a distance.
- STADE 3 : Cancer de la prostate avec atteinte ganglionnaire pelvienne tout T-N1-MO
La tumeur a atteint les ganglions lymphatiques sans métastases dans des organes a distance
- STADE 4 : Cancer de la prostate métastatique tout T-tout N-M1

Dans notre série de 34 cas, pour:

e Stade T : 14 patients sont au stade T2 équivaut a la présence de tumeur limité a la prostate,

8 patients sont au stadeT3 équivaut a la présence d’extension au-dela de la capsule et 12

patients sont sans données.

e Stade N : 19 patients sont au stade NO équivaut a l'absence de métastase ganglionaire

régionale, 3 patients sont au stade N1 équivaut a la présence d’atteinte ganglionaire régionale

et 12 patients sont sans données.

e Stade M : 19 patients sont au stade MO équivaut a I’absence de métastase a distance, 1 patient

est au stade M1a équivaut a la présence d’atteinte des ganglions non régionaux, 2 patients

sont au stade M1b équivaut a la présence d’atteinte osseuse et 12 patients sont sans données.
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¢) Score d’Amico :

Selon les recommandations du comité de cancérologie de I’Association francaise d’urologie
(CCAFU) concernant le traitement du cancer localisé de la prostate, la classification d’Amico permet
d’estimer le risque de récidive aprés une chirurgie curative du cancer de la prostate et par conséquent
le risque de traitement de rattrapage. (118)

Cette Classification repose sur sur trois critéres principaux (stade clinique T, le PSA, le score de
Gleason) ce qui facilite son utilisation. (119)
Ce Score est calculé comme suit :

- risque faible : PSA < 10 ng/mL ET score de Gleason < 6 ET stade clinique T1c ou T2a.

- risque intermédiaire : PSA compris entre 10 et 20 ng/mL ou score de Gleason de 7 ou stade
T2b.
- risque élevé : PSA > 20 ng/mL ou score de Gleason > 8 ou stade clinique T2c.
Les groupes a risque intermédiaire et a risque élevé sont hétérogénes: il suffit d’avoir un des
trois facteurs pour définir I'appartenance a ces groupes. Une distinction existe au sein du groupe a
risque intermédiaire entre les tumeurs de score de Gleason 3+4 et les tumeurs de score de
Gleason4+3 qui appartiendraient plutot au groupe a haut risque.
Dans notre série de 34 cas, huit patients (8) ont un faible risque, quatre (4) patients ont un
risque intermediaire, dix (10) patients ont un risque élevé. Douze (12) patients ont des données

inssufisante.

Stade clinique (T)-Taux de PSA - Score de Gleason Risque de récidive du cancer

TlcouT2a et PSA < 10 et Gleason <=6 Risque faible
Localisé
TZbou 10 < PSA < 20 ou Gleason =7 Risque intermédiaire
Localisé
==T2¢ ou PSA =20 ou Gleason =7 Risgque élevé

Localisé ou Tout PSA ou tout Gleason ¢ T3-T4 ou N+
Localement avancé

Figure 52: Classification d’Amico. (102)
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d) Classification d’ISUP : (120)

Depuis 2014, une nouvelle classification plus claire est utilisée, affinant I'analyse des médecins
pathologistes et surtout utilisant un code plus facile a expliquer. Le grade de Gleason est utilisé, mais
la notation changée :

e Groupe 1 : ancien Gleason 3+3. Correspond a une tumeur bien différentiée (le meilleur)

e Groupe 2 : ancien Gleason 3+4 (majorité de grade 3). Tumeur bien a moyennement

différentiée.

e Groupe 3 : ancien Gleason 4+3 (majorité de grade 4). Tumeur moyennement différentiée

e Groupe 4 : ancien Gleason 4+4. Tumeur peu différentiée.

e Groupe 5 : anciens Gleason 9 ou 10, comprenant des cellules de grade 5, dites indifférenciées :
les cellules et la glande sont tellement altérées qu’il n’y a plus de ressemblance avec la
prostate normale (le pire).

Dans notre série de 34 patients, huit patients (8) ont un score ISUP 1 correspondant a une
tumeur bien différentiée, quatre (4) patients ont un score qui varie entre 2 et 3 correspondant a une
tumeur bien a moyennement différentiée, dix (10) patients ont un score variant entre 4 et 5
correspondant a une tumeur peu différentiée a indifférenciées. Douze (12) patients sont sans

données.

Cirwde Group | (Gleason score < 6) — Onlby individual discrete aeell-
forrmed glands

Grade Group 2 (Gleason score 3 +4 = 7} — Predominantly well-formed
glands with kesser component of poorly- formed fused cribrifiorm

glands

Girade Group 3 (Gleason score 4+ 3 = 7) — Predominantly poory-
formed, Tused 'cribriform glands with lesser component of well-formed
glandsf

Cirnde Group 4 (Gleason score 444 = H; 345 —H; 543 — K)
Omly poorly-formed, Tused ‘cribriform glands or
Predominantly well-formed glands and lesser component lacking

glandstt or
I‘lLﬂL‘inﬁill:lllLL'\.- ]u-\_'k.il!nl_.-,, Elu.l!ldh and lesser COmPOnEnL of well-formed
glandst+

Grode Group 5 (Gleason scores 9-10) — Lacks glamd formation (or with
necrosis) with or wio poorly FTormed Tused jenbriform glandst

tFor cases with = 95% poorly-formed Tased fcribriform glamds or lack of
glasds on & core or &t BP, ithe component of < 3% well-Toemed glands 15 noc
factored imto the grade

Tt Pocsly-lormed Tused /eribriloem glands can b a more mised Somiponesl

Figure 53 : Classification ISUP 2014. (121)
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5.5 Place de ’imagerie

a) Echographie :

L’échographie de la prostate n’a pas sa place dans le bilan diagnostic du cancer de prostate. Sa

seule utilisation dans le cancer de la prostate est le guidage des biopsies.

a.l. Echographie sus pubienne :

L’échographie par voie sus pubienne, en raison de sa facilité, sa disponibilité, et son codt bas,
est ’examen de premiere intention chez un patient qui présente des signes urinaires.

Réalisé a vessie pleine, cet examen permet d’apporter des renseignements sur le volume
prostatique, la vessie, et les voies excrétrices supérieures. Mais elle est toutefois supplantée par

I’échographie endorectale.

a.2. Echographie endorectale :

L’échographie est peu sensible et peu précise pour la détection du cancer de la prostate. Elle est
utilisée avant tout pour I’évaluation du volume prostatique.

Elle reste I’examen de référence pour la réalisation des biopsies de la prostate qui peut étre
sensibilisée par I'injection de microbulles, par I’élastographie et par la fusion d’images avec I'IRM.

(122)
b) IRM prostatique :

L'IRM multiparamétrique s'impose comme I'examen d'aide au diagnostic et au pronostic du
cancer de la prostate. Son interprétation est dépendante du radiologue et nécessite I'analyse de
plusieurs séquences : la séquence T2, la diffusion, la restriction ou I'hyper vascularisation.

Actuellement, une IRM multiparamétrique est recommandée selon I'AFU dans les cancers de la
prostate de risque intermédiaire et élevé pour évaluer le siege des tumeurs, l'infiltration ou le
franchissement de la capsule et I'envahissement des vésicules séminales.

Enfin, I'IRM peut mettre en évidence des adénopathies suspectes pelviennes ou des lésions

osseuses des os du pelvis.
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¢) TDM abdominopelvienne :

L’examen tomodensitométrique est recommandé pour les patients a risque intermédiaire ou
élevé pour la détection d’une extension ganglionnaire, un score de Gleason élevé (8-10),
PSA > 20ng/ml ou tumeur stade T3 ou T4 a I’examen clinique.

Elle est utilisée pour détecter les métastases a distance mais trés peu sensible pour le bilan
local.

Les critéres sémiologiques principaux sont la taille (8 mm pour les ganglions obturateurs,
10 mm en lombo- aortique) mais nécessite une confirmation histologique, car il existe beaucoup de
faux positifs ainsi que la forme (arrondie plutét qu’ovalaire).

Le scanner est maintenant supplanté par I'IRM dont les performances sont identiques pour

I’extension ganglionnaire, mais reste indiqué en cas de contre- indication a I'IRM. (123)

d) Scintigraphie osseuse :

La scintigraphie reste I'examen de référence pour la recherche de métastases osseuses par la
présence de foyers d'hyperfixation. Sa limite reste sa faible spécificité.
La sensibilité de la scintigraphie osseuse dépend principalement du taux de PSA. Elle détecte les
métastases osseuse de facon significative a partir d’un seuil de PSA > 20ng/ml.
Elle est indiquée chez les patients a haut risque de D’Amico et a risque intermédiaire en cas de
grade 4 majoritaire et recommandée chez les patients symptomatiques, quel que soit le taux de PSA.
Elle n’est pas indiquée chez les patients a faible risque.

C’est un examen peu sensible (46 % a 70 %) et peu spécifique avec risque de faux positifs.

e) PET Scan a la choline :

Cette technique, permettrait une détection plus aisée des récidives ou des localisations
métastatiques. Elle est d'autant plus sensible et spécifique que le taux de PSA est supérieur a 2ng/ mL
en cas de progression biologique aprés un traitement local. Cette imagerie est a I'étude dans le cadre

du bilan d'extension des tumeurs a haut risque (sa sensibilité pour la détection d'une atteinte
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ganglionnaire n'est que de 50 %, mais sa spécificité est de 95 %) et chez les patients présentant une

récidive aprés un traitement local . (124)

f) IRM corps entier :

L’IRM corps entier, grace aux différentes évolutions technologiques, est aujourd’hui
réalisable en routine pour détecter les métastases a distance avec des arguments de disponibilité, de
colt et d’absence d’irradiation par rapport au PET/CT.

La diffusion corps entier incluse dans ces protocoles parait extrémement intéressante car
elle facilite grandement l'interprétation, améliore la sensibilité dans de nombreux cas (adénopathies,
infiltration médullaire osseuse) et ouvre la voie a I’évaluation de la cellularité d’une lésion grace au
calcul de son ADC. (125)

En effet I’IRM est plus sensible a 'ostéoblaste avant qu’il ne soit perceptible a la
scintigraphie. Et il permet aussi de mesurer la taille de la métastase et d’évaluer sa réponse au

traitement.

g) Lympho IRM (injection de particules de Fr) : (126)

LNMRI (Lymphotrophic nanoparticules enhanced MR imaging) : est une technique également
appelée « USPIO » qui nécessite d’injecter (IV) dans le sang des nanoparticules de fer, biodégradables
qui se fixent dans les ganglions lymphatiques.

L’USPIO permet de détecter des métastases ganglionnaires de 2 mm (avec un IRM a 3 Tesla)

mais aussi de plus de 5 mm avec une sensibilité : 90 a 96% ; spécificité 98%.

h) Autres examens :

La fibroscopie urétro-vésicale et I'urographie intraveineuse sont exceptionnellement
demandées, leur role essentiel est I'exploration de I’envahissement locale en cas d’hématurie ou en
cas de dilatation du haut appareil urinaire, ou encore pour faire le diagnostic différentiel avec les

tumeurs urothéliale.
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Ill. I’Apport de 'IRM multiparamétrigue en pratique dans le cancer de

la prostate : apports du PI-RADS version 2.1 :

1. Historique :

Les premiers examens d’imagerie par résonance magnétique (IRM) de la prostate ont été
effectués au début des années 1980 (127). A cette époque, ces examens étaient marginaux du fait
d’un parc d’anneaux IRM peu répandu sur le territoire et du colt. Depuis le début des années 2000 et
le développement de I'acces aux machines, I'IRM de la prostate est devenue de plus en plus courante
(128). L’adjonction de séquences de diffusion et de perfusion aux séquences morphologiques a
permis d’améliorer I’apport diagnostique de cette modalité d’imagerie dans la pathologie prostatique.

En 2012, 'European Society of Urogenital Radiology (ESUR) a édité des recommandations
concernant la réalisation de I'IRM prostatique ainsi que son interprétation afin d’uniformiser les
pratiques et développer un score Prostate Imaging-Reporting and Data System (PIRADS) (129).
L’amélioration du PI-RADS par une seconde version, sortie en 2015, a standardisé la réalisation de
I’IRM prostatique et a facilité son interprétation (6). Afin de pallier quelques lacunes, des corrections

mineures ont vu le jour en 2019 pour aboutir a la version 2.1 du PIRADS, derniere en date (130).
2. Indications :

Les indications de I'IRM prostatique ont évolué au cours du temps. Le bilan d’extension
loco-régionale du cancer de la prostate a été une des premiéres utilisations de I'IRM de la prostate
(131).

Depuis 2018 et I’étude PRECISION, il est recommandé de réaliser une IRM multiparamétrique de
la prostate avant d’effectuer une premiere série de biopsies afin d’améliorer le taux de détection de
cancer cliniquement significatif (132). La méta-analyse de Drost & al, incluant entre autres les

résultats de I’étude MRI-FIRST, est en accord avec cette indication (133,134).
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Une nouvelle IRM de la prostate est également indiquée avant une nouvelle série de biopsies
lorsque les premiers prélevements sont revenus négatifs et qu’il persiste une suspicion clinique de
cancer de la prostate (102).

La surveillance active des cancers de la prostate par IRM de la prostate est une indication récente
(135). Elle est réalisée en association avec une surveillance clinico-biologique réguliere, par TR et
dosage du PSA, ainsi que par des biopsies de controle précédées d’'une IRM. Une majoration de la taille
de la Iésion ou la progression de son score PI-RADS justifie une nouvelle biopsie.

Le suivi a la recherche d’une récidive tumorale locale de patients traités par traitement focal
(cryothérapie, ultrasons focalisés de haute intensité (HIFU), électroporation, laser, curiethérapie) est
réalisé conjointement par IRM de la prostate, PSA et biopsies (136,137). A ces différentes modalités
peut venir s’ajouter la TEP-TDM a la choline. Chez les patients traités par prostatectomie radicale ou
radiothérapie, la détection d’une récidive locale se fait par IRM multiparamétrique de la prostate en
association avec la TEP-TDM a la choline lorsqu’il existe des arguments clinico-biologiques de
récidive.

3. Scores de lecture :

Différents outils peuvent servir a caractériser et scorer les Iésions découvertes sur une IRM
multiparamétrique de la prostate.

On peut tout d’abord citer le score de Likert, dérivé des travaux de 1932 du psychologue Rensis
Likert, qui proposait une échelle de jugement (Tableau 25) (138).Cette gradation a été adaptée a
I’analyse de I'IRM prostatique afin de permettre de classer une lésion sur une échelle de un a cing,
selon une appréciation subjective (139). Un score de un ou deux est plutot en faveur d’un aspect
bénin de la Iésion, tandis qu’une gradation en score quatre ou cinqg est en faveur d’une lésion maligne.

Le score trois est équivoque.
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Tableau X

XV _: Score de Likert. (138)

Score de Likert

Probabilité de malignité

Trés faible probabilité

Faible probabilité

Probabilité intermédiaire (équivoque)

Forte probabilité

i B Wl M| =

Trés forte probabilité

Le score Morphologie Localisation Signal (MLS), proposé en 2013, a pour but de classifier de
maniére plus objective une Iésion prostatique en fonction de trois critéres (140). La morphologie de la
lésion est évaluée sur une échelle numérique a quatre niveaux, entre zéro et trois, avec des critéres
différents selon la localisation en zone périphérique (ZP) ou en zone de transition (ZT). La localisation
est cotée de maniere binaire, zéro ou un, en fonction de sa topographie en ZP ou en ZT. L’intensité du
signal de la lésion est classée sur une échelle a quatre niveaux, entre zéro et trois, pour chacune des

séquences de I'IRM multiparamétrique de la prostate (T2, diffusion, perfusion). Ce score MLS

s’échelonne donc au total entre zéro et 13.

Tableau XXVI : Score Morphologie Localisation Signal (MLS). (140)

Morphologie

Zone périphérique (ZP)

Bande perpendiculaire au contour de la prostate

Bande paralléle au contour de

la prostate

Zone nodulaire

Effet de masse ou extensio

nalaZT

Zone de transition (ZT)

Sphérique ou halo de faible

intensité

Non sphérique

Lésion lenticulaire mal d

efinie

Effet de masse ou extensiol

n alazZpP

Localisation

Zone périphérique postéro

-latérale

transition

SFMA ou moitié antérieure de la zone de

n ngmuc win|k|e g
7 7

Signal Points
T2W ADC Wl
Pas de cible visible (4] (4] (4]
Faible contraste 1 = 3 1
Contraste modére 2 2 2
Contraste margué 3 3 3

DCE (Dynamic Contrast Enhanced)

SFMA : stroma fibro-musculaire antérieur
T2W (T2-weighted) : séquence pondérée T2
ADC (Apparent Diffusion Coefficient) : coefficient apparent de diffusion

: séquence de perfusion
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Un autre score d’interprétation se voulant plus objectif et le plus reproductible possible a été
proposé en 2012 par 'ESUR : le Prostate Imaging-Reporting and Data System (PIRADS) (129) (Tableau
27). 1l s’inspire de I'imagerie sénologique avec le Breast Imaging-Reporting and Data System (BI-RADS)
et de I'imagerie thyroidienne avec le Thyroid Imaging-Reporting and Data System (TI-RADS).

La premiére version de ce score souffrant d’approximations, une révision majeure a eu lieu en
2015 avec la sortie du PI-RADS version 2 (6).Les dernieres modifications, mineures cette fois, ont été
apportées en 2019 avec la version 2.1 du PIRADS (130) (141) (Tableau 28).Ce score s’est
progressivement imposé comme le score de référence dans I’analyse de I'IRM multiparamétrique de la
prostate, en classant les lésions en cing grades et en apportant la notion de séquences « dominantes »
selon la localisation de la Iésion dans la prostate ,ainsi la probabilité de malignité d’une lésion.

Les ajustements qui ont été apportés sur la derniére version publiée 2019 concerne la technique
de réalisation, en particulier sur les séquences de diffusion et de perfusion. L’analyse du signal de ces
séquences ainsi que celui de la séquence pondérée T2 pour la zone de transition a été reprécisée.
Plusieurs études n’ont pas montré d’amélioration significative des performances diagnostiques pour la
détection d’un cancer de la prostate entre la v2.1 et la v2 du score PI-RADS. Il en est de méme pour la
reproductibilité inter-observateur globale. Les résultats sont plus variables concernant la zone de
transition, mais concluent plutdét majoritairement a I’absence d’évolution significative.

Malgré une amélioration peu significative des performances diagnostiques et de la concordance
inter-observateur, la version 2.1 du score PI-RADS permet de standardiser la technique de réalisation
d’une IRM de la prostate et de rendre plus simple et accessible son interprétation par rapport a la

précédente version du score PI-RADS, en clarifiant certains points.
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Tableau XXVIII : Score de PIRADS version 2.1 : caractéristigue radiologique. (142)

Score PI- Zone de transition Zone périphérique
RADS (risque
de csPCa)
T2 W/DWI DCE T2 W/DWI DCE
1 (Tres faible) Zone d'apparence normale ou - Intensité de signal élevée et
unifarme.

2 (faible)

{Intermeédiaire)

4 (Elevé)

5 (Tres dlevé)

un tour complet, bien

nodule défini et encapsulé.
Signal intermédiaire hétérogéne
intensité (51)

Naodule le plus souvent encapsulé ou
homogénes, bien margés,

nodule circonscrit sans
encapsulation ou homogéne

zone légérement hypointense entre
nodules. Hypaintense indistincte
sur ADC ou hyper-51 diffus sur

2b = BODO sans caractéristiques focales

Intensité de signal hétéragéne avec

marges masquées ; comprend
d'autres

les lésions gui n"entrent pas dans la
catégorie 1, 2, 4,

ou 5. Intensité de signal hétérogéne
aver des marges obscures. Focal
légérement/modérément hypointense
sur I'ADC et isointense/médiocre sur
I'ADC.

hyperintense sur DWI 3 valeur b élevée

Lentiformes ou non circulaires,
homogéne, modérément

lésion hypointense, c'est-a-dire <1/5
om

dans la plus grande dimension.
Focale

nettement hypointense sur I'ADC et le
nettement hyperintense en cas de b-
élevé

wvaleur DWW

ldentique a PI-RADS 4 avec la plus
grande

dimension =1,5 cm ou preuve de la
présence de

extension extraprostatique définitive/

comportement invasif. Focale, hyper-
sl

sur les images a haute valeur b avec
ADC réduit

Aucune anomalie identifiée sur
ADC et DWI a valeur b élevée

Lingaire, cundéiforme ou
hypointensies géographiques sur

Cartographie ADC ou hyperintensité

en cas de vaoleur b élevée de lo DWI

Hypaintensité focale sur I'ADC

ou une hyperintensité focale a un
niveau élevé

Valeur b du DW non catégorisée comme

PI-RAD 1, 2, 4 ou 5. Les régions peuvent

comportement invasif. Focale, hyper-
51 sur les images a haute valeur b

Btre soit focale, soit marguée
intense mais pas les deux

Circonscrit, homogéne
focale netternent hypointense sur

ADC et hyperintensité marquée

& une valeur b DWI élevée avec

plus grande dimension <1,5 om

ldentique a PI-RADS 4 avec

Dimension la plus grande 21,5 cm

ou des preuves de I'existence
d'une
extension extraprostatique/

avec une réduction de I"'ADC

Il n'y a pas d'avance ou de
retard dans la mise en ceuvre
du programime.
contempaorain

renforcement ou diffusion

rehaussement multifocal

ne cormaspondant pas a

une observation focale a T2-
imagerie pondérée ou

amélioration focale
correspondant a une lésion
démontrant les
caracteristigues de

HBP

Ameélioration focale qui
survient avant ou
en méme temps que

la mise en valeur des zones
adjacentes

tissu prostatique normal avec
correspondant concernant

Riuchati T2 ot DWla

ADC, coefficlent de diffusion apparent ; HEP, hyperplasie bénigne de la prostate ; DCE, prise de contraste dynamigue ; DWI, imagerie
pondérée en diffusion ; PI-RADS, Prostate Imaging Reporting and Data System ; RO, région diintérdt ; csPCa, cancer de la prostate

cliniguement significatif.
Le score PI-RADS différe en fonction de la localisation anatomigue d'un RO dans la prostate. Ces informations ont £t adaptées de Barrett et ol et

Purysko

& aToute zone d'intérét présentant un score T2/DWI de 3 et une ECD positive avec rehaussement focal, comme indigué ci-dessusHestoomskit ahedmneiau
une lésion PI-RADS 4.
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Tableau XXVII : Score PI-RADS (1ére version). (129)

Score | Critéres
Al. Séquence pondérée T2 pour lo zone périphérique
1 Hyperintensité de signal uniforme

Zones linéaires, cunéiformes ou géographigues en hyposignal, généralement
mal délimitées

3 Apparences intermédiaires ne correspondant pas aux autres catégories
4 Foyer/masse confinéle) a la prostate en discret hyposignal homogéne
5 Foyer en discret hyposignal homogéne avec extension extra-

capsulaire/comportement invasif ou effet de masse sur la capsule
(renflement), ou contact large (> 1,5 cm) avec la surface

A2. Séquence pondérée T2 pour lo zone de transition

1 Adénome hétérogéne de la ZT avec des marges bien définies : "chaos

organisé”

Zones en hyposignal homogéne, bien limitées, provenant de la ZT/HBP

Apparences intermédiaires ne correspondant pas aux autres catégories

Zones en hyposignal homogéne, mal définies : "signe du fusain effacé”

LA | | B

Identigue a 4, mais impliguant le stroma fibro-musculaire antérieur ou la corne
antérieure de la ZP, généralement lenticulaire ou en forme de goutte d'eau
B. Séguence de diffusion

1 Pas de baisse de I'ADC par rapport au tissu glandulaire normal. Pas
d’hypersignal sur la séquence de diffusion a b élevé (b = BDO s/mm?)
2 Hypersignal diffus sur la séguence de diffusion a b élevé (b = 800 s/mm?) avec

un faible ADC ; pas de caractéristiques focales, mais les caractéristiques
lingaires, triangulaires ou géographigues sont autorisées

3 Apparences intermédiaires ne correspondant pas aux autres catégories

4 Zone(s) focale(s) avec ADC diminué mais iso-signal sur la séquence de diffusion
a b éleveé(b = BOOD s/mm?)

5 Zone(s) focale(s)/masse en hypersignal sur la séquence de diffusion 3 b élevé

(b = 800 s/mm?) avec un ADC diminué
C. 5éguence de perfusion

1 Courbe de rehaussement de type 1

2 Courbe de rehaussement de type 2

3 Courbe de rehaussement de type 3

+1 Pour une |ésion focale rehaussée avec une courbe de type 2-3

+1 Pour une lésion asymétrique ou une lésion 3 une localisation inhabituelle avec

une courbe de type 2-3

4. Pratiguement :

Le cancer de la prostate est le cancer le plus fréquent chez I’lhomme devant le cancer du
poumon et le cancer colorectal, hommes et femmes confondus avec un taux de mortalité le situant au
3e rang avec 8 100 déces en 2018, en diminution de 2,8 % par an depuis 1990 due a I'amélioration

des stratégies de détection précoce. (143)
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Cette détection précoce du cancer de la prostate repose sur différentes recommandations
éditées par I’Association Francaise d’Urologie dans sa derniere version, actualisée en 2020 (144) est
repose sur le toucher rectal et le dosage sanguin du Prostate Specific Antigen (PSA) total chez les
hommes de plus de 50 ans (voire dés 40 ans selon les cas). (102)

Et devant toute suspicion clinique de cancer de la prostate, une IRM prostatique est
recommandée avant la réalisation de biopsies prostatiques afin d’augmenter le taux de détection de
cancers cliniqguement significatifs, c’est-a-dire avec un grade selon I'International Society of Urological
Pathology (ISUP) = 2. (145,146)

En plus des biopsies systématiques, des biopsies ciblées pourront alors étre effectuées sur une
ou plusieurs lésion(s) suspecte(s) détectée(s) en IRM.

Et selon les données récentes, I’European Society of Urogenital Radiology (ESUR) depuis 2012, a
donc édité des recommandations pour l'utilisation et I'interprétation de I'IRM prostatique (147) et a
développé le score Prostate Imaging-Reporting and Data System (PI-RADS) qui malheureusement dans
sa premiére version n’était pas toujours bien adaptée et une seconde version a été éditée en 2015 afin
de faciliter et standardiser son usage (148,149). Malgré tout, quelques limitations concernant en
particulier la reproductibilité inter-observateur, étaient toujours présentes justifiant une révision
mineure : le PI-RADS v2.1 (121,150), cette derniére version publiée en 2019 apportant quelques
modifications sur le protocole d’acquisition des séquences IRM et une clarification de certains critéres
d’interprétation.

Selon les recommandations du Prostate Imaging Reporting and Data System version 2.1
(PI-RADS V2.1) , I'IRM multiparamétrique ( IRMmp) comprends 3 séquences: Séquence pondérée en
T2( T2WI) , imagerie de diffusion (DWI ) et une séquence dynamique pondérée en T1 apres injection

intraveineuse de chélate de Gadolinium( DCE) .(6)
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Dans PI-RADS v2.1, contrairement aux recommandations antérieures, le role du DCE-IRM est
déclassé et ne joue qu'un réle mineur dans le bilan tumoral (séquence tertiaire dans I'évaluation des
lésions en zone périphérique [PZ] et pas de role en zone de transition [TZ]). (8,9)

En raison des diverses séquences, I''lRMmp prend un temps relativement long, environ 30 a 45
minutes (7). De plus, l'utilisation d'agents de contraste a base de gadolinium présente des
problémes d'inconvénients du cathétérisme intraveineux et le risque potentiel de plusieurs
événements indésirables tels que la fibrose systémique néphrogénique ou le dépot de gadolinium
dans le cerveau.

Cependant, une nouvelle alternative de I'IRMmp se base sur le principe d’un protocole abrégé
appelé « IRM Bi paramétrique (IRMbp) » comportant uniquement 2 séquences : T2 et Diffusion (DWI).
Plusieurs études ont rapporté des résultats prometteurs (8,9), deux méta-analyses récentes montrent

que l'utilisation de la IRMbp ne réduit pas significativement la détection du cancer (10,11).

Suspicion clinique de cancer de prostate

IRM prostatique

Biopsies systématiques
(+ Ciblées Pl RADS 2 3)
*Faible risque
PSAd

< 0,15 ng/
ml/ml

Surveillance clinique ] ‘

Absence de cancer  Cancer de prostate

Traitement
Surveillance active

et biologique + IRM

* décizion parfagée aprés information aur palffents

(PSAd : densité de PSA)

Figure 54 : Stratégie IRM avant biopsies pour la recherche d’un cancer significatif. (102)
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5. Matériels :

L’IRM prostatique permet dorénavant la détection des lésions tumorales au sein de la glande
prostatique. Cette évolution est secondaire aux progres techniques de ces dix derniéres années avec
le développement des antennes de surface pelvienne, de l'imagerie fonctionnelle et de I'imagerie a
haut champ. L'obtention d'une cartographie tumorale intra-prostatique a considérablement modifié la
prise en charge du cancer de prostate. Les informations fournies, telles que I'estimation du volume
tumoral, la localisation et I'agressivité des foyers suspects, permettent d'adapter la stratégie des
biopsies, la prise en charge thérapeutique, et le monitoring.

L’émergence de ces nouvelles indications a coincidé avec I'arrivée d’'une nouvelle génération
d’antennes externes en réseau phasé initialement développées pour les applications cardiaques, mais
dont le champ d’exploration réduit a permis d’obtenir une imagerie morphologique T2 en haute
résolution et dont la qualité et ’homogénéité du signal ont permis d’explorer la glande dans son
ensemble, rendant enfin possible la réalisation d’une « cartographie » des anomalies. Les bons
résultats obtenus pour détecter et localiser le cancer avec ces antennes externes seules (151,152) ont
poussé certaines équipes a tenter de s’affranchir de I’antenne endorectale. D’autres équipes
proposent actuellement une alternative intéressante en couplant I’antenne endorectale avec I’antenne
externe.

L’IRM propose ainsi actuellement trois alternatives techniques :

o L’utilisation d’une antenne endorectale seule placée dans le rectum,

o L’utilisation d’'une antenne externe en réseau phasé composée de plusieurs éléments
couplés entre eux

o Une antenne couplant a la fois une antenne endorectale et une antenne externe.

Les recommandations de la société Européenne d’uro-radiologie (ESUR) (129) recommandent
I'utilisation de I’antenne pelvienne pour la détection des cancers de la prostate et n’écarte pas

I'utilisation des antennes endorectales dans I’évaluation de I’extension extra-prostatique de la

97



Cancer de la prostate : Comparaison de I'IRM bi paramétrique versus Multiparamétrique.

tumeur. Dernierement, une étude n’a pas retrouvé de différence significative dans I’évaluation de
I’extension locale des cancers de la prostate chez des 151 patients prostatectomisés ayant bénéficié
soit d’une IRM avec antenne endo-rectale, soit avec antenne pelvienne (153).

En contrepartie, I'intérét des antennes externes en réseau phasé est lié a I’lhomogénéité du
signal recu, permettant une analyse plus précise, avec une bonne résolution spatiale surtout sur les
séries dynamiques aprés injection de gadolinium, et une analyse plus fiable des prises de contraste.

Elle présente aussi I’avantage pour le patient d’étre plus confortable et d’un cout moindre.

Figure 55 : Comparaison d’une antenne en réseau phasé externe (A) et d’'une antenne endorectale (B)
avec deux coupes comparables chez le méme patient (antenne externe [C], antenne endorectale [D]).
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v" I’antenne endorectale (gold standards) :

v' Avantages :

- Excellent rapport signal sur bruit
- Excellente résolution spatiale

v Inconvénients :

- rapide chute du signal en profondeur

Artéfacts de surbrillance et de mouvements (antispasmodiques)

Colit ++ (usage unique)

- Inconfort
En rapprochant I’antenne de la prostate, on améliore le signal qui est souvent excellent dans la
ZP. Cette antenne endorectale permet de coupler I’étude morphologique en séquences pondérées T2
avec I'étude spectroscopique pour approcher la caractérisation tissulaire des lésions prostatiques. La
perte du signal dans le champ plus éloigné entraine des inhomogénéités de champ qui génent
I'interprétation des séries dynamiques aprés injection de produit gadoliné.

v" I’antenne de surface en réseau phasé (une alternative prometteuse) : L’antenne externe :

v' Avantage :
- Rapport signal sur bruit correct
- Signal homogeéne (pas de surbrillance ni de limitation en profondeur)
- Meilleure analyse des régions antérieures
- Champ d’exploration plus large
- Pas de surcolit.
- Faveur des patients et des manipulateurs...
L’antenne externe bénéficie des améliorations des antennes externes avec des antennes de plus

petite taille (champ de vue de 160 mm), pourvues de plusieurs éléments couplés entre eux.
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Ces antennes augmentent la qualité du signal, assurent une homogénéité de champ, idéale pour
I'interprétation des séries dynamiques aprés injection de produit gadoliné (154) et facilitent I’étude de
la diffusion tres sensible aux mouvements.

L’étude spectroscopique, si elle est possible par voie externe avec ces antennes de haute
résolution, est surtout adaptée a la voie endorectale.

L’examen est réalisé selon un protocole cherchant a combiner une résolution spatiale et une
résolution en contraste maximal sur les séquences en pondération T2 (pour I'étude de la capsule
prostatique et du signal de la glande) et une résolution temporelle et en contraste élevée sur les
séquences en pondération T1 pour I’étude dynamique de la prostate lors de I'injection du produit de
contraste.

L’antenne couplant une antenne endorectale et une antenne externe est proposée par certaines
équipes pour pallier aux insuffisances de ces deux premiéres techniques. (155)
Le déploiement des IRM a 3 T, en augmentant les performances de I'imagerie prostatique,

permettra de redéfinir les meilleures propositions pour répondre aux nouveaux objectifs de I'IRM.

6. Protocole et séguences :

12.1Préparation :

La version 2.1 du PI-RADS ne propose pas de cadre pour la préparation du patient.

Néanmoins, La préparation rectale a pour but de s’assurer de la vacuité du rectum et un
lavement rectal deux heures avant I'IRM peut étre utile (laxatif type normacol).

Le pelvis et la prostate ne sont pas fixes et restent soumis aux influences des mouvements
respiratoires et digestifs. Il est difficile de s’affranchir des mouvements respiratoires et il est parfois
nécessaire de recommencer une séquence en T2 en raison des mouvements respiratoires, une canule
rectale pourra étre insérée par les manipulateurs en électroradiologie médicale afin d’évacuer les gaz

digestifs, sources d’artefacts.
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L’injection sous- cutanée ou intraveineuse de 1 mg de glucagon ou viscéralgine IM ou IV
(antispasmodique) (en I'absence de contre- indications) permet la paralysie transitoire ou la
diminution du péristaltisme intestinal et ainsi de minimiser les artefacts liés aux mouvements de
I’intestin.

Inflation a I'air (40 a 60cc) du ballonnet immobilisant la sonde endorectale.

L’abstinence sexuelle quelques jours avant I'IRM n’est pas recommandés.

Il est recommandé d’attendre 4 a 6 semaines aprés des biopsies de la prostate afin de réduire
les remaniements hémorragiques et inflammatoires qui pourraient géner I'interprétation de I'IRM.

La réalisation des examens sur une IRM avec un aimant 3T est recommandée, en-dehors de cas
particuliers (prothéses bilatérales de hanche, pacemaker...).

Conseil au patient : éviter les contractions périnéales pendant I’examen a savoir I'examen est

réalisé en décubitus dorsal

12.2Choix de I’antenne :

L’élément technique le plus novateur consiste a utiliser une antenne externe pelvienne en réseau
phasé plutét qu’une antenne endorectale. Ce choix a permis d’améliorer la fiabilité de I'’examen, sa
reproductibilité, son acceptabilité par le patient, tout en diminuant son co(t de revient.

L’intérét des antennes externes en réseau phasé est lié a I’homogénéité du signal recu,
permettant une analyse plus précise, surtout sur les séries dynamiques apres injection de gadolinium,
et une analyse plus fiable des prises de contraste.

La résolution des nouvelles antennes externes offre une résolution proche de celle de I’antenne
endorectale, avec un signal plus homogeéne.

La résolution spatiale des antennes endorectales leur garde encore des avantages pour la
détection de minimes envahissements extra prostatique.

Selon la version 2.1 du PI-RADS, I'antenne endorectale n’est plus recommandée alors que

I'utilisation d’antennes de surface multicanaux est suffisante.
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12.3Séquence :

Le protocole d’imagerie standard suivant les recommandations PI-RADS 2.1 comporte

différentes séquences morphologiques et fonctionnelles :

a) Séquence de repérage (Séquence pondérée en T2) :

La séquence de repérage dans les trois plans de I'espace en pondération T2 plutét que T1
facilite la distinction des structures anatomiques (vésicules séminales, ZP, muqueuse rectale) ainsi
visualiser de fagcon précise I’anatomie zonale de la prostate et sa faible distorsion architecturale
permet des mesures précises de la glande pour estimer son volume et mesurer les éventuelles
Iésions ,et aussi la vérification du bon centrage de I’antenne et le positionnement des coupes
( Figure 56).

La séquence pondérée en T2 est une séquence morphologique en spin écho a réaliser dans au
moins deux plans orthogonaux dont au moins un plan axial. Le plan axial de référence est un plan
axial oblique perpendiculaire a la face postérieure de la prostate, se rapprochant du plan des coupes
histopathologiques des pieces de prostatectomie radicale et du plan des coupes échographiques
passant par I’équateur de la glande (ou le veru montanum).

Cette séquence courte permet de bien choisir les plans de référence. C'est la séquence la plus
performante pour la caractérisation morphologique des lésions, notamment dans la zone de
transition.

En nouveautés, selon La derniére version du PI-RADS 2.1, les nouvelles recommandations de
réalisation de la séquence de repérage sont les suivants : (121) (159)

Une séquence pondérée T2 doit étre réalisée en coupe axiale et au moins une autre dans une
coupe orthogonale, plus précisément :

— Une séquence axiale pondérée T2 TSE ou FSE.

— Une seconde séquence pondérée T2 TSE ou FSE, d’orientation orthogonale a la précédente

(sagittale ou coronale).
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— Une séquence axiale 3D pondérée T2 peut éventuellement étre ajoutée pour améliorer la
résolution spatiale, mais est parfois inférieure aux séquences 2D dans la résolution en
contraste pour la détection des lésions.

— Une séquence axiale pondérée T2 TSE de plus grand champ sur I'abdomen et le pelvis peut

étre nécessaire pour la détection d’adénopathies.

Figure 56 : Séquences de repérage IRM avec positionnement et centrage de I’antenne au centre de la
prostate.

b) Séquences morphologiques :

Les séquences pondérées T2 apporte une meilleure description de I’'anatomie zonale de la
prostate et un contraste tissulaire supérieur pour la détection, la localisation et la stadification du
cancer de la prostate (156) Il n’est tout de méme pas recommandé de réaliser une séquence T2 sans
séquences fonctionnelles, celles- ci pouvant améliorer et la sensibilité et la spécificité de I'IRM pour le

diagnostic du cancer de la prostate (étant respectivement de 74% et de 88% seulement pour la
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séquence T2 seule). (157)

L’étude morphologique en T2 comporte, outre I'étude dans le plan axial, idéalement deux
autres séries dans le plan coronal et sagittal, permettant de mieux étudier les rapports anatomiques
avec la base vésicale, les vésicules séminales en haut, le fascia de Denon Villiers et le rectum en
arriére, et le plancher périnéal en bas.

Les séquences dans le plan axial oblique sont acquises avec le méme champ de vue et la méme
épaisseur de coupe pour obtenir des voxels reconstruits identiques dans toutes les séquences. Dans la
majorité des cas, une épaisseur de coupe de 4 mm permet de couvrir I’ensemble de la glande de
I’apex au pied des vésicules séminales, mais il est quelquefois nécessaire de I'augmenter (5 mm) pour
couvrir les plus volumineuses prostates. La séquence sagittale couvre toute la prostate et les vésicules
séminales. La séquence coronale oblique est parallele a la face postérieure de la prostate, ce qui

correspond au grand axe des vésicules séminales. Il n’y a pas d’espace inter coupé.

Figure 57 : Séquences morphologiques T2 dans les trois plans sagittal (A), axial (B) et coronal (C).
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¢) Séquences ganglionnaires :

L’étude ganglionnaire est obtenue par une séquence axiale plus rapide sur I’ensemble du pelvis
en écho de gradient pour détecter les adénopathies pelviennes. Cette série ganglionnaire en
séquences de flux couvre toutes les aires ganglionnaires du pelvis, de la bifurcation aorto-iliaque au
périnée : elle permet la séparation des vaisseaux en hyper signal des ganglions et des adénopathies
en hypo- signal. (Figure 58)

L’étude ganglionnaire peut aussi se faire sur séquence de diffusion.

Figure 58 : Séquence ganglionnaire de diffusion (b = 250 en inversion de contraste) et en écho de
gradient T2 (B) au méme niveau de coupe.

d) Séquence de diffusion et cartographie ADC :

Les séquences de diffusion sont réalisées dans I'ordre chronologique aprés les séquences
morphologiques et avant les séquences « dynamiques ». Il faut distinguer les séquences de diffusion
pour I'étude des loges ganglionnaires et les séquences de diffusion centrées sur la prostate avec une

épaisseur de coupe et un champ de vue proches de ceux utilisés pour I'imagerie morphologique T2.
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Une séquence de diffusion est une séquence T2 en écho planar utilisant des gradients lors de
I’excitation nucléaire et lors du recueil du signal permettant d’effacer sur I'image les protons de I’eau
libre de mouvement.

Tout en utilisant des techniques d’écho planar, elle présente une mauvaise résolution spatiale
et nécessite d’étre corrélée a une séquence morphologique. Elle est donc réalisée dans le méme plan
que la séquence axiale T2. (96) (153)

L'imagerie de diffusion permet d’obtenir une image avec une forte pondération T2 aprés
I’application d’un facteur de diffusion variable. Ce type d’image peut présenter un intérét clinique
dans certaines situations, mais ne reflete que trés indirectement I'amplitude des mouvements des
protons de I’eau qui se perdent dans le signal global des tissus.

Elle est considérée comme la plus discriminante pour la caractérisation des lésions de la zone
périphérique. (96) (153)

Le principe de I'imagerie de diffusion est basé sur la mesure de I'amplitude des déplacements
microscopiques des molécules d’eau (mouvements browniens) a travers les tissus (158), Les
mouvements de I’eau peuvent étre libres, sans aucune contrainte, comme dans un milieu parfaitement
liquide et inerte, ou restreints lorsqu’il existe des obstacles au déplacement des molécules.
L’amplitude est déterminée par le « facteur de diffusion » b (smm- 2) qui dépend de I'amplitude du
gradient, de sa durée et du rapport gyromagnétique. Plus la valeur du facteur de diffusion (b) est
élevée et plus la séquence est pondérée en diffusion. Une séquence avec un b a 0 est proche d’une
séquence pondérée en T2.

Le calcul de la décroissance du signal en fonction du b permet de calculer le coefficient ADC
réalisant ainsi une cartographie ADC de I'image de diffusion. Plus la valeur de décroissance est faible
et plus la Iésion restreint la diffusion et donc plus les mouvements de I’eau sont faibles.

Le coefficient de diffusion apparent d’un tissu (CDA ou ADC en anglais) est la somme des

mouvements browniens et des mouvements macroscopiques de I’eau qui le composent. On le dit
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« apparent » car la mesure réalisée en IRM ne peut pas faire abstraction des mouvements
macroscopiques de I'eau.

Le CDA se calcule a partir de deux mesures obtenues avec deux b différents ( par exemple
b = 0 puis b = 600) pour ne s’intéresser qu’a la partie du signal correspondant aux mouvements de
I’eau. Pour obtenir une cartographie CDA, il est donc nécessaire de réaliser au préalable deux images
du méme tissu dans un plan strictement identique: I'une pondérée sans facteur de diffusion (avec un
b = 0) ; I'autre pondérée en diffusion (avec un facteur b= 600 par exemple). La valeur de b peut
modifier I'intensité de la diffusion en fonction du tissu observé. L’utilisation d’un b élevé (supérieur a
500) est donc logiquement plus adaptée aux mouvements lents et courts des molécules d’eau, tandis
gu’un b faible (de I'ordre de 50) détecte mieux des mouvements plus rapides et plus amples.

Selon la derniere version du PI-RADS 2.1, les nouvelles recommandations concernant la
séquence diffusion sont les suivant : (121) (159)
Les valeurs du b des séquences de diffusion (DWI) ont été revues, en particulier celles pour la plus
faible valeur du b, plus précisément :

— Une séquence axiale de diffusion avec deux valeurs de b :

< Une premiere valeur de b comprise entre 0 et 100 s/mm2 (entre 50 et 100 s/mm?2,
de préférence).
< Une seconde valeur de b entre 800 et 1000 s/mm2 avec calcul du coefficient de
diffusion apparent ou apparent diffusion coefficient (ADC).
— Une séquence axiale de diffusion (DWI) avec une valeur de b plus élevée, d’au moins 1400

s/mm?2.
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Figure 59 : Séquences de diffusion avec représentation, sur une coupe axiale a la partie moyenne de la
prostate, d’une acquisitiona b = 0 (A), a b = 600 (B), sur une carte coefficient apparent de diffusion
(ADC) (C), avec les mesures des coefficients de diffusion (D) : a b = 600.

e) Séquences dynamiques et de perfusion :

Les séquences dynamiques fournissent des informations sur le rehaussement relatif des
différentes zones de la prostate et surtout des zones pathologiques inflammatoires et tumorales.
Cette technique a démontré son efficacité pour le diagnostic du CaP et son rble est maintenant discuté
pour I’évaluation des rechutes aprés radiothérapie ou apres prostatectomie. (160)

L’étude dynamique est précédée par une séquence sans injection qui permet de vérifier
I'absence de remaniements hémorragiques si I’examen est réalisé apres les biopsies et surtout de

vérifier la qualité de la séquence.
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Figure 60 : Hémorragies diffuses de la zone périphérique avec un hypo signal diffus inhomogéne en
T2 (A), un hyper signal spontané sur les coupes sans préparation en T1 et une prise de contraste sur
les séries aprés injection (C).

L’injection du produit de contraste est débutée en méme temps que l'acquisition des images,

par un bolus de 0,1 mmol/ kg de poids de gadolinium injecté grace a un injecteur automatique a un
débit de 2 ml/ s suivie par une perfusion rapide et automatique de sérum salé.

Les séquences de perfusion sont des séquences acquises en pondération T1 nécessitant une
injection de produit de contraste gadoliné, répétée de multiples fois aprés I'injection toutes les dix a
15 secondes, permettent de suivre I’évolution du rehaussement de détecter les zones de la prostate
les plus vascularisées, parmi lesquelles on compte les foyers tumoraux et des éventuelles lésions

prostatiques.
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Elles sont acquises en écho de gradient ultrarapide, en 2D, ou le plus souvent en mode 3D, dans
un plan identique a celui du T2 et de la diffusion, pour faciliter la lecture synchronisée des séries,
permettant de réaliser I’acquisition du volume en moins de 30 secondes.

Cette séquence a bénéficié de nombreuses améliorations techniques permettant d'augmenter la
performance de I'lRM-mp (161,162).

Et selon les nouvelles recommandations du PIRADS 2.1 concernant la séquence de perfusion
(DCE) : (121) (159)

v Il est désormais préférable de choisir des séquences 3D mais celles en 2D sont
acceptables : une séquence de perfusion T1 EG rapide (DCE), aprés injection
intraveineuse de 0,1 mmol/kg de produit de contraste gadoliné, en 2D ou 3D
(de préférence 3D).

v' La résolution temporelle des séquences a été augmentée, mais doit étre inférieure ou
égale a 15 secondes, associée a une saturation de la graisse et des séquences de
soustraction.

v' Bien que la séquence de perfusion soit considérée comme une séquence mineure dans
I’interprétation, il est toujours discuté de la réaliser en I'absence d’études suffisantes
pour s’en passer.

L’IRM dynamique compare la cinétique du gadolinium dans la tumeur, dans la prostate
normale et hyperplasique, dont les parameétres sont le flux d’entrée du produit de contraste
(rehaussement ou wash-in) et son retour vers le plasma apreés la diffusion dans l’interstitium (lavage
ou wash-out). Il est possible de mesurer les variations de signal des tissus ou de concentration de
gadolinium (approche quantitative) apres I'arrivée du bolus dans la prostate. (163)

Les cancers dans la zone périphérique de volume supérieur a 0,5 cc peuvent étre localisés avec

une sensibilité supérieure a celle de I'imagerie T2, surtout s’ils ne sont pas palpables (163), variant de
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60 a 97 % et avec une spécificité moyenne de 85 % (167) .La localisation des cancers antérieurs, qui
échappent a la premiere série de biopsies, en est notablement améliorée.

Quelle que soit la technique utilisée, I'IRM dynamique a deux limites : I'inflammation
prostatique et I’hyperplasie bénigne. (163)

= L’inflammation prostatique (Prostatite) est couramment détectée par I'IRM dynamique,
soit dans des sextants en iso signal, soit dans des hypo signaux bénins. La sensibilité
trés élevée de I'IRM dynamique (>85 %) se fait donc au détriment d’une spécificité qui ne
dépasse pas 75 % dans certaines études. (163) (167)

* L[’hyper vascularisation de I’hyperplasie bénigne est extrémement fréquente et simule
celle du cancer.

= Les nodules hyperplasiques stromaux sont en hypo signal souvent franc et ajoutent a la
confusion. (14)

Des critéres morphologiques caractéristiques des cancers sur I'imagerie T2 ont donc été décrits
pour localiser les tumeurs dont le volume dépasse 0,7 cc (164). Depuis, ils sont utilisés dans toutes
les séries (126). Quand ils sont présents, I'IRM dynamique procure une amélioration modeste et non
significative de la fiabilité pour localiser la tumeur, comparée a celle de I'imagerie T2 (163).

v" Analyse gualitative :

L’analyse de la prise de contraste peut étre visuelle, cette méthode d’analyse qualitative des
données est basée sur I’hypothése que les vaisseaux tumoraux sont plus nombreux et que leur
perméabilité capillaire augmente. Ceci induit un échange rapide de I’agent de contraste entre les
capillaires et le tissu tumoral. Donc, les structures tumorales présentent généralement un
rehaussement de contraste précoce, rapide et fort aprés l'injection et puis une perte de contraste
relativement rapide, contrairement a une augmentation du signal lente, de facon continue du tissu

normal pendant les premiers minutes aprés l'injection de contraste .
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Figure 61 : Analyse qualitative séguence dynamique: le foyer cancéreux (fléeches) est pris de contraste
de facon précoce et intense.

v Analyse semi- quantitative :

Les stations de travail ou logiciels dédiés permettent d’aller plus loin, en visualisant la courbe «
intensité du rehaussement/ temps » dans une région d’'intérét, et en extrayant des parametres
« semi quantitatifs » simples: taux de rehaussement (wash- in), taux de lavage du produit de contraste
(wash- out), temps au pic, brieveté du rehaussement (...).

Cette approche est aussi basée sur I’hypothése que les tumeurs malignes ont une prise et une
perte de contraste de facon précoce, rapide et intense. Mais différemment a I'approche qualitative ou
I’évolution du signal est observée subjectivement, I'analyse semi- quantitative calcule une série des
parameétres concernant le rehaussement de contraste du tissu a partir des courbes « temps- intensité
du signal ».

Il existe 3 types de comportement : (165)

e Typel, la courbe est continuellement croissante;
e Type ll, elle atteint un plateau ;

e  Type lll, elle décline apres avoir atteint un maximum.
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Le cancer se caractérise le plus souvent (mais pas obligatoirement) par une courbe de Type lll.

Fype 1

[

Figure 62 : Types de courbes de rehaussement.

Les principaux parametres extraits a partir de cette courbe sont :

Arrival time : c’est le temps qui sépare le début de I'injection du début de rehaussement. Sa
valeur s’exprime en seconde.

Wash- in : c’est le pourcentage de monté du signal par rapport au signal de base sans injection
(qui est normalisé a 100%) divisé par le temps entre le début du bolus de rehaussement et la
fin du bolus de rehaussement. Sa valeur s’exprime en %/ min.

Wash- out : c’est le pourcentage de changement du signal par rapport au signal de base sans
injection (qui est normalisé a 100%) divisé par le temps entre la fin du bolus de rehaussement
et la fin de 'acquisition. La valeur de Wash- out s’exprime aussi en % / min.

Time- to— peak (TTP): c’est le temps qui se calcule a partir du début de rehaussement au

sommet de la courbe « temps- intensité du signal », exprimé en seconde.

Peak enhancement: c’est le signal maximal divisé par le signal de base sans injection, exprimé

en pourcentage.
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Figure 64: Imagerie de perfusion semi-quantitative et hypo signaux de la zone périphérique : le
cancer est a gauche sur la séquence en T2 (fleche, A). La cinétique du gadolinium (courbe rouge) dans
I’hypo signal apical gauche (fléche, A) est trés évocatrice de cancer (courbe verte). Celle dans I’hypo
signal apical droit (téte de fleche, A) est typiguement bénigne (courbe rouge) et celle de la zone de
transition illustre I’hyper vascularisation physiologique de I’hyperplasie (courbe jaune).
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v' Analyse quantitative :

Contrairement a I'approche qualitative et semi- quantitative, la méthode quantitative est basée
sur I'analyse de changement de la concentration de I’agent de contraste en utilisant des modeéles
pharmacocinétiques. Ces modeéles sont appliqué sur le changement de concentration de I'agent de
contraste (qui dépend du temps) dans I'artére supportant le tissu intéressé (arterial input function :
AIF), et sur la concentration de I’agent de contraste du tissu. En approche quantitative, il faut
déterminer la concentration de gadolinium.

En pratique, il est tout d’abord nécessaire de mesurer le temps de relaxation T1 des tissus, puis
d’en déduire la concentration. Dans les modeles pharmacocinétiques, le tissu est modélisé au niveau
capillaire en trois compartiments élémentaires :intravasculaire (plasma), extravasculaire-extracellulaire
et intracellulaire. La plupart de ces modeles reposent sur le taux d’échange de contraste entre le
plasma et I'espace extracellulaire et on suppose qu’il n’y a pas d’échange avec I’espace intracellulaire.
Les constantes de transfert sont les suivantes :

> Ktrans (constante de transfert) : est égal a la surface de perméabilité zonale multiplié par

'unité du volume de tissu. Il détermine le flux de l'agent de contraste de I'espace
intravasculaire (plasma) a [I'espace extravasculaire. Cette constante peut représenter
principalement la perméabilité vasculaire.

> Ve : correspond a la fraction de volume de I’espace extravasculaire- extracellulaire.

> kep (= Ktrans/ Ve) : exprime la constante de ratio, décrivant le flux de I’agent de contraste de

I’espace extracellulaire revenant au plasma.

> Vp : C’est la fraction de volume de plasma par I'unité du volume de tissu.
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Figure 65: Imagerie fonctionnelle guantitative d’un cancer de la zone périphérique. Hypo signal T2 de
la base gauche perméabilité (Ktrans) et wash— out (Kep) élevés : coefficient de diffusion (ADC) bas
(< 1).

f) La spectroscopie : (166)

La spectroscopie IRM permet d’ajouter des informations physiologiques aux informations
anatomiques de I'IRM en mesurant les pics de résonance de différents métabolites dans un volume
donné. Pour la prostate, les métabolites importants sont le citrate (2,6 ppm), la créatine (3 ppm) et la
choline (3,2 ppm).

La séquence de spectroscopie est une séquence longue (10 a 30 minutes) permettant d’établir
des spectres de concentrations de solutés. Au sein du cancer prostatique, la concentration en citrate
chute et la concentration en choline augmente en comparaison au tissu prostatique sain. (113,124)

Le citrate est présent dans les sécrétions prostatiques humaines a des concentrations (24 a

130 mM) qui sont 240 a 1 300 fois plus élevées que dans le sang. C’est surtout dans la ZP, qui
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contient I'essentiel du tissu glandulaire de la prostate, que I’on trouve ces taux élevés.
Le compartiment interne de I’adulte jeune en contient peu, en raison de son faible contenu en cellules
glandulaires (5 %).

La créatine est impliquée dans le métabolisme énergétique et la choline dans la synthese de la
membrane cellulaire. Les pics de créatine et de choline sont généralement indissociables avec la
résolution actuelle et sont pris en compte ensemble.

La quantité de citrate est plus faible dans les cancers que dans le tissu de la ZP normale, du fait
de la dédifférenciation des cellules tumorales et parce que le volume des canaux glandulaires (dans
lesquels le citrate est sécrété) est réduit dans les tumeurs. A I’inverse, le pic de créatine/ choline est
augmenté du fait de la prolifération cellulaire. En pratique, on étudie donc le rapport

(choline + créatine)/ citrate. Ce rapport est < 0,5 dans la ZP normale et plus élevé dans le cancer.

Figure 66 : Image de spectro— IRM. (A) : spectre typique du CaP : (B) : spectre typique prostate saine.
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Figure 67 : Diagramme de référence pour la spectroscopie par résonance magnétique.

7. Anatomie IRM normale de la prostate : (168)

La prostate est une glande exocrine en forme de pyramide inversée, avec une base supérieure et
un sommet inférieure ou apex. Elle forme un bloc anatomique avec les vésicules séminales ; les

canaux éjaculateurs passent obliquement a travers la glande pour rejoindre l'uretre au

veru-montanum.
L’anatomie zonale décrite par Mac Neal individualise quatre zones : trois zones glandulaires :

périphérique, centrale, et de transition, et une zone antérieure non glandulaire, constituée par le

stroma fibromusculaire.
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v' Zone périphérigue :

La zone périphérique présente classiquement en T2 un hyper signal franc et homogéne parfois
traversée par des travées en hypo signal correspondant aux vaisseaux perforants. Il n’est pas rare,
chez le sujet jeune, qu’un faible signal soit observé de facon diffuse au niveau de la glande sans
gu’une explication puisse clairement étre proposée.

v Zone de transition :

La zone de transition est rarement identifiable en dehors de I’HBP.
v' Zone centrale :
La zone centrale est en signal intermédiaire, triangulaire en coupe coronale, et traversée par les

canaux éjaculateurs dont la lumiere peut étre visible sous la forme d’un hyper signal liquidien.

Zonecentrale et de
transition indissociables

I
e Zone periphérigue

Figure 68 : Coupe axiale en séquence IRM T2 montrant |’anatomie normale de la prostate.

v' Capsule prostatique :

La zone périphérique est entourée par un liséré en hypo signal T2 dont la présence est

attribuée a la capsule prostatique.Cet hypo signal est absent a I’apex et a la base.
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v' Tissu fibromusculaire :

L’hypo signal de la capsule prostatique s’épaissit en avant, formant le stroma fibromusculaire
antérieur.

v' Région péri urétrale :

Elle peut étre identifiable sous forme d’un hyper signal correspondant a l'uretre.

v" Vésicules séminales et ampoules déférentielles :

Les vésicules séminales sont visibles aussi bien en coupe axiale que coronale sous la forme de
structures en hyper signal avec des cloisons fines en hypo signal, lui conférant un aspect pelotonné.

Les ampoules déférentielles et les canaux déférents apparaissent avec I’hyposignal épais et
circonférentiel de leur paroi centrée sur une lumiére plus étroite, liquidienne en hypersignal T2.

v" Apex, sphincter strié et diaphragme urogénital :

L’apex prostatique, dépourvu de capsule, prend un aspect festonné. Du fait de la raréfaction de
la graisse péri prostatique a ce niveau, il est directement en contact avec le muscle releveur de I'anus.

Le sphincter strié est circulaire et en hypo signal.

8. Sémiologie IRM du cancer de la prostate : (166)

La sémiologie du cancer de la prostate en IRM est classiqguement celle d’une lésion en
hypo-signal T2 avec un rehaussement intense et précoce sur les séquences dynamiques apres
injection de produit de contraste et une restriction de la diffusion.

> Hypo signal en séguence T2 :

De forme nodulaire ou en plage, il est facilement reconnaissable dans la ZP si celle- ci présente
un signal élevé en T2, avec une différence de contraste qui facilite cette détection. On ne retient pas
comme suspect I’hypo signal en bande perpendiculaire a la capsule ou triangulaire. A I’inverse, une
bande sous capsulaire est suspecte en raison de la propension des cancers a s’étendre le long de la
capsule. La ZP ne présente pas toujours un signal intense noyant la plage tumorale en hypo signal au

sein des modifications non tumorales.
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L’hypo signal diffus et les prises de contraste diffuses sont interprétés comme indéterminés.
L’hypo signal diffus de la ZP peut s’observer dans la pathologie inflammatoire ou fibreuse.

Les ilots tumoraux dispersés au sein des structures glandulaires ne sont pas suffisamment
confluents pour étre reconnaissables par les techniques d’imagerie.

Le taux de détection des foyers tumoraux sur les séquences en T2 seules, est estimé selon
une étude récente a 74% pour une spécificité de 88% (157), La sémiologie en T2 reste décevante pour
deux raisons : elle est identique pour la pathologie bénigne (prostatite, fibrose, hyperplasie
adénomateuse, artefacts hémorragiques post biopsie). Un hypo signal diffus peut ainsi masquer les
foyers tumoraux et a I’inverse, un foyer localisé peut simuler une tumeur prostatique.

> Prise de contraste :

Elle est intense et précoce dans les lésions tumorales. L'intensité de cette prise de contraste
est difficile a quantifier de maniere absolue méme si les développements actuels proposent des voies
de recherche avec des logiciels de quantification.

La précocité doit étre précisée par rapport au rehaussement de la ZP et la zone d’HBP. Pour
détecter le moment optimal du pic de rehaussement précoce, la résolution temporelle peut étre de
I’ordre de 10 secondes pour garder une résolution spatiale acceptable en coupes de 3 ou 4 mm et
couvrir I'ensemble de la glande.

Le cancer se rehausse plus tot, plus intensément et présente un Wash- out plus important
que les tissus bénins. La détection de cette prise de contraste est liée a plusieurs facteurs : la taille de
la Iésion, sa densité tumorale ou son caractére confluent, son degré de différenciation.

Au niveau de la ZT, le diagnostic est plus difficile en raison de la présence des nodules d’HBP,
mais l'attention sera portée sur la topographie souvent trés antérieure des tumeurs au contact du
stroma fibromusculaire antérieur, sur I’extension antérieure au niveau du stroma fibromusculaire et

au- dela, sur la forme géométrique des lésions, sur I’hnomogénéité de leur signal en T2 et en T1 avec
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injection de gadolinium, sur I’hypo signal franc des lésions et la concordance entre I’homogénéité du
signal en T2 et la prise de contraste précoce.

L’intensité et la précocité du rehaussement ne sont pas spécifiques du cancer de la prostate
puisque les mémes observations sont faites pour les lésions de prostatite granulomateuse ( plage
focale) ou les lésions inflammatoires diffuses (prostatite aigué) et plus rarement pour certains nodules
d’hyperplasie de la ZP.

Le comportement de la cinétique de rehaussement des nodules d’HBP a tres forte
prédominance stromale est trés proche de celui d’un nodule tumoral. Les nodules d’HBP a composante
glandulaire ont a I'inverse une sémiologie différente avec un signal T2 variable et surtout hétérogéne
avec des petites ponctuations en hyper signal et une prise de contraste plus retardée, moins
importante et de décroissance lente sur les séquences successives.

> Imagerie de diffusion :

La lésion tumorale se présente comme une restriction de la diffusion avec de faibles coefficients
de diffusion dans toute ou partie de la lésion avec une plus grande spécificité dans la ZP et les mémes
difficultés dans la ZT, avec une restriction de la diffusion pour les nodules de type stromal.

Les réserves ainsi émises sur les signes observés sur chaque type de séquence en IRM
permettent de souligner I'importance de la concordance de ces signes, renforcant la suspicion d’une
lésion suspecte en IRM, a savoir des signes morphologiques et des signes fonctionnels :

hypo signal T2 ;

homogénéité de la zone tumorale ;
- forme en plage ou plus nodulaire ;
- rehaussement intense ;
- précocité du rehaussement ;

- restriction de la diffusion
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Ces critéres sont ainsi morphologiques et « fonctionnels », traduction de I'angiogenése tumorale
et de la cellularité.

Ils sont applicables a la fois a la ZP et a la ZT, méme si au sein de I'HBP, des nodules
d’hyperplasie peuvent avoir le méme comportement, soulignant I'importance de la forme de la lésion.

Il est ainsi important, dans la détection des foyers tumoraux, de se baser sur I'association de ces
signes morphologiques en T2 et de signes basés sur la cinétique de prise de contraste et la restriction
de la diffusion.

La performance de I'IRM pour la détection du CaP est corrélée au volume tumoral et au score de
Gleason. Les cancers de volume < 1cm3 et de score de Gleason < 6 sont plus difficiles a détecter.
(169,170)

Dans une étude récente, le taux de détection des cancers de petit volume (0,5—1 cm3) avec un
score de Gleason< 6 était de 82 % alors qu’il était de 85 % a volume égal pour les scores de Gleason
> 7. De méme, pour des volumes > a 1 cm3, le taux de détection était de 84 % pour les scores de
Gleason < 6 contre 87,8 % pour les Gleason> 7 (171) ; L'IRM prostatique est donc un examen

performant pour la détection des lésions dites significatives (172).

Figure 69 : Séquences IRM mp Cancer de la prostate de topographie latérale. Hypo signal en T2
(gauche) et une prise de contraste précoce et intense (deux clichés du milieu : sans préparation et au
temps précoce) et une restriction de la diffusion sur la carte coefficient apparent de diffusion (ADC).
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Figure 70 : Cancer de la prostate de I’apex postérieur et paramédian droit.

Représentation typique en IRM avec : Hypo signal en T2 (gauche), une restriction de la diffusion
sur la carte coefficient apparent de diffusion (ADC) (2e a partir de la gauche) et une prise de contraste

précoce et intense (deux clichés a droite, sans préparation et temps précoce.
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Figure 71 : Cancer de la prostate de topographie postérolatérale gauche.

Représentation typique en IRM pré-biopsie avec un hypo signal en T2 (en haut a gauche), une
restriction de la diffusion sur la carte coefficient apparent de diffusion (ADC) (en haut a droite), et une
prise de contraste précoce et intense (trois clichés du bas sans préparation, temps précoce et temps

immédiatement suivant).
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Figure 72 : Cancer de la prostate de la base droite.

Sémiologie typique en IRM pré-biopsie avec un hypo signal en T2 (en haut a gauche), une
restriction de la diffusion sur la carte coefficient apparent de diffusion (ADC) (en haut a droite) et une
prise de contraste précoce et intense (trois clichés du bas, sans préparation, temps précoce et temps

immédiatement suivant).
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Figure 73 : Cancer de la prostate de topographie postérieure.

Cancer non dépistée par deux séries de biopsies avec une premiere IRM interprétée comme
normale. L'imagerie de diffusion (B) est beaucoup plus significative que I'imagerie T2 (A) et que la

faible prise de produit de contraste (C).
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» La spectroscopie :

Plusieurs études ont démontré que le cancer de la prostate est caractérisé en spectro-IRM par
une élévation de la choline (Cho), et une diminution ou disparition du citrate (Ci) dans la zone

périphérique.

Figure 74 : Spectro- IRM obtenue chez un patient avec cancer de la prostate localisé dans la zone
périphérigue (score Gleason 7).

9. Score de PI- RADS v2.1 : (Nouveautés) :

9.1 Objectif principal du score PI-RADS 2.1 :

L’objectif principal du score PI-RADS est d’estimer la probabilité de malignité d’une lésion
prostatique sur les seules données de I'IRM. Les données clinico-biologiques (toucher rectal, taux de
PSA) ne sont donc pas prises en compte.

Si une lésion prostatique est détectée en IRM, elle doit étre classée dans une des cing catégories
du score PI-RADS v2.1, numérotées de un a cinqg et correspondant a une probabilité croissante qu’un

cancer de la prostate cliniquement significatif soit présent :
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- PI-RADS 1 : trés faible probabilité

- PI-RADS 2 : faible probabilité

- PI-RADS 3 : probabilité intermédiaire (équivoque)
- PI-RADS 4 : forte probabilité

- PI-RADS 5 : trés forte probabilité

9.2 Bases de interprétation :

Lorsque des lésions sont détectées en zone périphérique (ZP) ou en zone de transition (ZT), elles
sont a analyser en se servant de séquences « dominantes » selon la zone ou elles se situent : la
séquence de diffusion pour la ZP et la séquence pondérée T2 pour la ZT (Figure 75, Figure 76, Figure

77).
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Figure 75 : Cas clinique 1

Homme de 54 ans présentant une hausse du PSA a 30 ng/mL, sans anomalie au toucher rectal,
sans lésion suspecte sur une IRM précédente et aux biopsies négatives. (a) Séquence axiale pondérée
T2. (b) Séquence sagittale pondérée T2. (c) Séquence de diffusion a b élevé (b = 1500 s/mm2). (d)
Cartographie ADC. Pas d’anomalie de signal de la ZP sur la séquence de diffusion et sur la
cartographie ADC. En ZT droite, nodule presque completement encapsulé sur la séquence pondérée
T2 (score 2), avec baisse modérée de I’ADC et léger hypersignal diffusion a b élevé (score 3) ne

modifiant pas la catégorie de la lésion : PI-RADS 2.
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Figure 76 : Cas clinique 2

Homme de 70 ans présentant un taux de PSA a 6,8 ng/mL. (a) Séquence de diffusion a b élevé
(b = 1500 s/mm2). (b) Cartographie ADC. (c) Séquence axiale pondérée T2. (d) Séquence de perfusion
avec soustraction. En ZP gauche, lésion de 17 mm en hypersignal diffusion marqué avec baisse de
I’ADC (a,b). Sur la séquence pondérée T2 (c), I’aspect spiculé de la capsule prostatique est en faveur
d’une extension extra-prostatique avec atteinte des bandelettes neuro-vasculaires latéralisées a
gauche. La lésion est classée PI-RADS 5. La lésion se rehausse précocement aprés injection de
gadolinium par rapport au c6té controlatéral (d). A la biopsie ciblée sous fusion échographie-IRM :

adénocarcinome prostatique ISUP 3.
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Figure 77 : Cas clinique 3

Homme de 61 ans en surveillance active d’un adénocarcinome prostatique ISUP 1 et présentant
un taux de PSA a 6,6 ng/mL sans anomalie au toucher rectal. (a) Séquence axiale pondérée T2.
(b)Séquence sagittale pondérée T2. (c) Séquence de diffusion a b élevé (b = 1400 s/mm?2). (d)
Cartographie ADC. En ZT droite, hypo-intensité de signal T2 homogene lenticulaire de 14 mm (a,b)
:PI-RADS 4. Hypersignal diffusion marqué (c) et importante chute de I’ADC (d). A la biopsie ciblée:

adénocarcinome prostatique ISUP 2.
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Des séquences « mineures » complémentaires seront parfois nécessaires a la classification de
ces lésions : la séquence de perfusion pour la ZP et la séquence de diffusion pour la ZT. Dans certains
cas, ces séquences secondaires améliorent le score des lésions.

Par exemple, lorsqu’une lésion de la ZP est classée PI-RADS 3 sur la séquence de diffusion, il
faut analyser la séquence de perfusion. Si cette derniere est positive, le score de la Iésion est actualisé

en PI-RADS 4, sinon elle reste classée PI-RADS 3 (Figure 78).

Figure 78 :Cas clinique 4

Homme de 68 ans présentant un cancer de prostate ISUP 1 en surveillance active, taux de PSA a
7 ng/mL. (a) Séquence de diffusion a b élevé (b = 1500 s/mm2). (b) Cartographie ADC. (c) Séquence
de perfusion avec soustraction. (d) Séquence axiale pondérée T2. En ZP droite, lésion focale de 11T mm

avec ADC tres abaissé et hypersignal diffusion a b élevé modéré (score 3). Rehaussement focal intense

133



Cancer de la prostate : Comparaison de I'IRM bi paramétrique versus Multiparamétrique.

et précoce sur la séquence de perfusion (perfusion positive) : Iésion PI-RADS 3, actualisée PI-RADS 4.
A la biopsie ciblée : adénocarcinome prostatique ISUP 1.

La séquence de perfusion ne rentre pas en compte dans la classification des autres lésions qui
auraient été scorées 1, 2, 4 ou 5 sur la séquence de diffusion. La séquence pondérée T2 n’intervient
pas dans la classification des lésions de la ZP.

L’évaluation de la zone périphérique est résumée dans le Tableau A et celle de la zone de
transition dans le Tableau B.

Tableau A. Evaluation de la zone périphérigue selon PI-RADS v2.1.

Diffusion Perfusion T2 PI-RADS
1 / i 1
2 / / 2
3 = / 3
3 + I 4
a J / 4
= / / 5
- : négative
+ : positive
Tableau B. Evaluation de la zone de transition selon PI-RADS v2.1.
T2 Diffusion Perfusion PI-RADS
1 / ! 1
v <3 /
2 >4 / 3
3 <4 ! 3
3 5 /! 4
4 ! / 4
5 i / 5

Les analyses du signal selon la séquence de diffusion, la séquence pondérée T2 pour la ZT, la
séquence pondérée T2 pour la ZP et la séquence de perfusion sont retranscrites respectivement dans

les Tableaux C, D, E, F.
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Tableau C. Evaluation de la séguence de diffusion

Zone périphérique et zone de transition

ZP et ZIT selon PI-RADS w2
selon PI-RADS v2.1

Pas d'anomalie (normal) sur la
1 cartographie ADC et sur la séguence de idem que v2.1
diffusion a b élevé
Hypo-intensité lindaire/triangulaire sur la
3 Eavireraphis ADC St SyperTEnEs Hypo-intensité indistincte sur la
sur la séquence de diffusion a b élevé
Lésion focale (discréte et différente par
rapport a l'arriére-plan) hypo-intense sur Lésion focale
la cartographie ADC etfou hyperintense  légérement/modérément hypo-
sur la séquence de diffusion a b élevé ; la intense sur la cartographie ADC et

cartographie ADC

3
lésion peut étre trés hypo-intense sur la iso-intense ou légérement
cartographie ADC ou trés hyperintense hyperintense sur la séguence de
sur la séguence de diffusion a b éleveé, diffusion a b élevé
mais pas sur les deux
Lésion focale trés hypo-intense sur la
cartographie ADC et trés hyperintense
Idem que v2.1
sur la sequence de diffusion a b élevé ;
=< 15 mm de plus grand diamétre
Idem gue le score 4 mais = 15 mm de
plus grand diamétre ou extension extra-
5 idem que v2.1
prostatique certaine/comportement
invasif
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Tableau D. Evaluation de la séquence pondérée T2 pour la zone de transition

m Zone de transition selon PI-RADS v2.1 ZT selon PI-RADS v2

ZT d'aspect normal (rare) ou nodule rond,
Intensité de signal intermédiaire
1 complétement encapsulé (« nodule

typique =)

Module presque complétement encapsulé

homogéne (normal)

Module(s) circonscrit(s) hypo-
OU nodule circonscrit homogéne non-
intense(s) ou encapsulé(s)
2 encapsulé (¢« nodule atypique ») OU zone
hétérogene(s) (hyperplasie
homogéne modérément hypo-intense entre
bénigne de la prostate)
des nodules
Signal hétérogeéne a bords flous
3 Inclus les autres aspects non catégorisables Idem que v2.1
2,40ub
Hypo-intensité modérée, lenticulaire ou
4 non-circonscrite, homogene, et de < 15 mm Idem que v2.1
de plus grand diameétre
Idem que le score 4 mais = 15 mm de plus
s grand diameétre ou extension extra- Idem que v2.1

prostatique certaine/comportement invasif

Tableau E. Evaluation de la séguence pondérée T2 pour la zone périphérique.

Score Zone périphérique selon PI-RADS v2.1

L Hyperintensité de signal uniforme (normal)

Hypo-intensité linéaire ou triangulaire ou hypo-intensité diffuse,
? généralement a contours flous

Signal hétérogéne ou hypo-intensité modérée arrondie, non-circonscrite
- Inclus les autres aspects non catégorisables 2, 4 ou 5
Lesion focale ou masse confinee a la prostate, circonscrite, homogéne,

‘ modérément hypo-intense et de < 15 mm de plus grand diamétre
5 Idem que le score 4 mais = 15 mm de plus grand diameétre ou extension extra-

prostatique certaine/comportement invasif
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Tableau F. Evaluation de la séquence de perfusion.

Zone périphérique et zone de transition

ZP et ZT selon PI-RADS v2
selon PI-RADS v2.1

Pas de rehaussement précoce ou
Pas de rehaussement précoce, ou
contemporain,
rehaussement diffus ne
ou rehaussement diffus multifocal ne
correspondant pas a une lésion
correspondant PAS 3 une |ésion focale sur la
focale sur la séquence pondérée
séquence pondérée T2 etf/ou sur la séquence
Megatif T2 etfou sur la séquence de
de diffusion ou rehaussement focal
(-} diffusion ou rehaussement focal
correspondant & une lésion présentant les
correspondant a une lésion
caractéristiques d'hyperplasie bénigne de la
présentant les caractéristiques
prostate (HBP) sur la ségquence pondérée T2
d'HBP sur la séquence pondérée

T2

(v compris les caractéristiques d'un nodule
d'HBP extrude dans la ZP)
Lésion focale avec rehaussement plus
précoce ou contemporain des tissus
Positif prostatiques adjacents normaux et
Idem que v2.1
{+) correspondant a une lésion suspecte sur la

séquence pondérée T2 etfou la séquence de

diffusion

On décrit parfois la zone de transition comme un « chaos organisé ». Un nodule différent des
autres doit interpeller.

La zone centrale (ZC) apparait normalement en hypo signal T2 et avec un ADC abaissé de
maniere bilatérale et symétrique autour des canaux éjaculateurs (Figure 79). Un cancer de la prostate
se développant a partir de cette région est peu fréquent et provient généralement d’'une extension
d’une lésion de la ZP ou de la ZT. Des anomalies de signal asymétriques de la ZC suggérent une lésion
suspecte a ce niveau (Figure 80). Des pieges dans I'analyse peuvent provenir d’'une hyperplasie
bénigne de la prostate de la ZT qui va venir déformer la ZC ou d’un aspect nodulaire de la ZC mais

sans asymétrie de signal.
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Figure 79 : Cas clinique 5

Zone centrale normale en hyposignal bilatéral et symétrique sur la séquence axiale pondérée T2
(a) et la cartographie ADC (b). ZC normale en discret hypersignal diffusion a b élevé (b = 1500 s/mm?2)

(o).

Figure 80: Cas clinique 6

Homme de 59 ans avec taux de PSA a 12 ng/mL. (a) Asymétrie de signal de la zone centrale avec
hypo-intensité plus marquée a gauche sur la séquence axiale pondérée T2. (b,c) Correspondance sur
la séquence de diffusion et la cartographie ADC avec lésion en hypersignal diffusion a b élevé

(b = 1500 s/mm?2) (b) et baisse de I’ADC (c). A la biopsie ciblée : adénocarcinome prostatique ISUP 2.
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Le stroma fibro-musculaire antérieur (SFMA) est décrit comme un croissant symétrique en
hyposignal sur toutes les séquences (Figure 81).
Lorsqu’une lésion suspecte est détectée, il convient d’utiliser les critéres d’évaluation de la ZP

ou de la ZT selon I'origine la plus probable de la Iésion (Figure 82).

Figure 81: Cas clinique 7
Stroma fibro-musculaire antérieur normal. Croissant symétrique en hyposignal sur les

séquences suivantes : séquence pondérée T2 (a) et séquence de diffusion a b élevé (b = 1500 s/mm?2)

(b). Sur la cartographie ADC (c), le signal est équivalent au signal de fond de la prostate.

Figure 82: Cas clinique 8

Homme de 59 ans avec taux de PSA a 6,6 ng/mL. Lésion du SFMA évaluée en utilisant les

criteres de la ZT. Sur la séquence pondérée T2 (a), Iésion lenticulaire de 12 mm en hypo signal modéré
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homogeéne : PI-RADS 4. Elle se présente sous I'aspect d’un hyper signal diffusion marqué a b élevé
(b = 1500 s/mm2) (b) avec une forte baisse sur la cartographie ADC (c). A la biopsie ciblée :
adénocarcinome prostatique ISUP 2.

Plusieurs anomalies de signal correspondant a des lésions bénignes peuvent étre prises a tort
pour des lésions suspectes. Il convient donc de les reconnaitre. On peut notamment citer les nodules
d’hyperplasie bénigne de la prostate qui sont classés en score 1 ou 2 en accord avec le Tableau D.

Les lésions de prostatite sont fréquentes et souvent peu symptomatiques. Elles se présentent
dans la zone périphérique comme un hypo signal sur la séquence pondérée T2, avec un ADC abaissé
(mais moins bas que dans les |ésions cancéreuses) et parfois avec une séquence de perfusion positive
(Figure 83). Leur forme permet généralement de les distinguer de Iésions malignes : les lésions de
prostatite sont plus souvent en forme de bandes, triangulaires ou diffuses plutét que rondes, focales,

irrégulieres.

Figure 83: Cas clinique 9
Homme de 61 ans avec taux de PSA a 8,5 ng/mL et aux antécédents de biopsies négatives. En ZP

droite, plage triangulaire avec baisse modérée de I’ADC (a), sans franc hypersignal diffusion a b élevé
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(b = 1500 s/mm2) (b). Sur la séquence pondérée T2 (c), plage triangulaire modérément hypo-intense
homogeéne, se rehaussant intensément et précocement sur la séquence de perfusion avec soustraction
(d). Anomalies de signal en faveur d’une prostatite, confirmée a la biopsie.

Des lésions atrophiques peuvent également étre piégeuses : elles apparaissent dans les suites
d’une inflammation chronique et se présentent sous la forme de Iésions triangulaires avec une
rétraction prostatique associée. Elles sont en hypo signal sur la séquence pondérée T2 avec un ADC
modérément abaissé.

Les lésions hémorragiques post-biopsie, les kystes, les calcifications et les lésions fibrosantes
sont généralement facilement reconnaissables.

Le plus grand axe des lésions est mesuré sur des séquences réalisées en coupes axiales, sur I’ADC

pour une lésion localisée en ZP et sur le T2 pour une lésion en ZT.

9.3 PI-RADS 2.1 : nouveautés:

La derniére version du PI-RADS a permis de préciser les modalités pour standardiser la
réalisation d’une IRM prostatique: (121,159)

v" Une séquence pondérée T2 doit étre réalisée en coupe axiale et au moins une autre dans
une coupe orthogonale.

v" Les valeurs du b des séquences de diffusion (DWI) ont été revues, en particulier celles
pour la plus faible valeur du b.

v" Concernant la séquence de perfusion (DCE), il est désormais préférable de choisir des
séquences 3D mais celles en 2D sont acceptables. La résolution temporelle des
séquences a été augmentée, mais doit étre inférieure ou égale a 15 secondes. Bien que la
séquence de perfusion soit considérée comme une séquence mineure dans
I’interprétation, il est toujours recommandé de la réaliser en I'absence d’études
suffisantes pour s’en passer.

Des modifications et précisions ont également été apportées quant a I'interprétation du signal

des différentes zones anatomiques de la prostate.
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Les définitions des scores 2 et 3 de la séquence de diffusion ont été remaniées, en particulier
pour réduire les soucis de gradation entre les scores 3 et 4 de la précédente version du PI-RADS.

Les scores 1 et 2 de la séquence pondérée T2 pour I'analyse de la zone de transition ont été
changés pour faciliter son interprétation. En outre, les lésions classées en score PI-RADS 2 dans la ZT
nécessitent désormais I’analyse de la séquence « mineure » de diffusion qui pourra les incrémenter
d’un rang.

La définition du scoring négatif de la séquence DCE a également été retravaillée pour plus de
clarté.

Pour comparaison et plus de clarté, la précédente évaluation de la zone de transition selon la
version 2 du PI-RADS est présentée dans le Tableau G, tandis que les autres modifications

précédemment citées font I'objet d’une colonne accessoire dans le Tableau C, le Tableau D et le

Tableau F.

Tableau G : Evaluation de la zone de transition selon PI-RADS v2.
T2 Diffusion Perfusion PI-RADS

1 ! ! 1

2 / ! 2

3 <4 ! 3

3 5 f 4

4 /! Fi 4

5 ! /! 5

L’analyse de la zone centrale (ZC) et du stroma fibro-musculaire antérieur (SFMA) a été
développée dans la nouvelle version du PI-RADS. Leur aspect normal a été détaillé, tout comme les

anomalies devant évoquer une lésion suspecte de cancer dans ces localisations.
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Il a été précisé a quel niveau il convient de prendre les mesures des plus grands diameétres afin
de calculer le volume prostatique : le diametre maximal antéro-postérieur et celui longitudinal sont a
prendre au milieu de la prostate sur la séquence sagittale pondérée T2, tandis que le diamétre
maximal transverse est a mesurer sur la séquence axiale.
Enfin, la segmentation de la prostate a évolué en 41 secteurs (38 pour la prostate, deux pour les

vésicules séminales et un pour le sphincter externe urétral) contre 39 au total précédemment.

9.4 Comparaison des performances PI-RADS 2.1 versus PI-RADS 2 :

L’IRM multiparamétrique de la prostate a désormais une place prépondérante dans la prise en
charge des cancers prostatiques (144). La mise a jour du score PI-RADS dans sa version 2.1 permet de
rendre la plus accessible et reproductible possible I'interprétation des IRM prostatiques, étant donné
la prévalence de ce cancer (121).

La méta-analyse de Drost & al a montré que la détection d’un cancer de la prostate de grade
ISUP > 2 par une IRM prostatique chez des patients naifs de biopsies avant la réalisation de ces

derniéres ou avant une deuxiéme série de biopsies avait une sensibilité excellente a 91 %

Une récente méta-analyse de Park & al.mettait en évidence les bonnes performances
diagnostiques de la version 2.1 du PI-RADS pour la détection de cancer de la prostate significatif
(ISUP = 2) avec une sensibilité de 87 % et une spécificité de 74 %(173). En revanche, il n’existait pas
d’amélioration significative par rapport a la version 2 du PI-RADS, pour laquelle la sensibilité et la

D’autres études récentes, comme celles de Hotker & al. et Rudolph & al, ne montraient
également pas d’amélioration significative de la derniére version du PI-RADS par rapport a la
précédente dans la performance diagnostique(132) (127). La performance de la v2.1 dans la détection
de cancer de la prostate significatif dans I’étude de Hotker & al. n’était pas significativement meilleure
que la v2, avec des aires sous la courbe comprises entre 0,75 et 0,88 pour la v2.1 et entre 0,75 et

0,87 pour la v2 (132). Dans cette méme étude, le Kappa de Cohen évaluant la corrélation
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inter-observateur était modéré a 0,51 (IC 95 % : 0,44 - 0,59) pour la v2.1, tout comme pour la v2 avec
un Kappa a 0,57 (IC 95 % : 0,49 - 0,66), sans différence significative entre les deux.

La version 2.1 du PI-RADS ayant principalement modifié I’analyse de la ZT, plusieurs études
récentes ont surtout cherché a mettre en évidence I'apport de la nouvelle version du PI-RADS pour
cette zone anatomique.

Les modifications de I'interprétation de la ZT sont sources de résultats trés variables dans la
littérature. Plusieurs études considérent que la version 2.1 ne permet pas une meilleure concordance
inter-observateur. C’est le cas de celles de Rudolph & al, Bhayana & al ou Byun & al. (129, 132) Cette
derniére ne parvenait également pas a montrer une meilleure détection de cancer de la prostate
significatif en ZT. L’étude de Tamada & al. présentait des résultats similaires (6).

En revanche, I’étude de Wei & al. mettait en évidence une amélioration de la reproductibilité
inter-observateur pour la ZT, avec des coefficients de concordance significativement supérieurs avec
lav2.1 par rapport a lav2 : Kappa a 0,70 versus 0,62 et a 0,81 versus 0,73 (130).

L’analyse de la séquence de diffusion dans la ZP a également été modifiée. Quelques études,
comme celle de Rudolph & al, n’ont pas mis en évidence d’amélioration significative dans la
performance diagnostique de la version 2.1 par rapport a la version 2 pour I'analyse de la ZP (127).
L’étude de Bhayana & al a permis de montrer que la concordance inter observateur de la ZP était
améliorée grace a la version 2.1 du PI-RADS, avec un Kappa a 0,59 versus 0,37 dans la version 2 pour

les lésions de la ZP avec un score PI-RADS = 3 (128).

9.5 Limites du PI-RADS v2.1 :

Selon la méta-analyse de Park & al, I'expérience des lecteurs n’aurait pas d’influence sur
I’interprétation d’une IRM de la prostate (173). Bien qu’un des objectifs du PI-RADS soit de rendre plus
accessible I'interprétation des IRM prostatiques, les résultats de cette méta-analyse sont a pondérer
car des radiologues de moins de cing ans d’expérience étaient uniquement représentés dans une
étude sur dix. A linverse, d’autres études telle que celle de Hotker & al. considéraient que

I'expérience des radiologues était un facteur non négligeable dans la performance diagnostique et la

144



Cancer de la prostate : Comparaison de I'IRM bi paramétrique versus Multiparamétrique.

concordance inter-observateur (132). L’analyse de la zone de transition est particulierement sensible a
cette expérience, comme I’étude de Wei & al. a pu le préciser (130).

L’étude de Brembilla & al. a analysé plusieurs autres facteurs pouvant influencer la
reproductibilité inter-observateur (131). Les données étaient ainsi plus souvent concordantes dans les
situations suivantes : une densité de PSA (rapport taux de PSA / volume prostatique) > 0,15
ng/mL/cc, une forte suspicion de cancer de la prostate avant la réalisation de I'IRM, un score PI-RADS
> 4, une localisation Iésionnelle en zone périphérique, un signal homogene de la ZP et une
interprétation de I’examen considérée comme facile.

Les travaux de Purysko & al. avaient également suggéré que la connaissance de la machine

pouvait influer sur I'interprétation des images (133).

IV. la mise en ceuvre de I'IRM biparamétrique (IRM bpm) sur le
dépistage, la détection et la précision globale du cancer de la

prostate :

Plusieurs méta-analyses ont prouvés la précision de détection du cancer de la prostate et des

tumeurs malignes cliniquement significatives par le biais de I'IRMbp. Dans 44 études, la

sensibilité, la spécificité et I'aire sous la courbe (AUC) de I''lRMbp pour le cancer de la prostate
cliniquement significatif quelque soit le groupe de grade de Gleason étaient respectivement de 87 %,
72 % et 87 %. En effet, I''RM bp a surpassé les tests de PSA et de densité PSA et (PSAD) avec une
précision globale de détection du cancer de la prostate de 80%, lors de l'intégration des résultats de
I'IRM bp avec ceux de PSA et PSAD, la précision a été encore améliorée (174).

La mise en ceuvre de I'IRM dans les biopsies du cancer de la prostate a amélioré le taux de
diagnostic et s’est également révélé un outil de dépistage efficace. Spécifiquement, les biopsies
ciblées a l'aide d'IRM biparamétriques (bpMRI) ont gagné en popularité en raison de la diminution des
séquences de balayage requises, de la rentabilité et de la précision de la détection des tumeurs

malignes de la prostate par rapport aux biopsies modeéles guidées par TRUS.
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L’avantage majeur de I'lRMbp est évident dans son codt réduit. L'IRMbp réduit ces codts en
omettant les frais associés au produit de contraste, aux séquences d’IRM supplémentaires et en
réduisant le temps d’imagerie/de travail. Au niveau international, I''lRMbp a offert a ces cliniciens une
réduction de colit de 37% et d’économiser 30 minutes de travail et de temps d’imagerie par rapport a
I''RMmp. Ainsi, pour chaque 1 IRMmp, un centre d’imagerie peut entreprendre 3 IRMbp. Au maroc le
protocole IRMbp fait gagner au patient 500 MDH dans certaines structures par rapport au protocole

IRMmp.

1. Précision du test IRMbp versus IRMmp :

Des données hétérogénes ont été présentées dans la littérature :

Chez 55 patients bénéficiant d'une IRMmp, Baur et al (175) ont évalué si I'imagerie par DCE
(imagerie a contraste dynamique amélioré) améliorait la précision globale du score PI-RADS attribué a
une ROI (région d'intéret au niveau de la prostate) afin d’identifier une tumeur maligne lors de la
biopsie. La pondération T2 et la DWI (diffusion pondérée) seules avaient toutes deux une AUC (l'aire
ou zone sous la courbe) de 88 % et 93 %, respectivement, sans différence dans les courbes ROC
(courbe de caractéristiques de fonctionnement du récepteur) entre les deux méthodes. Le DCE seul
affichait un AUC de 76 % et, comparé a la pondération T2, le DWI avaient une précision
statistiquement plus faible (p = 0,06 et 0,004). De plus, la somme de toutes les méthodes (images
pondérées en T2, DWI et DCE) était comparable a la pondération en T2 et DWI séparément chacune
toute seule.

Bien que Baur et al. aient montré que le DCE n’améliorait pas la précision diagnostique sur
I’ensemble de la prostate, Rosenkrantz et al (176) ont évalué le score PI-RADS déterminé par I'IRMmp
pour les ROI de la zone transition. Au total, 3 radiologues ont lu les mémes études d’imagerie portant
sur 106 patients (35 présentant des lésions de la zone de transition) avant la prostatectomie. Pour
tous les radiologues, I'imagerie pondérée en T2 avec DWI affichait une sensibilité significativement

plus élevée que I'imagerie pondérée en T2 seule (p <0,002).
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Ces chercheurs ont ensuite évalué si I'ajout de DCE au protocole d’IRM améliorait la précision
du diagnostic. Rosenkrantz et al ont déclaré : « L'incorporation du DCE au protocole de I'IRM n’a pas
modifié de facon significative la sensibilité d’aucun lecteur (p > 0,054) ».

Radtke et al (177) ont élargi nos connaissances en évaluant davantage les méthodes d’IRM sur
les Iésions stromales fibromusculaires antérieures. lls ont constaté que Les biopsies ciblées par IRM
étaient capable de détecter des lésions dans la prostate antérieure a des taux plus élevés que les
biopsies modeles standard. Cependant, I''RMbp et I''lRMmp ont montré une précision de détection
comparable.

La prostate antérieure a une importance discutable pour les patients d’origine afro-américaine.
Sundi et al (178) ont montré que les hommes afro-américains avaient des taux plus élevés de lésions
au niveau de la prostate antérieure. Cependant, la littérature s’éloigne de cette fausse idée, car Koller
et al (179) et Patel et al (180) ont montré des taux comparables de |ésions antérieures entre les
hommes d’origine afro-américaine et la population générale.

En 2019, Sherrer et al (181) ont ensuite constaté, dans une cohorte de 344 patients, que I'lRMbp
avait des taux de détection PCa comparables a I'lRMmp avec I’avantage supplémentaire de réduire le
codt, le temps et les complications possibles de I’exposition au contraste.

Bien que plusieurs études aient mis en évidence que I''lRMbp est comparable a I'lRMmp qui est
plus chere, des données hétérogénes ont été publiées. Delongchamps et al (182) ont effectué des
recherches sur une cohorte de 58 patients bénéficiant d'une IRMmp avant une prostatectomie radicale.

Ces médecins ont déclaré que « T2 W + DWI + DCE a donné des résultats significativement
meilleurs que T2 W + DWI et T2 W seul (P < 0,001) ». Pour mettre cela dans le contexte de cette revue,
I''lRMmp a montré une meilleure capacité a diagnostiqué le cancer de la prostate que I'lRMbp. En 2014,
Schimmoller et al (183) ont reproduit ces résultats avec leur série de 235 patients consécutifs
subissant des biopsies guidées par IRMmp. L’AUC pour les images pondérées en T2, DWI et DCE

étaient de 70 %, 80 % et 74 %, respectivement. Lorsqu’elles sont combinées dans I'IRMmp, la plus
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grande précision de test a été obtenue et a montré une meilleure caractérisation des lésions au niveau
des zones périphériques par rapport aux les lésions situés au niveau des zones de transition. Ces
chercheurs ont averti que lors de I'utilisation de <2 modalités d’imagerie IRM, a défaut d’un meilleur
terme IRMbp, la précision du test diminue de maniére significative.

Néanmoins, pour évaluer pleinement si I'lRMbp a une précision comparable a I''RMmp, des
revues systématiques avec des méta-analyses complétes sont nécessaires.

Woo et al (184) ont récemment entrepris cette tache avec leur publication de 2018. Aprés une
revue systématique de la littérature, 20 études évaluant les comparaisons directes entre I'lRMbp et
I''RMmp ont été ajoutées a leur méta-analyse. Dans leur analyse, I'lRMbp a donné une sensibilité de
74% et une spécificité de 90% en tenant compte de toutes les études. Un AUC de 90 % a également été
calculée pour I'lRMbp. A l'opposée, I''lRMmp a montrée une sensibilité globale, spécificité et AUC de
76%, 89%, et 90%, respectivement.Dans leur comparaison directe, aucune différence significative dans
la sensibilité globale ou la spécificité n’a été observée. En outre, une analyse de sous—-groupes a
également été effectuée entre des facteurs tels que le systeme de notation PI-RADS, I'’emplacement de
la ROI dans la prostate, le type d’antenne IRM et le systéme T, sans identifier de différences entre
I''RMmp et I'lRMbp.

Becker et al (185) ont mis a jour cette méta-analyse en 2020 avec un total de 26 études
comparant I''RMmp a I'lRMbp. Cette publication est unique car elle fournit aux utilisateurs des figures
graphiques interactives en temps réel. La sensibilité globale et la spécificité de I''RMbp étaient de 74%
et 90% et I''RMmp ont donné 76% et 89%. L’analyse directe de Becker et al, n'a également révélé
aucune différence entre la précision de I'lRMbp et de I'lRMmp.

En 2020, Bass et al (186) ont fourni aux médecins de précieux renseignements sur le cancer de
la prostate cliniquement significatif dans les deux protocoles d’IRM. Avec 17 études incluses dans leur
analyse IRMbp versus IRMmp, des taux comparables de cancer de la prostate cliniquement

significatifs ont été identifiés entre les deux protocoles.
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Au total, plusieurs méta-analyses portant sur un grand nombre de patients ont montré que
I''IRMbp est comparable en termes de précision globale, de sensibilité, de spécificité et d’utilité pour le
dépistage et le diagnostic d’'un cancer de la prostate cliniquement significatif. Il convient de noter que
les études incluses dans ces méta-analyses présentaient des caractéristiques de référence variables
pour les patients, y compris les hommes n'ayant jamais faient de biopsie, les cohortes de surveillance
active, les hommes qui ont subi une prostatectomie, I’dge, les différentes catégories de risque de
NCCN et la stadification clinique des T. Ces caractéristiques de base variables rendent difficile la
comparaison empirique de ces données en tant que groupe unique. Cependant, selon les différentes
données démographiques et les types de cohortes, Il s’est systématiquement avérée que I''lRMbp non
inférieure a 'IRMmp.

Notre étude est étalée sur une durée de 2 ans ( 2022 -2023 ) , menée sur 34 patients
diagnostiqué pour cancer de la prostate cliniquement significatifs et grace a 2 radiologues bien
experiementé du service de radiologie militaire avicenne a marrakech ( HMA ), I'un étudie I'IRM bp
(T2, Diffusion) et I’autre étudie I'IRM mp (T2, Diffusion , T1 : injection de gadolinium ) ont menés une
comparaison entre les 2 méthodes I'IRMbp et 'IRMmp et leur apport dans la précision de détection,
dépistage et diagnostique, sensibilitée et spécifictée du cancer de la prostate cliniguement
significatifs, cette comparaison est matérialisé par la comparaison des résultats du score PIRADS v2.1
entre les 2 radiologues , tout en sachant que le score PIRADS v2.1 soit le score de lecture le plus
utilisé afin d’interprété les resutltas de I'IRM selon I’ ESUR .

Le coefficient Kappa soit le résutlat de cette corrélation entre les 2 méthodes de notre étude est
d’une valeur de 0,803 ce qui nous méne a en deduire qu’il n'y as pas de différence significative entre
les 2 méthodes, ainsi, 'IRM bp a une précision de détection comparable a 'IRM mp en termes de
précision globale, de sensibilité, de spécificité et d’utilité pour le dépistage et le diagnostic d’un

cancer de la prostate cliniquement significatif.
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Ce qui nous méne a opter dans le futur vers des méthodes moins invasives , plus économiques
et faisant gagner du temps comme I'IRM bp, devant toute suspicion de cancer de la prostate
cliniquement significatif au lieu de PIRMmp qui exposera le patient au risque dinjection de
gadolinium, coutera cher et prendra du temps sans la moindre difference de precision de détection

en regards a I'IRM bp.

2. Les lignes directrices de I'IRMbp :

Il n’existe pas de lignes directrices américaines actuelles concernant |'utilisation de I'lRMbp par
opposition a I''RMmp. «Standard Operating Procedure for Multiparametric Magnetic Resonance
Imaging in the Diagnosis, Staging and Management of Prostate Cancer », rédigé par I’American
Urologic Association (AUA), qui est une collaboration entre I’AUA et la Society of Abdominal Radiology
Prostate Disease Focus Panel, affirme que « I'IRM DCE joue un réle important dans le PI-RADSv2 pour
une meilleure détection du cancer ».lls font des observations que plusieurs études européennes ont
rapporté une détection de cancer non inférieure lors de I'utilisation de I'IRMbp (187).1l existe plusieurs
raisons pour lesquelles un clinicien peut choisir de commander une IRMbp par rapport a une IRMmp ,
notamment le codt, I'allergie au produit de contraste ou l'incapacité de recevoir un produit de
contraste en raison d’une autre affection médicale tel qu'une insuffisance rénale terminale. Ces
applications pourraient mener a un accés accru a I'IRM chez certaines populations de patients
conduisant a une diminution du nombre de biopsies inutiles. A I'échelle international, I'IRMbp a été
trés utilisée dans I’'Union européenne. Une grande partie des données concernant la sensibilité et la
spécificité¢ de I'IRMbp par rapport a I'IRMmp proviennent de chercheurs européens. L’une des
publications marquantes concernant la précision de I'IRMbp vient du Danemark, concluant que I'lRMbp
a d’excellents taux de détection du cancer de la prostate (188). Il n’y a pas de données complétes
publiées sur les taux d’utilisation entre I'lRMbp et I''RMmp. Cependant, I'lRMmp est la méthode

d’imagerie prédominante dans la littérature actuelle.
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L’avenir de I'lRMbp semble prometteur a la fois d'un outil de dépistage diagnostique et d’un
outil économique. L'IRM a été évaluée comme un outil de dépistage viable pour le cancer de la
prostate, étant donné le haut niveau de précision avec un temps de test total court et avec un manque
d’utilisation de contraste intraveineux (IV) se présente comme une option plus excitante (189,190).

En outre, en tenant compte de I'importance croissante accordée a la médecine et sa rentabilité
avec, I'lRMbp peut encore étre utilisée méme dans un cadre avec des ressources limitées étant donné
qu’un appareil d’IRM est disponible.

De nombreuses études ont évalué les comparaisons de codts entre I'lRMbp et I'lRMmp. L'IRMmp
codte jusqu’a deux fois plus cher que I'lRMbp en raison des phases supplémentaires, du besoin de
contraste et du temps global requis pour exécuter un protocole d’imagerie complet (191). Les
avantages de co(its de I''RMbp sont importants, car elle a des taux comparables de détection du
cancer de la prostate a ceux de I''RMmp.

A I’Hépital Militaire Avicenne, le protocole IRMbp est instauré par quelques équipes et offre les
bénéfices sus cités dans cette these a I’ensemble des intervenants (malade, médecin, technicien et

structure de soin).

V. Principes thérapeutiques :

La décision d'un traitement ou d'une prise en charge du cancer de la prostate passe
obligatoirement par une discussion au cours des réunions de concertation pluridisciplinaire réunissant
urologues, oncologues, radiothérapeutes, radiologues et anatomopathologistes. Les principales

options thérapeutiques sont les suivantes :

1. Surveillance du cancer de la prostate :

a. Surveillance active :

Le principe consiste a sélectionner les patients avec un cancer de la prostate cliniquement
localisé a (trés) faible risque de progression chez des patients demandeurs sans polypathologie

associée.
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Contrairement a I’abstention-surveillance, la surveillance active est une option thérapeutique
curative qui déplace I’éventuel moment du traitement tout en restant dans la fenétre de curabilité de
la maladie. (192)

Bien que les définitions ne soient pas consensuelles dans la littérature, il semble que les
meilleurs candidats a cette approche soient les suivants :
> Les patients du groupe a faible risque D’Amico (PSA < 10 ng/ mL et Gleason <6 et
cT2a).
> 1 a2 carottes biopsiques positives sur au moins 10 prélévements.
» Longueur tumorale < 3 mm au total sur le prélevement.
La surveillance active nécessite un suivi par PSA tous les 6 mois et des biopsies régulieres.
Le critere d'arrét de la surveillance est un temps rapide de doublement du PSA ou l'apparition de

cancer de grade de Gleason 4 ou 5 sur les biopsies répétées.

b. Surveillance simple du CaP ou abstention- surveillance:

Il s’agit d’instaurer un traitement a visée palliative chez les patients surveillés et devenant
symptomatiques et multimétastatiques. Elle concerne les hommes avec un cancer initialement localisé
mais ayant une espérance de vie limitée en raison des polypathologies associées. Le risque de déces

spécifique est lié au grade de la tumeur. (193)

2. Prostatectomie totale :

La prostatectomie totale est un des traitements de référence du cancer de la prostate localisé
chez les patients dont I'espérance de vie, estimée par I’dge et les polypathologies associées, est
supérieure ou égale a 10 ans. Classiquement réservée aux tumeurs intracapsulaires, elle peut
également s’envisager pour des tumeurs avec une extension extracapsulaire limitée (T3a clinique,
biopsique ou IRM), en particulier chez des patients jeunes, combinée a d’autres modalités

thérapeutiques.
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Elle comporte :

v I'exérése complete de la prostate et des vésicules séminales
v' I’'anastomose vésico- urétrale.

Différentes voies d’abord sont possibles : voie ouverte rétropubienne ou périnéale,
laparoscopique transpéritonéale ou extrapéritonéale, robot- assistée ou non. Aucune de ces voies
d’abord n’a montré de supériorité par rapport aux autres, que ce soit sur le plan carcinologique ou
fonctionnel. (194)

La préservation des bandelettes vasculo- nerveuses peut étre uni- ou bilatérale. Elle n’est pas
recommandée en cas de suspicion d’atteinte extra-capsulaire. Les taux d’érections sont meilleurs
apres préservation bilatérale qu’aprés préservation unilatérale (60 vs 40 %). (96)

Le curage lymphonodal du cancer de la prostate associe I’exérése des ganglions
ilio-obturateurs, iliaques internes et iliaques externes bilatéraux jusqu’a la bifurcation iliaque. Un tel
curage lymphonodal améliore le statut ganglionnaire des patients pour les patients a risque
intermédiaire et élevé, mais n'augmente pas le taux de positivité ganglionnaire pour les tumeurs a
faible risque.

Il est donc recommandé en cas de risque intermédiaire ou élevé ; optionnel en cas de risque
faible. Aucun bénéfice en survie spécifique ou globale n’a été observé en faveur d’une
hormonothérapie néo adjuvante a la prostatectomie totale (97). Par ailleurs, une hormonothérapie
adjuvante (par agoniste ou antagoniste de la LHRH), immédiate ou différée doit étre discutée pour les
patients pN1 et n’est pas indiquée aprés prostatectomie totale dans les autres situations en dehors
d’un essai thérapeutique. (195)

Une atteinte extra- capsulaire (pT3), surtout si elle s’accompagne de marges positives, est
associée a un risque de récidive plus élevé : une radiothérapie adjuvante a la prostatectomie totale

peut étre proposée. (196)
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3. Radiothérapie externe :

La radiothérapie consiste en I'irradiation guidée par lI'image de la loge prostatique par une dose
de 76-78 Gy (197). Il s'agit d'un traitement curateur. Elle est aujourd'hui utilisée selon une technique
conformationnelle tridimensionnelle, et a pour but de diminuer les effets secondaires liés a
I'irradiation des organes adjacents.

L’association d’une hormonothérapie a une radiothérapie est le traitement radiothérapique de
référence des tumeurs localement avancées ou a haut risque en I’absence de polypathologies

associées. (198)

4. Curiethérapie :

La curiethérapie interstitielle de prostate consiste en I'implantation permanente de
radioéléments dans la prostate, le plus souvent d’iode 125.

L'indication a ce jour de la curiethérapie est essentiellement pour les patients atteints d'un
cancer de la prostate localisé et de faibles risque de D'Amico ayant une espérance de vie de plus de 10
ans. Une meilleure sélection conduit a tenir compte du nombre de biopsies positives, du pourcentage
de biopsies positives (< 50 % et pour certains < 33 %) et de I'imagerie par IRM qui permet de
confirmer le stade et I'éligibilité (volume prostatique). (199, 200 ,201)

Elle n'est pas indiquée pour les patients dont le volume de prostate est volumineux (> 50 mL),
ou ayant un lobe médian, ou ayant un antécédent de résection endoscopique de prostate, ou ayant

des troubles urinaires du bas appareil.

5. HIFU (Ultrasons Focalisés a Haute Intensité):

Cette technique consiste en la destruction du tissu prostatique par le phénomene de cavitation
des ultrasons, qui génére une nécrose tissulaire. Le traitement est appliqué par voie transrectale sous
controle échographique, sous anesthésie générale ou rachi- anesthésie. La réalisation d’une résection

prostatique transurétrale diminue le risque de rétention urinaire postopératoire.
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Les indications sont essentiellement la récidive tumorale aprées radiothérapie. Les patients avec
un cancer localisé ayant des contre indications a la radiothérapie et/ ou refusant la chirurgie peuvent

se Vvoir proposer ce traitement.

6. Cryothérapie :

Elle repose sur la destruction des cellules cancéreuses par la congélation des tissus et a pour

seule indication la récidive locale aprées radiothérapie.

7. Traitement hormonal :

Le cancer de la prostate est un cancer hormonosensible. Cela signifie que les cellules tumorales
se développent et se multiplient grace a la stimulation qu'exercent sur elles deux hormones
androgenes : la testostérone et la dihydrotestostérone (DHT), produites par les testicules.

L’hormonothérapie consiste a empécher I’action stimulante de la testostérone sur les cellules
cancéreuses. Elle permet ainsi d’empécher le développement de la tumeur et ses éventuelles
métastases.

La suppression androgénique peut étre :

- chirurgicale par la réalisation d'une pulpectomie bilatérale ;
- ou médicale (hormonothérapie).

L'hormonothérapie médicale utilise les approches suivantes :

- les agonistes de la LH- RH : ces traitements ont pour but de saturer la voie de la
LH-RH aboutissant progressivement a l'arrét de production de la testostérone. Il existe
un effet rebond a l'induction du traitement entrainant une élévation brutale de la
testostéronémie avant son effondrement : cet effet est dit « flare up » nécessitant une
co- prescription d'un antiandrogéne pendant au moins 1 mois. Les molécules sont la
triptoréline (Décapeptyl®) et I'acétate de goséréline (Zoladex ®) ;

I'antagoniste de la LH- RH : ce traitement bloque directement la voie de la LH- RH
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aboutissant a I'effondrement de la testostéronémie aussi rapidement qu'une castration
chirurgicale. Il n'y a pas de risque de flare up ;
les antiandrogénes stéroidiens ou non stéroidiens : leur objectif est de bloquer le
récepteur des androgénes directement et ils sont parfois associés a une inhibition
centrale pour les antiandrogenes stéroidiens. Ex. :

- antiandrogenes stéroidiens : acétate de cyprotérone (Androcur ®),

- antiandrogenes non stéroidiens : bicatulamide (Casodex ©®).

Les traitements sont prescrits en continu ou de facon intermittente.

8. Chimiothérapie :

La chimiothérapie a une place reconnue dans les cancers de la prostate résistants a la castration

(CPRC). La molécule de premiere intention est le Docétaxel associé a la prednisone. (202)

9. Traitement ciblant I’os (les biphosphonates et le denosumab):

Les biphosphonates (acide zolédronique, Zometa ®) inhibent la résorption osseuse liée a
I'activité ostéoclastique. Sa place est démontrée dans le cancer de la prostate résistant a la castration
grace a son effet clinique sur la diminution du risque « d'événement osseux secondaire » (fracture
osseuse, douleur osseuse, hypercalcémie, compression médullaire). Il existe une toxicité rénale liée au
terrain, a la déshydratation et a la durée de perfusion.

Le denosumab (anticorps anti- RANKL) a montré une efficacité supérieure au zolédronate en
termes de prévention des événements osseux dans les CPRC avec métastases osseuses. |l est injecté
par voie sous- cutanée et n’a pas de toxicité rénale.

Le denosumab et [I'acide =zolédronique nécessitent un bilan dentaire initial (risque

d’ostéonécrose de la mandibule).
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VI. Surveillance :

1.But :
< Détecter les récidives locorégionale ou a distance
% Rechercher les complications thérapeutiques
2. Moyens :
% Clinique
% Biologique : PSA
% Radiologique : IRM
3. Rythme :

s Tous les 3 mois pendant 2 ans
s Tous les 6 mois pendant 3 ans

«  Surveillance annuelle
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Etant donné le volume considérable de diagnostics annuels de cancer de la prostate a I’échelle
mondiale et aux Etats-Unis, il est primordial de déterminer ’ensemble optimal d’outils de diagnostic a
mettre en ceuvre. Comme nous l'avons vu tout au long de cette revue, I’avantage de I'IRM ciblée sur
les biopsies systémiques est clair. De plus, plusieurs chercheurs ont montré que les biopsies ciblées
doivent étre utilisées en complément des biopsies systémiques, car elles ne donnent pas a elles seules

des résultats supérieurs ou comparables.

Néanmoins, la vraie question est de savoir si I'lRMbp est une alternative raisonnable a I'lRMmp.
L'IRMbp utilise les deux images pondérées en T2 avec DWI, et I'IRMmp ajoute I'imagerie DCE a son
protocole. Grace a des études monocentriques et a des méta-analyses dans toute la littérature publiée
pertinente, I'IRMbp est un outil efficace pour le dépistage et le diagnostic du cancer de la prostate.
Comparée a la précision diagnostique de I'IRMmp, I'IRMbp identifie le cancer de la prostate a des taux
comparables. Du point de vue des colits et des avantages, I''RMbp a des taux de détection non
inférieurs a un colt moindre, aucun contraste nécessaire, un temps d’examen plus court et n’exige
pas autant de travail. Les avantages de I''IRMbp ajoutent considérablement une valeur significative aux
protocoles de dépistage et pourraient augmenter I'accés aux soins conformes aux lignes directrices
pour les patients qui ne sont pas en mesure d’obtenir une biopsie pré-prostate par IRMmp en raison

de contraintes socioéconomiques.

A I’'Hopital Militaire Avicenne, le protocole IRMbp est instauré par quelques équipes et offre les
bénéfices sus cités dans cette these a I’ensemble des intervenants (malade, médecin, technicien et
structure de soin). Nous incitons les autres équipes a adopter ce protocole abrégé pour une meilleure

promotion de la qualité des soins
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Résumé :

Introduction et objectifs :

Avec une incidence annuelle estimée a 1.1 million de nouveaux cas par an, le cancer de la
prostate constitue un véritable enjeu de santé publique. C’est le premier cancer chez I’lhomme agé de
plus de cinquante ans, et le 3éme parmi les cancers les plus létals. Au cours des derniéres décennies,
ce taux de mortlité est en nette baisse ceci grace d’une part a I'amélioration des stratégies de
détection précoce qui repose principalment sur (PSA) et le TR chez tout homme agé >50ans et d’autre
part a I’évolution rapide du traitement. Le diagnostic positif du cancer de la prostate repose sur les
biopsies prostatiques. Il s’agit dans la majorité des cas d’un adénocarcinome prostatique. L’IRM
prostatique joue un role important, permettant d’augmenter le taux de détection de cancers
cliniquement significatifs sur les biopsies.Par ailleurs, la performance de I'IRM a amélioré le taux de
détection des cancers antérieurs non accessibles aux biopsies systématisées et a ouvert la voie aux
options thérapeutiques comme la surveillance active, le traitement partiel ou focal, la prostatectomie
avec préservation nerveuse ciblée. Il existe deux principaux types d’IRM qu’un médecin peut prescrire
si un cancer de la prostate est soupconné ; I'IRM biparamétrique (IRMbp) et I'IRM multiparamétrique
(IRMmp). L’IRM bp utilise des images pondérées en T2 avec DWI tandis que I’'IRM mp ajoute DCE avec

ou sans spectroscopie a son protocole d’imagerie.

Notre étude a pour objectif de préciser I'apport de I'IRM dans la PEC des cancers de la prostate et
d’évaluer en comparant les résultats techniques et les performances diagnostique des 2 méthodes
IRMmp et IRMbp devant un cancer de prostate en se basant sur les nouvelles recomendations de

PI-RADS v2.1, ainsi démontrer qu’il n’y a pas de différence significative entre les 2 protocoles.

Matériels et méthodes :

Etude rétrospective quantitative descriptive et analytique,sur une période de 2 ans du 1erjanvier

2022 au 31 Avril 2023 ; concernant 34 patients ayant bénéficié d’IRM dans le cadre du bilan du cancer
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de la prostate au service de radiologie a I’Hopital Militaire Avicenne de Marrakech (HMA) avec une
comparaison sur le plan diagnostique et technique établis par 2 radiologues expérimenté du service
I'un étudie les 2 paramétres de I'IRMbp (T2 et DWI), I'autre étudie les 3 paramétres IRMmp (T2,DWI et

DCE).
Résultats :

L’age moyen de nos patients est de 65,18 ans (+/- 5,452), 29 patients présentaient un
prostatisme comme signe fonctionnel, 5 patients étaient asymptomatiques. Au toucher rectal : 9
patients présentent une prostate suspecte alors que 25 patients ont une prostate normale. Au bilan
biologique spécifiquement au dosage du PSA total sérique : La moyenne de PSA est de 8,1259 ng/ml
+ 1,47445 ng/ml .Aux données de I'IRM : on a 2 types de résutlats du score PIRADS v2.1 I'un établit
par le radiologue 1 étudiant les 2 parametres de I'IRMbp (T2, DWI) et I'autre établit par radiologue 2
étudiant les 3 parameétres de I'IRMmp (T2, DWI,T1) .Une corrélation a été fait entre les résutltats de
classifiction du score PIRADS v2.1 établit par les 2 radiologues a but d’évaluer la précision de
détéction d’un cancer de la prostate cliniquement significatifs en comparant les 2 méthodes d’IRM,
matérialisé en un coefficient kappa (K) ayant une valeur de 0,803 .Une autre corrélation a été établit
entre les résultats de classification du score PIRADS v2.1 établis par les 2 radiologues et le PSA total
sérique qui a pour but de comparer la précision de détection d’un cancer de la prostate suspecté
cliniquement entre le PSA et les 2méthodes d’IRM. Les résultats de cette corrélation sont les suivant :
la cinétique des résutlats chez les 2 radiologues est presque la meme chez les 34 patients étudiés,
malgré la différence de méthode d’IRM, précisement : Pour des valeurs de PSA entre 6 a 7ng/ml : le
score de PIRADS est de 2 équivaut a faible probabilité d’avoir un cancer de la prostate, PSA entre 7 a 8
ng/ml : le score de PIRADS est de 3 équivaut a probabilité intermédiaire.PSA situé entre 8 a 9 ng/ml :
le score de PIRADS est de 4 équivaut a une forte probabilité.Pour des valeurs de PSA situé entre 9a 10
ng/ml : le score de PIRADS est de 5 équivaut a une trés forte probabilté ge ca soit un cancer de la

prostate nécéssitant une biopsie pour confirmation.
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Conclusion :

L’IRMbp est une alternative raisonnable a I'lRMmp, c’est un outil efficace pour le dépistage et le
diagnostic du cancer de la prostate. Comparée a la précision diagnostique de I'IRMmp, I'IRMbp
identifie le cancer de la prostate a des taux comparables non inférieurs, a un colt moindre, aucun
contraste nécessaire, un temps d’examen plus court et n’exige pas autant de travail. Ainsi augmenter
I'accés aux soins conformes aux lignes directrices pour les patients qui ne sont pas en mesure

d’obtenir une biopsie pré-prostate par IRMmp en raison de contraintes socioéconomiques
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Summary

Introduction and objectives: With an estimated annual incidence of 1.1 million new cases per year,

prostate cancer is a real public health issue. It is the first cancer in men over the age of fifty, and the
third most lethal cancer. In recent decades, this mortality rate has clearly decreased, thanks on the
one hand to the improvement of early detection strategies, which is mainly based on (PSA) and TR in
any man aged >50 years and on the other hand to the rapid evolution of treatment. The positive
diagnosis of prostate cancer is based on prostate biopsies. It is in the majority of cases of prostatic
adenocarcinoma. Prostate MRI plays an important role in increasing the detection rate of clinically
significant cancers on biopsies. MRI performance improved the detection rate of previous cancers not
accessible to systematic biopsies and paved the way for therapeutic options such as active
surveillance, partial or focal treatment, prostatectomy with targeted nerve preservation. There are two
main types of MRI that a doctor can prescribe if prostate cancer is suspected; biparametric MRI
(bpMRI) and multiparametric MRl (mpMRI). MRI bp uses T2-weighted images with DWI while MRI mp

adds DCE with or without spectroscopy to its imaging protocol.

Our study aims to clarify the contribution of MRI in the PEC of prostate cancers and to evaluate by
comparing the technical results and diagnostic performance of the two methods mpMRI and bpMRI in
prostate cancer based on the new recomendations of PI-RADS v2.1, then demonstrate that there is no

significant difference between the 2 protocols.

Materials and methods: Descriptive and analytical quantitative retrospective study, over a period

of 2 years from 1 January 2022 to 31 April 2023; concerning 34 patients who received MRI as part of
the assessment of prostate cancer in the radiology department at the Avicenne Military Hospital in
Marrakech (HMA) with a diagnostic and technical comparison established by 2 experienced
radiologists of the service one studies the 2 parameters of the bpMRI (T2 and DWI), the other studies

the 3 parameters mpMRI (T2, DWI,DCE).
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Results: The average age of our patients is 65.18 years (+/- 5.452), 29 patients had prostatism as
a functional sign, 5 patients were asymptomatic. Rectal examination: 9 patients have a suspicious
prostate while 25 patients have a normal prostate. In the biological assessment specifically at the
assay of serum total PSA: The average of PSA is 8.1259 ng/ml+/-1.47445 ng/ml. The MRI data: we
have 2 types of results of the PIRADS v2.1 score, one established by the radiologist 1 studying the 2
parameters of the bpMRI (T2, DWI) and the other established by the radiologist 2 student the 3
parameters of the mpMRI (T2, DWI, T1). A correlation was made between the classification results of
the PIRADS v2.1 score established by the 2 radiologists in order to evaluate the precision of detection
of a cancer of the prostate clinically significant by comparing the 2 MRI methods, materialized in a
kappa coefficient (K) having a value of 0.803. Another correlation was established between the
classification results of the PIRADS v2.1 score established by the 2 radiologists and serum total PSA
which aims to compare the accuracy of detection of clinically suspected prostate cancer between PSA
and the 2 MRI methods. The results of this correlation are as follows: the kinetics of the results in the
2 radiologists are almost the same in the 34 patients studied, despite the difference in MRl method,
precisely: For PSA values between 6 to 7ng/ml: the PIRADS score is 2 equivalent to low probability of
having prostate cancer, PSA between 7 to 8 ng/ml: the PIRADS score is 3 equivalent to intermediate
probability. PSA located between 8 to 9 ng/ml : the PIRADS score is 4 equals a high probability. For
PSA values between 9 to 10 ng/ml: the PIRADS score is 5 equals a very high probability that this is

prostate cancer requiring a biopsy for confirmation.

Conclusion: bpMRI is a reasonable alternative to mpMRI, it is an effective tool for the screening
and diagnosis of prostate cancer. Compared to the diagnostic accuracy of mpMRI, bpMRI identifies
prostate cancer at comparable non-inferior rates, lower cost, no contrast needed, shorter exam time,
and does not require as much labor. Thus increasing access to guideline-compliant care for patients

who are unable to obtain a pre-prostate mpMRI biopsy due to socioeconomic constraints.
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Fiche d’exploitation N° ..... :
|. IDENTITE:
NOM ET PRENOM : AGE : Origine :
Il. MOTIFS DE CONSULTATION : ...ooooveeeeeii
I1l. ANTECEDENTS PATHOLOGIQUE :

*Personnels:

*Familiaux :

DONNES CLINIQUES :

Signes Fonctionnels :
Hématurie :

Pollakiurie -

Miction Douloureuse :

Rétention complete-
Cystite -

Autres : ...l

Signes Physigues :

men urologique :

Autres @ ...,

Médicale:............coooeeiiii,

Toxique : ..o
Chirurgicaux @...................... Aller-
giquUes ...

ATCD tumeur de prostate oul -
Autres : ............
Initiale- Terminale-
Dysurie -
Brilures- Impériosités -
Incontinence urinaire -
Epididymite - Hémospermie-
................................................... Exa-
Globe vésicale - Gros rein-

NON-

Totale-
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V. DONNE PARACLINIQUE :

1.

A/BILAN BIOLOGIQUE:

<4 21 -50 -
PSA: ....... 4-10 51 -100 -
11-20 >100 -
2. Echographie de la Prostate :
Parameétres Echographie transrec- Echographie sus pubienne -
tale -
Echostructure Hyper-echogéne - Hypo-echogéne -
Irrégularité des contours oui - Non -
Capsule Normale . Effraction capsulaire-
Vésicules séminales Normale . Envahie -
Adénopathies Nombre : ........ Localisation :..............
Vessie Normale . Signes de lutte-
Dimensions Volume :............. Poids ............
3. ANATOMIE PATHOLOGIQUE:
A A
droite gauche
Nombre de biopsies positives . .

Longueur du tissu tumora

Score de Gleason :
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4. IMAGERIE PAR RESONANCE MAGNETIQUE:

Capsule Normale - Effraction capsulaire -
Normale Normale

Vésicules séminales : Droite : : Gauche : :
Envahie - Envahie -

Graisse péri prostatique : Normale - Envahie -

Vessie : Pas d’anomalies - Signes de lutte -

Adénopathies -: Nombre : Localisation

Métastases osseuses -: Nombre : Localisation

HBP : Présente - Absente -

Hémorragie post biopsie Présente - Absente -

Localisation sectorielle :

> NODULE :

Zone périphérique - Zone de transition / centrale
Localisation : -

Droit - Gauche -

Apex - Médian - Base -
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> SéquenceT2:

Taille ; ........ <1.5cm- >1.5cm -
Signal : Hyposignal - Hypersignal -
Franc - Franc -
Intensité : Modéré - Modéré -
Discret - Discret -
Homogénéité Homogene - Hétérogéne -
Aspect :
. . ) Linéaire ) .
Linéaire - Circonscrit- Circonscrit-
Forme :
Non circonscrit
Ronde - " " Ronde - Non circonscrit -
PIRADS 1 2 3 4 - 5
> Séquence de diffusion :
ADC - B élevé -
Hyposignal mal distingué - Isosignal -

Hyposignal discret -

Hypersignal discret -

Signal :
Hyposignal marqué - Hypersignal marqué -
Taille : < 1.5cm «>1.5cm
Normal :
PIRADS 1 2 3 4 - 50O-
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> Séquence de perfusion :

Absence de rehaussement :

Rehaussement précoce correspondant a des lésions sus-
pectes sur les séquences T2 et de diffusion :

Rehaussement précoce ne correspondant pas a des lésions
suspectes sur les séquences T2 et de diffusion :

> PIRADS :

VI. Traitement :

-Surveillance active
*Prostatectomie totale : -Rétropubienne
-Périneale
-Laparoscopique
*+ /- Lymphadénectomie pelvienne
*Résection transurétérale de la prostate
-Radiothérapie externe + Hormonothérapie
Curiethérapie
-HIFU

VIl.  BILAN D’EXTENSION :

Bilan : Résultats :
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27 secteurs

4 régions postérieures (p) (médio-lobaires et latérales)
4 régions antérieures (a) (médio-lobaires et latérales) et
3 régions du stroma antérieur (as)
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