
       République Algérienne Démocratique et Populaire   

 

Ministère de l’Enseignement Supérieur et de la Recherche Scientifique 

 

UNIVERSITE KASDI MERBAH OUARGLA 

 

Faculté de Médecine 

 

 

 

 

 

Etat des lieux du cancer de la prostate 

au niveau du Centre Anti-Cancer 

Ouargla 2018 - 2021 
 

 

 

Mémoire de fin d’études pour l’obtention du doctorat en médecine 

 

Présenté par : 

Triek Ryma 

 

Encadré par : 

Dr Fizi Hanina 

Maître assistante en oncologie médicale 

 

Jury : 

Dr Bouaziz  Hocine                               Président               MCA en épidémiologie 

Dr Boutemedjet Oussama                      Examinateur         Assistant en chirurgie urologique 

Dr Maoui Nour El Houda                      Examinateur         Assistante en oncologie médicale 

 

 

Année universitaire 

2021/2022 



 

  



 

 

      République Algérienne Démocratique et Populaire   

 

Ministère de l’Enseignement Supérieur et de la Recherche Scientifique 

 

UNIVERSITE KASDI MERBAH OUARGLA 

 

Faculté de Médecine 

 

 

 

 

 

Etat des lieux du cancer de la prostate 

au niveau du Centre Anti-Cancer 

Ouargla 2018 - 2021 
 

 

 

Mémoire de fin d’études pour l’obtention du doctorat en médecine 

 

Présenté par : 

Triek Ryma 

 

Encadré par : 

Dr Fizi Hanina

 

Maître assistante en oncologie médicale 

 

Jury : 

Dr Bouaziz  Hocine                               Président               MCA en épidémiologie 

Dr Boutemedjet Oussama                      Examinateur         Assistant en chirurgie urologique 

Dr Maoui Nour El Houda                      Examinateur         Assistante en oncologie médicale 
 

Année universitaire 

2021/2022 



 

 

ii 

  



 

 

iii 

Remerciements 
Ce mémoire était un long voyage plein de force, de patience et de volonté, sa 

réalisation n’était jamais possible sans la bénédiction du bon DIEU, que je tiens à 

remercier avant tous. 

A ma chers encadrante Dr Fizi : 

Avant de vous remercier pour votre aide et vos instructions qui étaient 

indispensable pour la réalisation de cette étude, laissez-moi vous remercier pour votre 

gentillesse et votre humanité, vous êtes une inspiration pour moi, je suis très ravie 

d’avoir travaillé avec vous, c’est grâce à vous et de ce mémoire que j’ai adoré l’oncologie. 

A la personne qui m’a inspiré à choisir ce thème sans même le savoir, Dr Nouicer 

merci pour vos conseils qui m’ont aidé à préciser le thème que je veux, et même plus 

vous étiez une inspiration pour nous le long de notre cursus, merci énormément. 

A mes membres de Jury, Pr Bouaziz, Dr Boutemedjet, et Dr Maoui, merci d’avoir 

jugé ce travail. 

A ma mère  Traiche Djamila, merci pour ton soutien, pour tes conseils, et pour ta 

présence à mes côtés depuis mon enfance jusqu’à ce jour. 

A mes 2 frères  Riyadh et Aymen et ma sœur Bouchra merci pour votre présence 

dans ma vie     

   

 

 



 

 

iv 

 

 

 

 

Dédicace 
Je dédie ce travail à la seule personne qui était toujours à mes côtés, qu’elle m’a 

tout donné sans attendre de retour, je dédie ce mémoire à ma chers mère 

TRAICHE Djamila 
  



 

 

v 

 

 

Liste des abréviations  

AA : acétate d’abiratérone 

ACR : American College of Radiology 

ADK : adénocarcinome 

AJCC : American Joint Committee on Cancer 

ASAP : atypical small acinar prolifiration 

ATCD : antécédents  

CAC : centre anti-cancer 

CaP : cancer de la prostate 

CAT : conduite à tenir 

CPRC : cancer de la prostate résistant à la castration 

EPH : établissement publique hospitalier 

EPN : engainement péri-nerveux 

EVA : échelle visuelle antalgique 

FIG. : figure 

Gy: Gray 

HBP : hypertrophie bénigne de la prostate 

HT : Hormonothérapie 

HTA : Hypertension artérielle 

IRM : image par résonance magnétique 

IRMmp : image par résonance magnétique multiparamétrique 

ISUP : international society of urological pathology 

IV : intra-veineux 

J : jour 

LHRH : Luteinizing Hormone, Releasing Hormone 

LRA: laparotomie robot-assistée 

m2 : mètre au carré 

ml : millilitre 

mg : milligramme 

mm : millimètre 

Ng : nanogramme 

OMS : Organisation Mondiale de la santé  

PEC : prise en charge 

PIN : prostatic intraepithelial neoplasia 

PI-RADS : Prostate Imaging Reporting and Data System 

PSA : prostate specific antigen 

PSA-DT : prostate specific antigen dedoublement time 



 

 

vi 

PSAl : Antigène Spécifique de la Prostate libre 

PSAt : Antigène Spécifique de la Prostate total 

PSAV : prostate specific antigen velocity 

pTNM : pathological tumor- node- metastasis 

PT : prostatéctomie totale 

PTR: prostatectomie totale retro-pubienne 

RR : risque relatif 

RT : radiothérapie 

SA: surveillance active 

SSI : sérum salé isotonique 

TDM :tomodensitométrie 

TNM : tumor- node- metastasis 

TR : toucher rectal 

  



 

 

vii 

Liste des tableaux 
Tableau.01 : Classification TNM ……………….……………………………..……………30 

Tableau.02 : Classification TNM Pathologique (pTNM)………………….…………..…….38 

Tableau.03 : Les modalités de la suppression androgénique………….…………..…………48 

Tableau.04 : stratification selon le volume et selon le risque des CaP métastasés……..……52 

Tableau.05 : Répartition des patients selon l’année d’admission……………………………62 

Tableau.06 : Répartition des patients selon les groupes d’âge………………………………62 

Tableau.07 : Répartition des patients selon la wilaya d’origine et de résidence..……..…….63 

Tableau.08 : Répartition des patients selon le statut matrimonial……………….……….….65 

Tableau.09 : Répartition des patients selon le statut de parité……………………………….65 

Tableau.10 : Répartition des patients selon la profession………..………………….……….65 

Tableau.11 : Répartition des patients selon l’ethnie………………..………………………..67 

Tableau.12 : Les ATCD pathologiques personnels des patients………………..……………69 

Tableau.13 : Répartition des patients selon les habitudes toxiques…………….……………70 

Tableau.14 : Les ATCD familiaux du cancer HD des patients…………………………..….71 

Tableau.15 : les membres de la famille atteints d’un cancer HD…………….…...…………71 

Tableau.16 : Répartition de la population selon le délai de consultation………......………..74 

Tableau.17 : Répartition des patients selon la symptomatologie……………………...……..75  

Tableau.19 : Répartition des patients selon le taux de PSA…………………………………77 

Tableau.20 : Répartition des patients selon le ratio PSAl/PSAt……………………..………78 

Tableau.21 : Le pourcentage de réalisation des examens radiographiques …………..……..81 

Tableau.22 : Répartition des examens radiologiques selon les années………………..…….82  

Tableau.23 :Répartition des patients qui ont fait une échographie selon l’extension 

locorégionale……………………………………………………………………………...…..82 

Tableau.24 : Répartition des patients selon la localisation zonale de la lésion…………..….84 

Tableau.26 : Répartition des patients selon la classification PIRADS……………………....86 

Tableau.27 : Répartition des patients selon les prélèvements effectués……………………..87 

Tableau.28 : Répartition des patients selon le type histologique…………………………….88 

Tableau.29 : Répartition des patients selon la localisation de la lésion…………….………..89 

Tableau.30 : Répartition des patients selon le score de Gleason…………………….……....90 

Tableau.33 : Répartition des patients selon la classification d’ISUP………………….…….91 

Tableau.34 : Répartition des patients selon l’extension de la tumeur………………….…....93 

Tableau.35 : Répartition des patients selon la taille de la tumeur (T)……………….………94 

Tableau.36 : Répartition des patients selon l’extension locorégionale……………….…..….95 

Tableau.37 : Répartition des patients selon la classification M………………………..…….96 

Tableau.38 : Répartition des patients ayant une métastase selon la localisation secondaire...98 

Tableau.40 : Répartition des patients selon le délai d’admission au service d’oncologie….100 

Tableau.41 : Répartition des patients selon les modalités thérapeutiques……………...…..101  

Tableau.42 : Répartition des patients selon la résistance à la castration………………........104 

Tableau.43 : Répartition des patients selon la métastase secondaire…………………….…104 

Tableau.44 : Répartition des groupes d’âge selon les ATCD familiaux……………………105 

Tableau.45 : L’évolution des patients selon les ATCD familiaux………………………….107 



 

 

viii 

Tableau.45’ : Test KHI- carré entre les ATCD familiaux et l’évolution…………………...107 

Tableau.46 : Le taux de mortalité selon les ATCD familiaux………………...………..…..107 

Tableau.47 : Répartition des groupes d’âge selon l’ethnie……………………………...….109 

Tableau.48 : croisement entre l’ethnie et le score de Gleason…………………………...…110 

Tableau.49 : Le taux de mortalité selon l’ethnie des patients………………………………110 

Tableau.50 : L’évolution de la maladie selon les ATCD personnels…………………..…..111 

Tableau.51 : Corrélation de spearman entre le PSAt et le stade de découverte du CaP……112 

Tableau.52 :Corrélation de Spearmann entre le PSAt et le score de Gleason……………...113 

Tableau.53 : Répartition du taux du PSA selon la réalisation de dépistage………………..114 

Tableau.54 : Répartition de stade de découverte selon la réalisation du dépistage…...……114 

Tableau.54’ : Test KHI-carré entre le dépistage et stade de découverte………………..….115 

Tableau.55 : L’évolution selon le dépistage……………………………………………….116 

Tableau.56 : Répartition selon le taux de mortalité et le dépistage……………………...…117 

Tableau.57 : Répartition selon le délai de consultation et le stade de découverte………….117 

Tableau.58 : Répartition selon la classification PIRADS et le grade ISUP…………….…..118  

Tableau.59 : Répartition selon le stade de découverte et l’évolution………………………120 

Tableau.59’ : Test KHI-carré entre le stade de découverte du CaP et l’évolution…………120 

Tableau.60 : Répartition selon le stade de découverte et le taux de mortalité...……………120 

Tableau.60’ : Test Khi-carré entre le stade de découverte et le taux de mortalité...…..……121 

Tableau.61 : Répartition selon le stade ISUP et l’évolution………………………………..122 

Tableau.61’ : Corrélation de Spearmann entre le grade ISUP et l’évolution……………....122 

Tableau.62 : Répartition selon le type histologique et l’évolution…………………………123 

Tableau.63 : Répartition selon le délai de PEC oncologique et l’évolution……...……..….124 

Tableau.64 : Comparaison entre l’âge moyen de notre étude et les autres…………..….….127 

Tableau.65 : Comparaison de la fréquence de l’ethnie noire…………………………...…..128 

Tableau.66 : Comparaison de la fréquence des ATCD familiaux…………………….…....128 

Tableau.67 : Comparaison de la fréquence des ATCD personnels…………………...……128 

Tableau.68 : Comparaison de la fréquence des habitudes toxiques………………………..129 

Tableau.69 : Comparaison de la fréquence du dépistage…………………………….……..129 

Tableau.70 : Comparaison de la fréquence des signes cliniques………………..………….130 

Tableau.71 : Comparaison des données du TR…………………………………..………....130 

Tableau.72 : Comparaison de la moyenne du taux de PSAt initial………………..……….131 

Tableau.73 : Comparaison des bilans biologiques……………………………………….…132 

Tableau.74 : Comparaison du pourcentage du type histologique…………………………..133 

Tableau.75 : Comparaison des scores de Gleason………………………………………….133 

Tableau.77 : Comparaison des stades T…………………………………………….………135 

Tableau.78 : Comparaison des stades N…………………………………………….….…..135 

Tableau.79 : Comparaison des stades M……………………………………..…….……….135 

Tableau.80 : Comparaison des localisations secondaires…………………………………..136 

Tableau.81 : Comparaison des stades de la classification d’Amico………………………..136 

Tableau.82 : Comparaison des attitudes thérapeutiques………………………………...….137 

Tableau.83 : Comparaison de taux de mortalité…..……………………………...…….…..137 



 

 

ix 

Liste des figures : 
Figure 01 : Coupe sagittale de la loge prostatique………………………….…......................06 

Figure 02 : Coupe coronale de la loge prostatique……………………………………...……06 

Figure 03 : Anatomie zonale de la prostate selon Mc neal et al……………………...………07 

Figure 04 : Les zones de la prostate sur une coupe sagittale……………………...………… 07 

Figure 05 : Coupe transversale de la prostate (les lobes prostatique)…………..……………09 

Figure 06 : Structure des lobes de la prostate (coupe sagittale)……………...………………09 

Figure 07 : Structure du Veru monatum……………………………………………………..10 

Figure 08 : Adhérence de la base de la prostate à la vessie………………………………….10 

Figure 09 : Les rapports de la prostate sur une coupe frontale……………………………....12 

Figure 10 : Distribution des nouveaux cas de cancer chez l’homme dans le monde en  

2020…………………………………………………………………………………………...17  

Figure 11 : Distribution des nouveaux cas de cancer chez les deux sexes dans le monde         

en 2020…………………………………………..……………………………………………17 

Figure 12 : Distribution des nouveaux cas de cancer chez l’homme de plus de 50 ans         

dans le monde en 2020………………………………………………….…………………….18 

Figure 13 : Le taux de mortalité par cancer chez  l’homme dans le monde en 2020..…….....18 

Figure 14 : L’incidence et le taux de mortalité du cancer de la prostate en 2020 par 

continents……………………………………………………………………………………..19 

Figure 15 : Biopsie de la prostate : voies d’abord…………………………………...……….32 

Figure 16 : Schémas des biopsies systématiques de la prostate………………………..…….34 

Figure 17 : Les 5 grades histologiques selon la différenciation cellulaire……………….…..37 

Figure 18 : Protocole de la SAd proposé par la ccAFU……………………………………...42  



 

 

x 

Liste des graphiques 
 

Graph.01 : Distribution de la population selon l’âge (courbe Gaussienne)………….….63 

Graph.02 : Répartition des patients selon l’origine géographique……………………...64 

Graph.03 : Répartition des patients selon la wilaya de résidence………………….……64 

Graph.04 : Répartition des patients selon la profession……………………………..…..66 

Graph.05 : Répartition des patients selon l’ethnie……………………………….……...67 

Graph.06 : Répartition de la population selon la consanguinité des parents……………68 

Graph.07 : Les ATCD pathologiques personnels des patients……………………….....69  

Graph.08 : Répartition des patients selon les habitudes toxiques…………………….....70 

Graph.09 : Les membres de la famille atteints du CaP………………………………….71  

Graph.10 : les membres de la famille atteintes du cancer du sein/endomètre………..…72 

Graph.11 : Décès par un cancer HD chez la famille………………………………...…..72 

Graph.12 : Répartition des patients selon le mode de découverte…………………...….73 

Graph.13 : Répartition de la population selon le délai de consultation…………...…….74 

Graph.14 : Répartition de la population selon les symptômes urinaires…………..……75 

Graph.15 : Répartition des patients  selon les signes de complication……………….…76 

Graph.16 : Répartition des patients selon les données du TR………………………..…76 

Graph.17 : Répartition des patients selon le taux de PSA initial…………………….….77 

Graph.18 : Répartition de la population selon les données du bilan rénal…………..….78 

Graph.19 : Répartition de la population selon la calcémie…………………………..…79 

Graph.20 : Répartition des patients selon les résultats de l’ECBU…………………..…79 

Graph.21 : Répartition des patients selon les données de l’FNS……………………..…80 

Graph.22 : Le pourcentage de réalisation des examens complémentaires……………....81 

Graph.23 : Répartition des patients qui ont fait une échographie selon l’extension 

locorégionale……………………………………………...…………………………………..83 

Graph.24 : Répartition des patients ayant fait une échographie  selon le retentissement.83                                                                                   

Graph.25 : Répartition des patients selon la chronologie IRM/biopsie…………………84 

Graph.26 : Répartition des patients ayant fait l’IRM selon le volume de la prostate…...87 

Graph.27 : Répartition des patients selon la topographie zonale de la lésion………..…85 

Graph.28 : Répartition des patients selon la topographie lobaire de la lésion………..…85 

Graph.29 : Répartition de patients selon la classification PIRADS………………….…86 

Graph.31 : Répartition des patients selon le nombre des carottes prélevées…………....88 

Graph.32 : Répartition des patients selon le type histologique……………………….…89 

Graph.33 : Répartition des patients selon le score de Gleason……………………….....90 

Graph.34 : Répartition des patients selon la classification d’ISUP……………………..91 

Graph.35 : Répartition des patients selon les lésions de valeur pronostic……………....92 

Graph.36 : Répartition des patients selon la lésion concomitante à la biopsie………….92 

Graph.37 : Répartition de la population selon l’extension de la tumeur………………..93 

Graph.38 : Répartition des patients selon la classification T……………………………94 

Graph.39 : Répartition des patients selon l’extension locorégionale…………………....95 



 

 

xi 

Graph.40 : Répartition des patients selon la classification N…………………………...96 

Graph.41 : Répartition des patients selon la classification M…………………………...97 

Graph.42 : Répartition des patients ayant une métastase osseuse selon la localisation…98 

Graph.43 : Répartition des patients ayant une métastase viscérale selon la 

localisation………………………………………………………………………………….99 

Graph.44 : Répartition des CaP localisés selon la classification d’Amico………….....99 

Graph.45 : Répartition des patients selon le délai d’admission au service 

d’oncologie…………………………………………………………………………………..100 

Graph.46 : Répartition des patients selon les modalités thérapeutiques……….………102 

Graph.47 : Répartition des patients selon l’évolution………………………………….103 

Graph.48 : Répartition des patients selon le taux de mortalité …..………………...….104 

Graph.49 : Répartition des groupes d’âge selon les ATCD familiaux………………...106 

Graph.50 : Le taux de mortalité selon les ATCD familiaux…………………...……....108 

Graph.51 : L’âge selon la consanguinité des parents………………………………..…109 

Graph.52 : L’évolution selon les ATCD personnels…………………………………...111 

Graph.53 : Le stade de découverte selon le PSAt initial…………………………..…..112 

Graph.54 : Retentissement du dépistage sur le stade de découverte………………..…115 

Graph.55 : L’évolution selon le dépistage…………………………………………..…116 

Graph.56 : Répartition selon la classification de PIRADS et le stade ISUP…………..119 

Graph.57 : L’évolution des patients selon le stade de découverte de la maladie…..….121 

Graph.58 : Répartition des patients selon ISUP et l’évolution……………………..…123 

Graph.59 : Répartition selon le délai de PEC oncologique et l’évolution………….…125 

  



 

 

xii 

 

Sommaire 
Remerciements ....................................................................................................................................... iii 

Dédicace .................................................................................................................................................. iv 

Liste des abréviations ............................................................................................................................... v 

Liste des tableaux ................................................................................................................................... vii 

Liste des figures : ..................................................................................................................................... ix 

Liste des graphiques ................................................................................................................................. x 

RESUME ................................................................................................................................................. xvi 

ABSTRACT ............................................................................................................................................ xviii 

Introduction ............................................................................................................................................. 1 

Revue de la littérature ............................................................................................................................. 3 

I. Rappel anatomo-physiologique .................................................................................................. 4 

1. Généralités .............................................................................................................................. 4 

2. Structure 8 : .............................................................................................................................. 4 

3. Les rapports : ........................................................................................................................... 8 

4. La vascularisation et l’innervation : 8 12 ................................................................................. 12 

5. La Physiologie de la prostate : ............................................................................................... 14 

II. EPIDEMIOLOGIE ......................................................................................................................... 16 

1. Descriptive : ........................................................................................................................... 16 

2. Analytique : les facteurs de risques ....................................................................................... 19 

3. La prévention ......................................................................................................................... 20 

III. DIAGNOSTIC........................................................................................................................... 23 

1. Diagnostic positif : ................................................................................................................. 23 

2. Diagnostic différentiel : ......................................................................................................... 28 

3. Le staging ............................................................................................................................... 28 

4. Classifications pronostiques : ................................................................................................ 29 

IV. ANATHOMOPATHOLOGIE : ................................................................................................... 31 

1. Les types histologiques des CaP : .......................................................................................... 31 

2. Les biopsies : .......................................................................................................................... 31 

3. Le capeaux de résection endourétrale .................................................................................. 35 



 

 

xiii 

4. La prostatectomie totale ....................................................................................................... 35 

5. L’étude histologiques des biopsies ........................................................................................ 35 

6. Etude histologique des pièces de prostatectomie totale : .................................................... 37 

V. La prise en charge ...................................................................................................................... 39 

1. Les buts du traitement : ........................................................................................................ 39 

2. Le traitement non spécifique : .............................................................................................. 39 

3. Le traitement spécifique ....................................................................................................... 41 

4. Les stratégies thérapeutiques : ............................................................................................. 50 

VI. LE SUIVI : ................................................................................................................................ 54 

Matériels & méthodes ........................................................................................................................... 56 

1. Les objectifs : ......................................................................................................................... 57 

2. Type d’étude : ........................................................................................................................ 57 

3. Lieu d’étude ........................................................................................................................... 57 

4. Population ciblée ................................................................................................................... 57 

5. Méthode du recueil des données : ........................................................................................ 58 

6. Les variables étudiées ........................................................................................................... 58 

7. Analyse des données : ........................................................................................................... 59 

Résultats ................................................................................................................................................ 61 

I. Répartition des patients selon les années : ............................................................................... 62 

II. Etat civil : ................................................................................................................................... 62 

1. Âge : ....................................................................................................................................... 62 

2. L’origine et la résidence : ...................................................................................................... 63 

3. Le statut matrimonial : .......................................................................................................... 65 

4. La profession : ....................................................................................................................... 65 

III. Les facteurs de risque : .......................................................................................................... 67 

1. L’ethnie : ................................................................................................................................ 67 

2. Consanguinité des parents : .................................................................................................. 67 

3. Les ATCD personnels : ........................................................................................................... 68 

4. Les habitudes toxiques : ........................................................................................................ 70 

5. Les ATCD familiaux ................................................................................................................ 71 

IV. La clinique : ............................................................................................................................ 73 

1. Mode de révélation ............................................................................................................... 73 

2. Délai de consultation ............................................................................................................. 73 

3. La symptomatologie : ............................................................................................................ 74 



 

 

xiv 

4. Le toucher rectal : .................................................................................................................. 76 

V. Le bilan biologique .................................................................................................................... 77 

1. Taux total du PSA initial : ....................................................................................................... 77 

2. PSA libre/ PSA total : ............................................................................................................. 78 

3. Autres bilans biologiques : .................................................................................................... 78 

VI. Le bilan radiographique : ....................................................................................................... 81 

1. Les examens radiographiques réalisés : ................................................................................ 81 

2. L’échographie abdominopelvienne : ..................................................................................... 82 

3. IRMmp Pelvienne : ................................................................................................................ 84 

VII. Histopathologie : ................................................................................................................... 87 

1. Type de prélèvement pour l’étude histologique : ................................................................. 87 

2. Nombre des carottes de la biopsie prostatique : .................................................................. 87 

3. Le type histologique : ............................................................................................................ 88 

4. La localisation de la tumeur : ................................................................................................ 89 

5. Score de Gleason : ................................................................................................................. 89 

6. La classification d’ISUP : ........................................................................................................ 91 

7. Les éléments pronostic (EPN, PIN, lésion cribriforme) : ........................................................ 91 

8. Lésions concomitantes : ........................................................................................................ 92 

VIII. Classification TNM : ............................................................................................................... 93 

1. Stade de découverte de la maladie : ..................................................................................... 93 

2. La classification TNM (2016) :................................................................................................ 93 

IX. La classification pronostic d’AMICO : .................................................................................... 99 

X. La prise en charge .................................................................................................................... 100 

1. Délai de la prise en charge oncologique : ............................................................................ 100 

2. Les modalités thérapeutiques : ........................................................................................... 101 

XI. Le suivi : ............................................................................................................................... 103 

1. L’évolution post-thérapeutique .......................................................................................... 103 

2. La progression : ................................................................................................................... 103 

XII. Retentissement des facteurs de risques : ........................................................................... 105 

1. Retentissement des ATCD familiaux sur l’âge d’apparition du CaP : .................................. 105 

2. Retentissement des ATCD familiaux sur l’évolution : ......................................................... 106 

3. Retentissement de la consanguinité sur l’âge d’apparition du CaP : .................................. 108 

4. Retentissement de l’ethnie sur l’âge d’apparition de la maladie ....................................... 109 

5. Retentissement de l’ethnie sur le score de Gleason : ......................................................... 110 



 

 

xv 

6. Retentissement de l’ethnie sur le taux de mortalité ........................................................... 110 

7. Retentissement des ATCD personnels pathologiques sur l’évolution : .............................. 110 

XIII. La relation du taux de PSA t initial et la tumeur : ................................................................ 112 

1. La relation entre le taux de PSA et le stade de découverte de la maladie : ........................ 112 

2. La relation entre le PSA t initial et le score de Gleason : .................................................... 113 

XIV. Le retentissement du dépistage : ........................................................................................ 114 

1. Le retentissement du dépistage sur le taux de PSAt initial : ............................................... 114 

2. La relation entre le dépistage et stade de découverte de la maladie : ............................... 114 

3. Le retentissement du dépistage sur l’évolution : ................................................................ 116 

4. Le retentissement de dépistage sur le taux de mortalité : ................................................. 116 

XV. Le retentissement du délai de la consultation sur le stade de découverte de la maladie .. 117 

XVI. La relation entre la classification de PIRADS et d’ISUP : ..................................................... 118 

XVII. La relation entre le stade de découverte de la maladie et l’évolution ........................... 119 

XVIII. Le retentissement des caractères histologiques sur l’évolution : ................................... 122 

1. La relation entre le stade ISUP et l’évolution de la maladie : ............................................. 122 

2. L’évolution selon le type histologique : ............................................................................... 123 

XIX. Le retentissement de délai de la prise en charge sur l’évolution :...................................... 124 

Discussion ............................................................................................................................................ 126 

Discussion des résultats et comparaison à la littérature ................................................................ 127 

Les points faibles et les points forts : .............................................................................................. 141 

Recommandations : ......................................................................................................................... 142 

Conclusion ........................................................................................................................................... 143 

Bibliographie........................................................................................................................................ 146 

Annexes ............................................................................................................................................... clvii 

RESUME ............................................................................................................................................... clxii 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

RESUME 

 



 

 

xvii 

INTRODUCTION 

Le cancer de la prostate est un problème de santé publique, sa fréquence élevée   

rend nécessaire de décrire le profil épidémiologique chez la population de sud 

algérien afin de déterminer ses particularités 

MATERIEL ET METHODE :   

On a réalisé une étude descriptive rétrospective intéressant 162 patients pris en 

charge au niveau du CAC Ouargla entre 2018 et 2021 

RESULTATS ET DISCUSSIONS : 

L’âge moyen de nos patients a été de 70,67 ans, 84,28% étaient  de la race noire, 

et 31,01% avaient des ATCD familiaux d’un cancer hormono-dépendant. La 

découverte était suite au dépistage dans 9% des cas, et suite à une symptomatologie 

dans plus de 84% des cas, dont le maitre symptôme est la dysurie (35,4% des 

patients) ; le délai de consultation moyen a dépassé  8 mois, Le taux moyen du PSAt 

initial était de 140,41 ng/ml, l’adénocarcinome prostatique était le seul type 

histologique rencontré, avec un score de Gleason = 7 dans 46,35% des cas. 

Le CaP est découvert au stade métastatique dans 38,27% des cas, la métastase 

osseuse était la plus fréquente, pour la prise en charge, l’hormonothérapie était 

indiquée chez la totalité de nos patients, la radiothérapie chez 74,07% , la 

prostatectomie chez 12,96% et la chimiothérapie chez 40,12%, une rémission a été 

constatée chez 50,67% des patients, et le taux de mortalité (au moment de la 

réalisation de l’étude) est de 25,83%. 

Les ATCDs familiaux, le stade de découverte de la maladie et le délai de la prise 

en charge oncologique sont corrélés à l’évolution. 

CONCLUSION :  

Les facteurs de risques les plus incriminés à la survenue du cancer de la prostate 

sont tous fréquents chez notre population, ce qui explique sa fréquence, pour 

améliorer le pronostic il faut sensibiliser la population générale sur l’importance du 

dépistage. 

MOTS CLES : Adénocarcinome prostatique, Gleason, radiothérapie, 

hormonothérapie, dépistage 
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ABSTRACT 
INTRODUCTION  

The prostate cancer is a serious public health concern, because of its high 

frequency, it’s necessary to identify its epidemiologic profile in south population in 

order to know its particularities. 

MATERIAL AND METHODS 

We realized a descriptive retrospective study, including 162 patients treated in 

anti-cancer center of Ouargla between 2018 and 2021. 

RESULTS 

The mean age of our patients is 70,6 years, 84,28% of them are black, and 31% 

had a family history of hormonal-dependent cancer ; in 9% of cases, the cancer is 

diagnosed after a routine screening, but in 84% of cases, patients were symptomatic, 

the main symptom is dysuria (35,4%), with an average consultation time of 8 

months ; the mean initial total PSA level is 140,41 ng/ml, and prostatic 

adenocarcinoma is the only histologic type found in our population; with Gleason 

score = 7 in 46,35% of biopsies. 

In 38,27% of cases, cancer is discovered in a metastatic stage ; hormonal therapy 

is indicated for all patients, radiotherapy in 74,07% of cases, and only 12,94% had 

total prostatectomy ; the remission rate in our population is 50,67% and the 

mortality rate (in the moment of realization of the study) is 25,83%.  

Family history of hormonal –dependent cancer, stage of discovery and time to 

oncologic treatment are correlated to evolution. 

CONCLUSION  

Most incriminated prostate cancer risk factors are present in our population, 

which explains its high frequency, to improve its prognosis we must raise the 

population awareness about the importance of screening and early detection. 

KEY WORDS: Prostate adenocarcinoma; hormonotherapy, radiotherapy, Gleason, 

screening  
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 الملخص
 

 المقدّمة
سكان  ئي لدىيعتبر سرطان البروستات مشكلة من مشاكل الصحة العامة,  انتشاره الواسع يوجب دراسة ملفه الوبا

 .من أجل تحديد خصائص هذه الفئةالجزائري الجنوب 

 الأدوات والطرق 
 مريض بسرطان البروستات, عولجوا على مستوى مركز مكافحة 162وصفية بأثر رجعي شملت قمنا بدراسة 

 .2021و  2018السرطان بورقلة بين الفترة الممتده بين 

 النتائج والمناقشة
% منهم لديهم سوابق 31% من المرضى من البشرة السوداء, و 84,28سنة,  70 متوسط عمر المرضى هو

% 84 % من المرضى اكتشفوا السرطان بعد تحاليل الفحص المبكر, في حين أن9وني. مرضية عائلية بسرطان هرم

لزمن (, ا%35,4عسر البول ) منهم لم يكتشفوه إلا بعد ظهور الأعراض, العرض الأكثر شيوعا لدى مرضانا هو

و هالدم  عي فيثمانية أشهر. متوسط قيمة المستضد البروستاتي النوالتجاوز يالمتوسط للفحص بعد ظهور الأعراض 

ليسون= يف غنصنانوقرام/ مل,  السرطان الغدي هو النوع المجهري الوحيد الموجود عند تحليل العينات, مع ت 140,41

 % من المرضى. 46عند  7

علاج الهرموني, و لكل المرضى استفادوا من ا .% من المرضى تم اكتشاف المرض بعد مرحلة الانبثاث38عند 

% 40%, و12% منهم استفادوا من العلاج بالأشعة, غير أن المستفيدين من استئصال البروستات لا يتجاوزون ال 74

 هو )عند إجراء هذه الدراسة(  معدل الوفياتاستفادوا من العلاج الكيميائي,  الشفاء قد لوحظ عند نصف المرضى, 

25,83% 

 .لمرضلديهم علاقة طردية مترابطة مع تطور ا ومتوسط زمن العلاجلاحظنا أن السوابق المرضية العائلية 

 الخاتمة
من  اة لابدتتوفر لدى مرضانا, مما يفسر انتشاره, من أجل تحسين أمد الحي أغلب عوامل خطر سرطان البروستات

 .رفع الوعي العام حول أهمية الفحص المبكر الدوري

 

 .المبكر : سرطان البروستات، العلاج الهرموني، العلاج بالأشعة، تصنيف غليسون، الفحص المفتاحيّة الكلمات
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Le cancer de la prostate (CaP) est l’un des  cancers les plus fréquents chez l’homme , il 

constitue un véritable problème de santé publique avec  1.41 nouveaux cas  diagnostiqués en 

2020 dans le monde1. 

A l’échelle mondiale c’est le deuxième cancer par ordre de fréquence chez l’homme de 

tout âge après celui du poumon, et c’est le premier chez l’homme de plus de 50 ans. 2 

Son évolution est lente, il reste longtemps asymptomatique, ce qui fait que le dépistage est 

un élément-clé pour le diagnostic précoce de ce cancer. 

Malgré son évolution lente, le CaP reste une cause majeure de mortalité par cancer chez 

l’homme, son taux de mortalité augmente au cours des années à cause de l’allongement de 

l’espérance de vie, avec presque quatre cents milles décès en 2020 à cause du Cap1. 

Les facteurs de risques du CaP sont toujours le sujet de discussion scientifique, c’est un 

modèle de l’intrication de facteurs génétiques et environnementaux, et plusieurs hypothèses 

sont étudiées jusqu’à l’heure actuelle. 

En plus de l’âge et des facteurs génétiques, qui sont les facteurs de risques les plus 

incriminés, d’autres facteurs géographiques, ethniques et alimentaires sont actuellement 

identifiés comme favorisant la carcinogenèse au niveau de la glande prostatique. 

L’incidence du CaP est plus importante chez les sujets de l’ethnie noire 3, et sa distribution 

géographique n’est pas égale. 4 5  

En Algérie, à cause du manque de dépistage, et l'absence d’enregistrement  des cas pris en 

charge en milieu libéral il est classé en 4ème rang dans les registres des cancers(selon le 

ministère de la santé 2016 6),  il est souvent diagnostiqué à un stade tardif en Algérie. 

Chez nous à la Wilaya de  Ouargla, il s’agit du cancer le plus fréquent chez l’homme de 

tout âge, son incidence en 2019 est de 19,9 cas/100000 habitants à Ouargla 7, cette fréquence 

élevée reflète la spécificité de la population du sud algérien par rapport aux autre populations. 

Afin de savoir la spécificité de la population saharienne et d’avoir des hypothèses sur les 

causes de cette fréquence du CaP au niveau du CAC Ouargla, nous réalisons cette étude 

rétrospective pour  

1. Déterminer le profil épidémiologique des patients atteints du CaP. 

2. Déterminer le profil anatomopathologique du Cap 

3. Déterminer les aspects cliniques et thérapeutiques du CaP au niveau de l’EPH 

Mohamed Boudiaf Ouargla 
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I. Rappel anatomo-physiologique : 

1. Généralités :  

La prostate est une glande exocrine appartient à l’appareil reproducteur masculin, elle est 

impaire, médiane, situé au niveau du pelvis et entoure la partie initiale de l’urètre. 

Elle a la forme d’une châtaigne à sommet inférieur, et à base supérieure en contact avec la 

vessie, à grand axe oblique en bas et en avant. 

Elle mesure 30mm de haut, 40mm de large et 20mm de profondeur chez un adulte jeune ; 

avec un poids de 20 à 25 grammes8. 

La prostate est contenue dans une loge cellulo-fibreuse rigide résultat de densifications 

cellulaires des structures qui l'entourent (Fig.1 et Fig.2) 9: 

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

l’aponévrose périnéale moyenne. 

 En arrière : l’aponévrose prostato-péritonéale de Denonvilliers  

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

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

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

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

pelvienne, sépare incomplètement la loge prostatique de la loge vésicale 

2. Structure 8 :  
La prostate est constituée d'une cinquantaine de glandes exocrines tubulo-

alvéolaires débouchant chacune dans l'urètre par un conduit excréteur propre, ces 

glandes reposent sur un stroma fibro-musculaire, le tout est entouré par une capsule 

conjonctivo-élastique. 

A. Le stroma fibro-musculaire : représente 1/3 du volume de la prostate, il forme 

deux noyaux, en avant et en arrière de l’urètre, constitués de fibres musculaires 

lisses et de tissu conjonctif. De ces deux noyaux partent plusieurs cloisons 

radiaires qui vont rejoindre la capsule et isolent des lobes. 
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B. Les glandes prostatiques : les glandes prostatiques sont disposées en trois zones 

dont l’origine embryologique est différente (anatomie zonale selon Mc Neal et 

al 10) (Fig.3 et Fig.4) : 

 Zone de transition : entoure l’urètre prostatique proximal, elle constitue 5% de 

la masse glandulaire, les canaux des glandes s’abouchent à la partie terminale 

de l’urètre prostatique. 

 Zone Centrale : situe en arrière 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’urètre 

prostatique distal à proximité du veru monatum. 

 Périphérique : entoure la zone centrale et l’urètre prostatique distal. Elle 

constitue par conséquent une petite partie seulement de la base prostatique mais 

essentiellement l’intégralité de l’apex prostatique. Elle forme 70 % de la masse 

glandulaire prostatique dont les canaux s’abouchent également dans l’urètre 

prostatique distal à proximité du veru monatum. 

Topographiquement, la prostate est divisée en trois lobes : 8 11 

- 2 lobes latéraux droit et gauche, séparés par un septum médian, entourant en fer 

à cheval les canaux éjaculateurs et l’urètre (Fig.5.et 6) 

- Médian : ou lobe pré spermatique, enfoncé entre l’urètre et les canaux 

éjaculateurs (Fig.5 et 6) 
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Figure 01 : coupe sagittale de la loge prostatique 

(Source : Elhimel. I, Guide pédagogique d’anatomie « 2018 ») 

 
Figure 02 : Coupe coronale de la loge prostatique 

(Source : Elhimel. I, Guide pédagogique d’anatomie « 2018 ») 
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Figure 03 : Anatomie zonale de la prostate selon Mc Neal et al 

 
Figure 04 : Les zones de la prostate sur une coupe sagittale 
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3. Les rapports : 
 La glande prostatique est en rapport avec les organes contenus dans la cavité 

pelvienne, mais elle est aussi traversée par plusieurs conduits génitaux et urinaires, on 

divise donc les rapports intrinsèques et des rapports extrinsèques : 

A. Les rapports intrinsèques 8 11 :  

a) L’urètre prostatique :  

Traverse la prostate de haut en bas, suivant une direction presque verticale ; fait 30 

mm de longueur, présente à sa face postérieure le colliculus séminal (veru monatum) 

 (Fig.7): une saillie longitudinale médiane présente sur la ligne médiane l’orifice de 

l’utricule prostatique, et, de part et d’autre, les orifices des canaux éjaculateurs ; à 

l’extrémité supérieure se trouve le sphincter lisse de l’urètre : structure musculaire de 

10mm de longueur qui se continue en haut avec les fibres circulaires de la vessie, et 

s’enfonce en bas dans les glandes prostatiques dont elle isole. 

b)  Les voies génitales : 

Dans la prostate descendent les deux canaux éjaculateurs, de chaque côté d’un petit 

diverticule : c’est l’utricule prostatique.  

- Les canaux éjaculateurs : au nombre de deux ; naissent des  jonctions des canaux 

déférents  et de l'abouchement de la vésicule séminale ; leurs calibres diminuent en 

descendant  vers le bas en leur donnant une forme de cône, ils suivent un trajet oblique 

en bas et en avant dont la longueur est de 25mm, et débouchent au niveau de l’urètre 

prostatique (colliculus séminal) par un petit orifice circulaire de part et d'autre de 

l’utricule prostatique. 

- l’utricule prostatique (Fig 6) : est une cavité résiduel (reliquat müllérien) de 3mm de 

profondeur, creusée dans le tissu prostatique, entre les canaux éjaculateurs, et 

s’ébauche au niveau de l’urètre prostatique (colliculus séminal). 
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Figure 05 : Coupe transversale de la prostate (les lobes prostatique) 

(Source : Elhimel. I, Guide pédagogique d’anatomie « 2018 ») 

 
Figure 06 : Structure des lobes de la prostate (coupe sagittale) 

(Source : Elhimel. I, Guide pédagogique d’anatomie « 2018 ») 
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Figure 07 : Structure du Veru monatum 

(Frank. H : Atlas d’anatomie 2011) 

 
Figure 08 : Adhérence de la base de la prostate à la vessie 

(Source :Elhimel. I : Guide pédagogique d’anatomie 2018) 
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B. Les rapports extrinsèques 8 11: (Fig.9) 

a) En arrière : le rapport essentiel est avec le rectum, la contigüité de ce rapport 

explique que le toucher rectal représente le geste clinique essentiel dans l'exploration 

de la prostate. 

b)  Latéralement : Le muscle élévateur de l’anus ; elle est séparée de ce dernier 

en haut par l’espace latéro prostatique : espace virtuel entièrement avasculaire. 

c) En avant : et le fascia pré-prostatique qui contient le plexus veineux de 

Santorini qui reçoit les veines antérieures de la vessie, les veines de la prostate et de 

l’urètre prostatique et périnéal. 

d) En haut : la base de la prostate répond en avant à la vessie et immédiatement 

en arrière aux voies spermatiques, l’ampoule différentielle et aux vésicules séminales, 

englobées dans la même densification fibro-conjonctive que la prostate elle-même 

(Fig.8). Par rapport à la pénétration des canaux déférents dans la glande, on définit sur 

le versant dorsal de la base prostatique deux commissures, pré et rétro-spermatique. 

e) En bas : espace fermé partiellement par le ligament transverse du périnée et 

par le ligament arqué du pubis. 
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Figure 09 : Les rapports de la prostate sur une coupe frontale 

(Source : Elhimel. I, Guide pédagogique d’anatomie « 2018 ») 

4. La vascularisation et l’innervation : 8 12 
A. Vascularisation artérielle : 

 Assurée essentiellement par l’artère prostatique principale branche de 

l’artère prostato-vésicale ; cette dernière est issue de l’artère hypogastrique.  

     L’artère prostatique principale se divise en une branche principale postéro-

latérale, qui irrigue la majeure partie de la glande, et une branche antérieure 

irriguant seulement la portion antéro-latérale.  

     La partie inférieure de la prostate est vascularisée par la branche prostato-

vésicale de l’artère hémorroïdale moyenne. 

   Ces artères se divisent en : 

 Rameaux de 1er ordre : intra-capsulaires, à trajet horizontal et descendant. 
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 Rameaux de 2ème ordre : intra-glandulaires 

B. Le drainage veineux :  

Les petites veines issues du parenchyme prostatique se jettent dans les plexus 

périprostatiques : 

 Antérieurs de Santorini  

 Latéraux : prostatique et séminal 

          A partir de ces plexus se forment deux courants veineux qui se jettent dans la veine 

hypogastrique : 

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

 Inférieur pour les faces latérales, se drainent dans la veine honteuse interne 

Ces 2 veines se jettent dans la veine iliaque interne. 

C. Le drainage lymphatique :  

Les capillaires lymphatiques proviennent de fins vaisseaux lymphatiques qui 

cheminent le long du stroma prostatique avant de se regrouper en réseaux péri-

lobulaires, puis perforent la capsule formant un réseau lymphatique péri-prostatique, 

ce réseau se draine au niveau de quatre groupes ganglionnaires : 

 Ganglions pré-vésicaux : pour la face antérieure, 

 Ganglions iliaques internes : les faces latérales ; 

 Ganglions iliaques externes : pour la base ; 

 Ganglions sacrés latéraux et du promontoire : pour la face postérieure 

D. L’innervation : 

 L’innervation de la prostate est complexe : sympathique, parasympathique et 

somatique. 

 Sympathique : les ganglions hypogastriques, par 4 à 5 filets qui constituent sur 

les faces latérales le plexus prostatique. 

 Parasympathique : des nerfs viscéraux du plexus sacré (ce plexus donne le nerf 

caverneux dont sa lésion lors de la chirurgie de la prostate est responsable de 

dysfonction érectile). 

 Somatique : le centre somatique sacré (S2-S3-S4). 

Ces nerfs permettent : 

 D’une part la sécrétion glandulaire. 
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 D’autre part, la contraction des fibres musculaires qui chasse le liquide 

prostatique dans l’urètre. 

5. La Physiologie de la prostate :  

La prostate est une glande exocrine androgéno-dépendante, sa croissance, son 

maintien en état, et sa fonction dépendent avant tout du taux plasmatique de la 

testostérone. 

Le rôle principal des glandes prostatiques exocrine est la sécrétion du liquide 

prostatique :  liquide laiteux forme 25% du volume du sperme, il est légèrement acide 

(pH = 6.5) à cause de la présence de l’acide citrique à haute concentration, il est riche 

en Zinc, en acides aminées libres, mais renferme assez peu de protéines dont la plus 

importante est le « prostatic specific antigen (PSA) » : une glycoprotéine sécrétée 

exclusivement par les cellules glandulaires de la prostate, elle existe principalement 

dans le sperme. 

 Le taux de PSA plasmatique est faible, inférieure à 4 ng/ml à l’état normal, il existe 

sous deux formes :  

- Une fraction libre 

- Une fraction liée à des protéines (alpha-1-antichymotrypsine [ACT] et alpha-

2-macroglobuline).  

Le dosage du PSA plasmatique est demandé pour le dépistage et le suivi du CaP. 

(Voir chapitre dépistage)   

Les rôles du liquide prostatique sont multiples : 

- Il protège les spermatozoïdes contre les germes grâce à la fonction 

bactéricide du Zinc. 

- Il stabilise la chromatine des spermatozoïdes en s’opposant à la 

décondensation nucléaire précoce.  

- Il modifie le pH trop basique des sécrétions séminales, qui pourrait nuire à la 

mobilité des spermatozoïdes. 

- Il sert à la liquéfaction du sperme après l’éjaculation grâce à l’action 

protéolytique du PSA sur le coagulum (le PSA dégrade la séménogéline et la 

fibronectine) et donc il facilite le déplacement des spermatozoïdes. 
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Sur le plan urologique, la prostate joue un rôle dans la miction par la levée active de 

la résistance importante qu’elle constitue, facilitant ainsi la miction. Tout cela se fait 

dans le cadre d’une synergie vésico-sphinctérienne. 
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II. EPIDEMIOLOGIE 

1. Descriptive :  
Le cancer de la prostate est le cancer le plus fréquent chez l’homme de tout âge après celui 

du poumon, avec 1.41 millions cas diagnostiqués dans le monde en 2020 1, soit un 

pourcentage de 7.3% de tous les cancers chez  les deux sexes, et de 15.1% chez l’homme 

(Fig.10 et 11). 

C’est le cancer le plus fréquent chez l’homme de plus de 50 ans dans le monde. (Fig.12) 

En matière de mortalité, c’est la cinquième cause de décès par cancer chez l’homme dans 

le monde (Fig.13) ; 375 304 personnes sont morts en 2020 à cause du cancer de la prostate 

(3.8% de toute la mortalité par cancer pendant la même année)1  ; avec ¾ des décès après 

l’âge de 75 ans.  

La répartition géographique du cancer de la prostate n’est pas égale ; on constate une 

incidence plus élevée à l’Australie et à l’Amérique du nord (surtout à cause du vieillissement 

de la population et des stratégies de dépistage) 4 5.  

En France ; il s’agit du cancer le plus fréquent chez l’homme, il représente 16 % des cas 

incidents de l’ensemble des cancers et  28 % des cas chez l’homme (50 484 cas sont 

diagnostiqués en 2015).13  

En Afrique, 93 173 cas sont diagnostiqués en 2020, et 47 249 sont morts, avec un taux de 

mortalité de plus de 50,7% (Fig.14), le taux de mortalité est plus élevé chez les africains par 

rapports aux américains et aux asiatiques. 4 

En Algérie, les registres du cancer le placent au 4ème rang, ceci est probablement dû à une 

insuffisance du dépistage en rapport avec l’introduction récente de la biopsie prostatique et la 

généralisation tardive de la réalisation du PSA (Prostatic Specific Antigene), mais aussi à 

l'absence d’enregistrement exhaustif des cas pris en charge en milieu libéral. 
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Figure 10 : Distribution des nouveaux cas de cancer chez l’homme dans le monde en 

2020 (Global cancer observatory 2020) 

 

 
Figure 11 : Distribution des nouveaux cas de cancer chez les deux sexes dans le 

monde en 2020 (Global cancer observatory 2020) 
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Figure 12 : Distribution des nouveaux cas de cancer chez l’homme de plus de 50 ans 

dans le monde en 2020 (Global cancer observatory 2020) 

 

 
Figure 13 : Le taux de mortalité par cancer chez l’homme dans le monde en 2020 

(Global cancer observatory 2020) 
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Figure 14 : L’incidence et le taux de mortalité du cancer de la prostate en 2020 par 

continents (Global cancer observatory 2020) 

 

2. Analytique : les facteurs de risques 
La physiopathologie de survenu du CaP reste inconnue, mais certains facteurs 

augmentent l’incidence ou l’agressivité du CaP, ce sont les facteurs de risque. On peut les 

diviser en facteurs de risque non modifiables et facteurs de risque modifiables. 

A. Les facteurs non modifiables :  

a) L’âge : c’est le principal facteur de risque, l’incidence du cancer de la prostate est rare 

avant 50 ans, il augmente considérablement avec l’âge, pour devenir maximal après 75 ans. 14 

b) Les facteurs génétiques : les antécédents familiaux du cancer de la prostate 

augmentent le risque d’avoir un cancer de la prostate ; et de l’avoir précocement, aux États-

Unis une histoire familiale du cancer de la prostate est associée à un risque relatif de 2.3 

d’avoir un CaP ; et une apparition précoce du cancer de 6 à 7 ans par rapport à la population 

générale. 15  

Il existe deux types de prédispositions génétiques au CaP : l’hérédité monogénique (5 % 

des cas), et l’hérédité polygénique (95 % des cas). 

- Hérédité monogénique : les gènes en cause sont les gènes de réparation de l’ADN 

(BRCA1 ; BRCA2) et le HOXB 13 ; la mutation de ces gènes augmente significativement le 

risque du cancer de la prostate et son agressivité (mutation du BCRA2 par exemple est 

associée à un risque de CaP de 2.64 avec une survie globale diminuée.).  16 
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-  Hérédité polygénique : plus fréquente mais difficile à analyser ; environ 150 variant 

génétiques ont été associés à une augmentation du risque du CaP. 17 18 

c) L’ethnie : le CaP est beaucoup plus fréquent chez les hommes d’origine ethnique 

noire ; aux Antilles françaises (ascendance africaine), l’incidence du CaP et sa mortalité sont 

deux fois plus élevées par rapport à la France métro politène ; c’est le cancer le plus fréquent 

tous sexes confondu. 19  

B. Les facteurs de risques modifiables :  

a) Le syndrome métabolique : L’hypertension artérielle (HTA) et un périmètre 

abdominal >102 cm sont associés à une augmentation du risque du CaP.20 .  

L’obésité est associée à un risque plus faible de cancer à faible risque, mais à un risque plus 

élevé de cancer à haut risque. 4 

b) Les facteurs environnementaux : une étude a montré que malgré l’incidence basse du 

CaP chez les japonais ; cette incidence augmente chez la population japonaise migrante à 

Californie 21 ; cela peut être expliqué par le retentissement des facteurs environnementaux 

sur la survenue du CaP. 

c) La pollution par la chlordécone est reconnue comme un facteur de risque possible de 

cancer de la prostate. 22 

d) Le tabagisme est associé à un risque plus élevé de mortalité par CaP. 23 

e) Autres facteurs de risques probables :  

- L’atteinte par Gonorrhoea augmente l’incidence du CaP (OR : 1.31).24  

- Les gardes de nuits augmentent le risque d’avoir un CaP par 2.8%. 25 

- L’atteinte par Human papilloma virus augmente le risque d’avoir un cancer de la 

prostate. 26 

3. La prévention 
A. La prévention primaire (facteurs protecteurs) : 

Plusieurs études ont été faites pour étudier le lien entre l’exposition à certain molécules et 

l’incidence du CaP afin de développer une modalité de « chimio-prévention » primaire contre 

le CaP: 

 La chimio-prévention par la vitamine E et le sélénium n’est pas recommandée ; 

l’exposition chronique au sélénium peut diminuer légèrement le risque d’avoir un cancer à 

haut risque, mais l’incidence reste la même. 27  

 L’usage de la finastéride (inhibiteurs de la 5-alpha réductase : I5AR) retarde le 

développement du CaP (ISUP grade 1 seulement) mais il augmente légèrement le risque du 
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CaP à haut grade  28 29; en plus de ses effets indésirable ; il n’est pas recommandé comme 

une chimio-prévention.  

A cause des données insuffisantes sur ce sujet ; aucune modalité de prévention du CaP 

ne peut être recommandée actuellement. 19 

B.  La prévention secondaire : Le dépistage et la détection précoce :  

La prévention secondaire par le dépistage est la meilleure façon pour le diagnostic précoce 

du CaP, à cause de son évolution lente, il reste asymptomatique jusqu’à atteindre un stade 

tardif. 

Le dépistage du CaP consiste à rechercher la maladie de façon systématique dans une 

population asymptomatique ; il a pour but de diminuer la mortalité spécifique et d’améliorer 

la qualité de vie de la population dépistée. 

La détection précoce du CaP consiste à rechercher la maladie chez un patient 

asymptomatique considéré individuellement ; elle est réalisée chez des hommes 

asymptomatiques avec un risque élevé de développer un CaP : 

 Chez qui : les hommes ayant une espérance de vie prolongée (plus de 10 ans) :  

- A partir l’âge de 50 ans 30 

- A partir l’âge de 45 ans chez les hommes ayant des ATCD familiaux du CaP 

(une détection plus précoce peut être discutée : 10 ans avant le cas le plus jeune 

diagnostiqué dans la famille)  30 

- A partir de 45 ans chez les hommes de l’ethnie noire 30 

- A partir de 40ans chez les hommes ayant une mutation confirmée du gène 

BRCA 2 30 

    la fréquence : la détection précoce se fait chaque 2-4 ans chez la population 

générale, mais cette fréquence peut être discuté en fonction de la valeur du PSA 

total ; 19 

   Quand interrompre : il faut interrompre la détection précoce lorsque la survie du 

patient estimée est inférieure à 10 ans. 19 

 Moyens : les moyennes de détection précoce sont le toucher rectal (TR) et le taux 

de PSA : 

- Le toucher rectal (TR) :  

A l’état normal, la prostate apparait souple, homogène, régulière avec ses 2 lobes 

droit et gauche séparés par un sillon médian. 
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En cas de CaP, la prostate perd sa régularité, elle devient hétérogène, irrégulière et 

pierreuse, dans certains cas des nodules peuvent être présents. 

Le TR est recommandé préalablement à la prescription du dosage du PSA total 

31 ; grâce à la localisation périphérique de la plupart des CaP ils sont souvent détectés 

par le TR (à partir du volume de 0.2ml) ; une étude a montré que 18% des CaP ne  sont 

détectés que par le TR 32, un TR suspect est une indication à la biopsie même avec un 

PSA normal. 19 

- Le PSA : 

  Le taux du PSA plasmatique est le meilleur moyen biologique de dépistage du CaP, 

mais il n’est pas spécifique à ce dernier, son augmentation témoigne un problème 

prostatique (Hypertrophie bénigne de la prostate, prostatite…) mais pas exclusivement 

le CaP. 

Un taux de PSA plasmatique chez le sujet normal est inférieur à 4 ng/ml. 

Quand le taux du PSA total est entre 4 et 10 ng/ml avec un TR normal, le dosage du 

PSA libre est utile pour le calcul du rapport PSA libre/ PSA total, plus ce rapport est 

bas, plus le risque d’avoir un CaP est important. 

Plus le taux de PSA est élevé plus le risque d’avoir un CaP de haut risque est 

important. 

Un taux de PSA supérieur à 20 ng/ ml est associé à un risque élevé de métastase.  
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III. DIAGNOSTIC 

1. Diagnostic positif : 
A. Signes cliniques : le CaP est le plus souvent asymptomatique, la présence des signes 

cliniques témoigne un cancer localement avancé ou métastatique. 

a. Les signes locaux : 

 Les troubles de la miction : 

- irritatifs : pollakiurie, incontinence, urgenturie 

- Obstructifs : dysurie, voire même une rétention vésicale en rapport avec une 

obstruction complète de l’urètre prostatique. 

b. Les signes locorégionaux 

 Douleurs pelviennes 

 Les troubles sexuels : le CaP n’entraine pas de troubles sexuels, mais la 

démarche diagnostique et thérapeutique peut avoir un impact sur ce plan tel 

qu’une hémospermie après biopsies, ou atrophie des organes génitaux externes 

après certains traitements, c’est pour cela qu’il est important d’évaluer la 

fonction sexuelle avant le début du traitement.  14 

c. Les signes généraux : altération de l’état général ; fatigue ; amaigrissement ; 

œdèmes des membres inférieurs en cas de compression veineuse ou lymphatique 

pelvienne. 

d. Les signes en faveur d’une localisation secondaire :  

- Douleurs osseuses souvent au niveau du bassin, du rachis ou des côtes. 

- Des signes neurologiques (paresthésie, déficit musculaire des membres, voire 

syndrome de la queue-de-cheval) en rapport avec une compression médullaire par 

des métastases rachidiennes. 

- Autres : dyspnée (en cas de métastase pulmonaire), douleurs de l’hypochondre droit 

( en cas de métastase hépatique), ADP palpable (d’où la nécessité d’examen des 

aires ganglionnaires)  

Devant ces signes d’appel un TR doit être réalisé avant le dosage du PSA.  

B. Biologique : plusieurs bio marqueurs sanguins et urinaires sont dosés pour faire le 

diagnostic et le suivi du traitement du CaP : 

1) Les bio marqueurs sanguins : 

i. Les tests statiques : 

 PSA total (voir chapitre dépistage). 
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 Densité du PSA : c’est le taux sérique du PSA total devisé par le volume de la 

prostate estimé par échographie endorectale ; l'augmentation du volume 

prostatique fait augmenter le taux de PSA puisque ce dernier est sécrété par les 

cellules épithéliales prostatiques. 

Plus la densité est élevé plus le risque du CaP est significatif. 

La densité du PSA peut aider à poser l'indication d'une première série de biopsie 

prostatique. 

 PSA libre/ PSA total : au cours du cancer de la prostate,  la fraction du PSA 

liée aux protéines augmente plus que la fraction libre contrairement à l’HBP, il 

est donc utile de calculer ce rapport si le taux du PSA total est entre 4 et 10 

ng/ml pour orienter le diagnostic,  plus le rapport est bas, plus le risque du CaP 

augmente. 

La valeur normale de ce rapport doit être supérieure à 20%. 

ii. Les tests dynamiques : il y a deux testes dynamiques qui permettent l’observation 

de la cinétique du PSA : 

 Le temps de dédoublement du PSA (PSA DT) : c’est un outil technique qui 

apporte au PSA une notion dynamique car il décrit la vitesse de croissance 

exponentielle de ce marqueur, il s’exprime en mois. 

En absence de pathologie le PSA croit de façon linéaire dans le temps, mais 

en cas d’adénocarcinome l’évolution est linéaire au début puis elle devient 

exponentielle 33 34 , donc le PSA-DT est utile pour le suivi du CaP lors de la 

deuxième phase exponentielle de croissance du PSA. 

 La vélocité du PSA (PSAV): elle se définit par la différence entre 2 taux de 

PSA total effectués chez un même individu avec la même technique à un an 

d’intervalle ; elle s’exprime en ng/ml/an. 

Elle est utile lors de la phase initiale de croissance  linéaire du PSA, et son 

accélération peut être le premier signe d’un cancer débutant35. 

Ces paramètres sont des paramètres de suivi et non pas de diagnostic du CaP. 36 

iii. Les nouveaux scores et index : Plusieurs scores sont développés pour avoir une 

valeur prédictive du CaP en se basant sur des données cliniques et biologiques ; leur 

but et de diminuer le nombre inutile des biopsies de la prostate. 

Ils ont leurs places quand le taux du PSAt est entre 2 et 10 ng/ml ; avec une 

meilleure valeur prédictive que le ratio PSA l/ PSA t. 37 38 
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 Le prostate health index (PHI): il est basé sur le dosage du PSA l et PSA t et le 

(-2) proPSA (un précurseur du PSA ; c’est une protéine de 244 acides aminés 

et elle représente 6-19% de la fraction libre du PSA à l’état normal ; en cas du 

CaP ce pourcentage devient plus important ; il peut atteindre 95%du PSA 

libre)37. 

 PHI= (-2) proPSA/ taux du PSA l * la racine du PSA t. 

 4 kallicréines (4K) score : contient plusieurs paramètres : le dosage du PSAt et 

libre et de la kallikrein-like peptidase 2 [hK2] ; et il prend des renseignements 

cliniques en considération comme l’âge ; le résultat du TR. 

2) Les bio marqueurs urinaires :  

i. Prostate cancer gène 3 (PCA3) : le PCA 3 est une séquence d’ARN non 

codant spécifique du CaP ; qui peut être dosé dans les urines 

ii. Select MDX : comme le précédent ; ce test repose sur le dosage de 3 séquence 

d’ARN dans les urines (DLX1, HOXC6, KLK3) ; la présence de ces gènes au 

niveau des urines est associée à un risque élevé d’avoir un CaP ; et aussi 

d’avoir un haut grade histologique. 40 

C. L’imagerie :  

a. L’échographie :  

Elle est peu sensible et peu spécifique pour la détection du CaP ; son rôle diagnostique est 

limité ; mais elle est utile pour l’évaluation du volume prostatique et le guidage des biopsies, 

la technique utilisée pour cela est l’échographie transrectale. 

D’autres techniques sont en cours du développement tel que l’échographie de contraste 

avec injection de microbulles et l’élastographie qui permettraient de sensibiliser les 

prélèvements et d’augmenter la rentabilité de l’échographie, mais ces techniques sont en cours 

d’évaluation et ne sont pas recommandées en routine. 

Les données concernant l’échographie ultrasensible ou à haute résolution, système à haute 

fréquence (29 MHz), ne sont pas encore matures. Cette échographie ne peut pas remplacer 

l’IRM, mais pourrait être un système intéressant pour effectuer des biopsies sous contrôle 

direct de la lésion. 

b.  L’imagerie par résonance magnétique pelvienne (IRM) : c’est l’examen 

radiologique du choix pour le diagnostic du CaP. 

i. Technique : elle doit être multiparamétrique, avec des séquences 

morphologiques et des séquences fonctionnelles : 
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  Séquences morphologiques T2 : permettent de visualiser les volumes 

anatomiques. 

 Séquence fonctionnelle de perfusion (DCE), qui révèle la densité de la micro 

vascularisation (les tissus atteints sont riches en micro-vaisseaux sanguins)   

 Séquence fonctionnelle de diffusion (DWI), qui informe sur la capacité des tissus 

à laisser diffuser les molécules d’eau (cette diffusion est affectée par la présence 

d’une tumeur) 

L’utilisation de ces techniques a nettement amélioré la sensibilité et la spécificité de l’IRM 

et la détection efficace des foyers tumoraux de petite taille moins accessible aux biopsies. 

ii. Le score Prostate Imaging Reporting and Data System version2 (PI-

RADS v2) 41  

C’est le produit d'une collaboration internationale entre the American College of 

Radiology (ACR), European Society of Uro radiology (ESUR), et AdMetech Foundation ; 

c’est un score qui permet l’interprétation de l’IRMmp et la prédiction d’avoir un CaP à haut 

risque c’est à dire : 

- Un score de Gleason à 7 ou plus 

- Un volume tumoral > 0.5 ml 

- Une tumeur localement avancée 

Chaque lésion doit être scorée de 1 à 5 comme suite : 

- PI-RADS 1 : probabilité très basse d’avoir un CaP à haut risque 

- PI-RADS 2 : probabilité basse d’avoir un CaP à haut risque 

- PI-RADS 3 : probabilité intermédiaire d’avoir un CaP à haut risque 

- PI-RADS 4 : haute probabilité d’avoir un CaP à haut risque 

- PI-RADS 5 : très haute probabilité d’avoir un CaP à haut risque 

- PI-RADS x : composante de l'examen techniquement inadéquate 

iii. Interprétation :  

Le compte-rendu doit être détaillé avec : 

   • la mesure du volume prostatique ; 

   • la description de chacune des zones suspectes (ou cibles) identifiées et analysées avec        

la dernière version du score (PI-RADS) disponible ; 

   • le bilan d’extension locorégionale. 

iv. La sensibilité de l’IRMmp :  

L’IRM est sensible à la détection des CaP de grade ISUP 2 ou plus, surtout si le volume est 

supérieur à 10mm. 42 43  
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Mais elle est moins sensible à la détection des CaP de bas grade (ISUP 1) ou de volume 

inférieur à 0.5cc ; elle détecte que 30% de ces derniers.  42 

 

v. Les biopsies ciblées par l’IRM : 

 Plusieurs études ont été faites pour comparer les résultats des biopsies systématiques et les 

biopsies ciblées par l’IRM, la comparaison des données de 25 études de la récente 

méta-analyse Cochrane a montré un ratio de détection entre les biopsies ciblées et les biopsies 

systématiques en faveur des biopsies ciblées pour ISUP > 2 44.  

Pour ISUP 1 les biopsies ciblées ne sont pas assis performant, les biopsies systématiques 

détectent mieux ces CaP par rapport aux biopsies ciblées. 45 46 

vi. La réalisation de l’IRMmp avant la biopsie :  

La réalisation d’une IRMmp est maintenant recommandée de principe avant la première 

série de biopsie pour optimiser la technique des biopsies. 14 

Si une première série de biopsies négative a été réalisée sans IRM préalable et qu’il 

persiste une suspicion de CaP, une IRM doit être réalisée avant une nouvelle série de biopsies 

prostatiques. 19 

vii. Le bilan d’extension :  

- L’IRMmp : est recommandée dans le bilan d'extension locale ; il est important de 

laisser un délai d'au moins 2 mois après les biopsies (sinon les cicatrices des biopsies 

peuvent faire penser à tort à une tumeur plus évoluée localement). 

- L'IRM pelvienne : peut être faite en même temps que l'IRMmp, c’est l’examen de 

première intention à la recherche d'adénopathies suspectes pelviennes ; elle peut 

également mettre en évidence un envahissement des organes de voisinage. 14 

c. Tomodensitométrie :  

- Pelvienne : elle n’a aucun intérêt diagnostique ni dans le bilan d’extension 

locorégionale (sauf en cas de contre-indication à l’IRM) 

- TDM thoraco-abdomino-pelvienne (TAP) : indiquée en cas de formes avancées 

à la recherche d’une localisation secondaire. 

d. La scintigraphie osseuse : 

 La « scintigraphie osseuse » a évolué vers la tomoscintigraphie aux phosphonates marqués 

au technetium-99m (99mTc) (SPECT ou single-photon emission computed tomography) 

couplée à un scanner osseux ; c’est l’examen de référence pour la recherche d’une métastase 

osseuse, demandée d’une façon systématique dans le CaP, ces indications sont : 

- La présence des douleurs osseuses quel que soit le taux du PSA  
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- Patients à risque intermédiaire et à haut risque. 14 

2. Diagnostic différentiel :  

- L’hypertrophie bénigne de la prostate (HBP) : 

 C’est un adénomyofibrome qui touche préférentiellement la zone transitionnelle, cette 

localisation est responsable de la précocité des troubles urinaires à cause de la compression de 

l’urètre prostatique. 

La fraction libre du PSA est augmentée plus que la fraction liée aux protéines lors de 

l’HBP, donc le rapport PSA libre/ PSA total augmente. 

Au TR, la prostate est augmentée de volume mais elle reste toujours homogène et 

régulière. 

- La prostatite aigue :  

C’est une inflammation aigue du tissue parenchymateux de la prostate, peut être favorisée 

par l’HBP chez le sujet âgé, ou par une infection sexuellement transmissible chez le sujet 

jeune, elle est douloureuse et peut être à l’origine d’une rétention urinaire. 

 Biologiquement le taux du PSA est élevé. 

Au TR, la prostate est dure et douloureuse. 

- Autres :  

Un calcul prostatique, ou une prostatite granulomateuse peuvent simuler l’aspect du CaP 

au TR. 

3. Le staging : la classification tumor-node- metastasis (TNM) : ou classification de 

« American Joint Committee on Cancer » AJCC : 

Elle permet l’évaluation des caractéristiques du cancer selon sa propagation locorégionale, 

ganglionnaire et à distance, c’est la stadification le plus fréquemment employé pour classer le 

cancer de la prostate ; Le stade du cancer déterminera ensuite, en grande partie, le traitement à 

mettre en place.  

La classification utilisée aujourd’hui est celle de 2016 (Tableau 01), elle repose sur un 

faisceau d’arguments clinique, biologique, et radiographique. 

 T- staging : « tumor staging » évalue l’extension locale et régionale du CaP ; l’examen 

de choix pour cette évaluation est l’IRM pelvienne 20, elle détecte l’effraction de la 

capsule prostatique, et l’envahissement des organes de voisinage (les vésicules 

séminales, le rectum, les muscles...), le TR détecte surtout les CaP localement avancé. 
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 N- staging : « Node staging » évalue l’extension ganglionnaire du CaP, l’IRM 

pelvienne permet de visualiser les ganglions régionaux et de les évaluer selon la forme 

et la taille, mais les envahissements microscopiques sont indétectables. 

 M-staging : « Metastasis staging » évalue l’extension du CaP à distance du site initial, 

le CaP est un cancer ostéophile, il donne des métastases osseuses fréquentes, ce qui 

fait que la scintigraphie osseuse est l’examen de référence pour ce staging, la TDM 

TAP est aussi utile pour la détection des métastases viscérales. 

4. Classifications pronostiques : 

A. Classification d’Amico :  

C’est une classification pronostic qui divise les patients ayant un CaP local en 3 groupes de 

risques ; elle prend en considération : le taux du PSA total, le groupe ISUP et la classification 

TNM clinique : 

- Risque faible : un taux de PSA <10 ng/mL ET grade ISUP 1 ET tumeur classée T1c 

ou T2a. 

-  Risque intermédiaire : un taux de PSA compris entre 10 et  20 ng/mL ou grade ISUP 

2 ou 3 ou stade T2b.  

- Risque élevé : un taux de PSA > 20 ng/mL ou grade ISUP 4 ou 5 ou stade clinique 

T2c. 

B. Le score de « cancer of the prostate risk assessment » (CAPRA) : 

Développé par l’université de San Francisco, est utilisé pour prédire le risque de récidive 

après traitement, du développement de métastases et de mortalité spécifique, ce score est basé 

sur l’âge, la valeur de PSA, le stade de la tumeur au TR, les grades primaires et secondaires de 

Gleason, et le pourcentage de biopsies positives. A chacun de ces paramètres est associée une 

valeur allant de 0 à 4, dont la somme comprise entre 0 et 10, correspond à un risque faible, 

entre 3 et 5, à un risque intermédiaire, supérieur ou égal à 6, à un risque élevé. 
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Tableau.01 : Classification TNM 2016 

T T0 : tumeur primitive non retrouvée 

T1 : tumeur ni palpable au toucher rectal (TR), ni 

visible en imagerie 

• T1a : tumeur occupant moins de 5 % du tissu 

réséqué avec un score ISUP 1 ou absence de grade 4 

ou 5. 
• T1b : tumeur occupant plus de 5 % du tissu réséqué 

avec un score ISUP >2 ou présence de grade 4 ou 5 

• T1c : tumeur découverte sur une biopsie prostatique 

en raison d’une élévation de la valeur du PSA. 

T2 : tumeur limitée à la prostate 

• T2a : tumeur atteignant la moitié d’un lobe ou 

moins 

• T2b : tumeur atteignant plus de la moitié 

d’un lobe mais sans atteindre les deux lobes 

• T2c : tumeur atteignant les deux lobes 

T3 : tumeur dépassant les limites de la prostate : 

 T3a : extension uni ou bilatérale  

 T3b : extension uni ou bilatérale aux vésicules 

séminales 

T4 : tumeur fixée ou atteignant autres structures que les 

vésicules séminales (sphincter externe, rectum, muscle 

élévateur de l’anus ou paroi pelvienne) 

N Nx : ganglions régionaux non évalués 

N0 : atteinte ganglionnaire régionale 

N1 : métastase ganglionnaire régionale 

M Mx : métastase à distance non évaluées 

M0 : absence de métastase à distance 

M1 : métastases à distance 

- M1a : atteinte des ganglions non 

régionaux 

- M1b : atteinte osseuse 

- M1c : autres sites avec ou sans atteinte 

osseuse 
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IV. ANATHOMOPATHOLOGIE : 
Seul l’examen anatomo-pathologique permet de confirmer le diagnostic du CaP ; cet 

examen peut être fait sur des biopsies ou des pièces opératoires de prostatectomie. 

1. Les types histologiques des CaP : 

A. L’adénocarcinome prostatique :  

C’est le plus fréquent, c’est un cancer hormono-dépendant (dépend du taux circulaire des 

androgènes, principalement de la testostérone) il se développe à partir des cellules 

glandulaires de la prostate, soit des acini c’est donc un adénocarcinome acinaire (le plus 

fréquent 95%) soit à partir des canaux des glande, c’est l’adénocarcinome intraductal (de 

mauvais pronostic), se localise préférentiellement dans la zone périphérique. 

B. Le carcinome neuroendocrine : 

Se développe à partir des cellules neuroendocrines de la prostate, on rencontre les cancers 

dits « à petites cellules » et d’autres plus rares dit « à grandes cellules », le carcinome 

neuroendocrine ne modifie pas le taux du PSA, il est découvert par biopsie ou par l’imagerie. 

C. Le sarcome prostatique : 

L e léiomyosarcome et le rhabdomyosarcome affectent respectivement les cellules des 

muscles lisses et striés de la prostate, ils ne modifient généralement pas le taux de PSA, mais 

ils sont souvent symptomatiques à cause de leur évolution rapide, ils se manifestent par des 

troubles urinaires importants. 

 On les détecte par biopsie, imagerie ou à la suite d’une résection transurétrale de la 

prostate pratiquée pour soulager les symptômes urinaires. 

D. Tumeurs secondaires : exceptionnelles 

2. Les biopsies :  

1) La biopsie de la prostate :    

A. Les indications : elle est indiquée si : 

- Le taux de PSA > 4ng /ml à deux reprises de quelques semaines d’intervalle  

- Anomalie au TR même avec un PSA normal  

- Anomalie à l’imagerie (PI-RADS>3) 

B. Anesthésie : 

Une anesthésie locale par bloc péri-prostatique par lidocaine de 1% à travers la voie 

endorectale écho guidée est recommandée. L’instillation intra-rectale du gel anesthésiant est 

moins efficace. 
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Le recours à l’anesthésie générale est possible dans certain cas comme l’intolérance 

physique ou psychologique à l’acte, une sténose anale, des antécédents de chirurgie ou de 

pathologie anorectale.  

C. Techniques :  

La biopsie de la prostate est toujours écho guidée ; il y a deux voies pour accéder à la 

prostate (Fig.15) : 

a) La voie transrectale :  

Elle consiste à prélever plusieurs fragments de la prostate au moyen d’une aiguille fine 

passée par l’anus à travers la paroi du rectum, guidée par l’échographie endorectale ; c’est la 

technique la plus utilisée, mais le risque infectieux est élevé à cause de la flore bactérienne au 

niveau du rectum. 

b) La voie trans périnéale :  

C’est une nouvelle technique, où la prostate est accédée à travers la peau du périnée, elle 

est de plus en plus utilisée à cause du bas risque infectieux  par rapport à la voie transrectale. 

47 48 

Figure 15 : Biopsie de la prostate : voies d’abord 
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D.  L’antibioprophylaxie :  

L’antibioprophylaxie est systématique avant la réalisation d’une biopsie transrectale de la 

prostate, afin de minimiser le risque infectieux après la biopsie. 

Les fluoroquinolones per os en prise unique une à deux heures avant la réalisation de la 

biopsie sont recommandés. 

En cas d’allergie à ses derniers la ceftriaxone est l’alternative de choix. 49 

La prise des fluoroquinolones pendant plusieurs jours avant l’intervention n’est plus 

recommandée. 

Pour la voie trans périnéale, les fluoroquinolones ne sont pas nécessaires, une seule dose de 

céphalosporine est suffisante.50 

E. Schéma biopsique : 

a) La première série des biopsies :  

Si la première série est réalisée avant l’IRM un schéma standard de plusieurs biopsies 

bilatérales est recommandé, on parle alors des biopsies systématiques : pour chaque lobe, les 

prélèvements sont réalisés aux niveaux médial et latéral : à la base, au milieu et à l’apex. 

(Fig.16) 

Le nombre de carottes doit être supérieur à 6 pour un résultat optimal ; 10 à 12  est le 

nombre adéquat pour une prostate augmentée de volume (plus de 30ml).51 52 

Un nombre de carottes supérieur à 12 n’est pas plus conclusif. 51 52 

Si une imagerie à résonance magnétique multiparamétrique (IRMmp) est réalisée avant la 

biopsie, des biopsies des zones suspectes sont indiquées (PI-RADS>2) on parle alors des 

biopsies ciblées.  
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Figure 16 : Schéma des biopsies systématiques de la prostate  

(Association française d’urologie) 

 

Biopsies systématiques vs biopsies ciblées :  

Les biopsies ciblées sont plus performantes lors de la détection des CaP classés ISUP 2 ou 

plus, mais moins performantes pour les CaP classés ISUP 1(voir chapitre Diagnostic IRM) 

Mais le taux de détection était significatif lors d’une  approche combinée (biopsies 

systématiques associées à des biopsies ciblées) 53. 

b) La répétition des biopsies :  

Une deuxième série de biopsies (après une première négative) est indiquée en cas de :  

- Augmentation du taux du PSA où persistance d’un taux élevé 30 

- TR suspect 30 

- Lésion suspecte sur l’IRMmp (PI-RADS>3) 30 

- Lésion isolée du carcinome intraductal (lors de la première biopsie)19 

- Prolifération acinaire atypique (ASAP : atypical small acinar prolifiration) 19 

- Lésion PIN (ProstaticIntraepithelial Neoplasia ) de haut grade étendue ( >3 

carottes) 19 

F. Les complications de la biopsie prostatique :  

- Les infections urinaires symptomatiques : premières causes d’hospitalisation après 

biopsies prostatiques54; elles sont plus fréquentes en cas de biopsies par voie 
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transrectale, le traitement repose sur une bi antibiothérapie par voie parentérale 

associant une céphalosporine de troisième génération et un aminoside. 

- Hémato-spermie : généralement un seul épisode 55 

- Hématurie 55 

- Saignement rectal ; généralement il persiste moins de 2 jours 55 

- Prostatite (dans 1% des cas) 55 

- Epididymite  

- Rétention urinaire : très rare 0.2% 55 

2) Biopsies de la zone de transition :  

Ne font pas partie de schéma des biopsies systématiques, seulement  indiquées s’il y a une 

lésion suspecte à l’IRMmp56. 

3) Biopsies des vésicules séminales :  

Peu d’indications grâce à la performance de l’IRM pour le bilan local ; elle est seulement 

indiquée si le résultat peut changer la stratégie thérapeutique19. 

3. Le capeaux de résection endourétrale : il n’est pas recommandé de faire une 

résection endourétrale pour le diagnostic du CaP, cette modalité du diagnostic est donc 

fortuite suite à une HBP. 

4. La prostatectomie totale : c’est une intervention thérapeutique (voir chapitre prise en 

charge), la pièce opératoire doit être étudiée anatomopathologiquement. 

5. L’étude histologiques des biopsies: Chaque carotte doit être étudiée 

individuellement ; y compris son emplacement ; les résultats histopathologiques 

incluant le type histologique et le grade ISUP et le score de Gleason. 

1) Le score de Gleason: 

Classification définit la première fois par Gleason en1966 ; elle comporte 5 grades 

architecturaux selon le degré de différenciation des cellules allant de 1 à 5 (Fig. 17) : 

- Grade 1 (bien différencié) : la tumeur est constituée de glandes, rondes ou ovales, 

de taille uniforme, serrées les unes contre les autres. Elles sont regroupées en 

massifs arrondis, très bien limités. 

- Grade 2 (bien différencié) : la tumeur est également constituée de glandes rondes 

ou ovales, moins uniformes que dans le grade 1, et séparées par des intervalles de 

stroma. 

- Grade 3 (moyennement différencié) : glandes différenciées, polymorphes, séparées 

par un abondant stroma, agencées en massifs tumoraux mal limités, infiltrant. 
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Grande variabilité de taille des sections glandulaires par rapport aux deux grades 

précédents. 

- Grade 4 (peu différencié) : glandes mal structurées, fusionnées, dépourvues de 

lumière ou remplacées par des cordons. Un autre type histologique caractérisé par 

la présence de larges cellules claires proches de celles observées dans les 

adénocarcinomes du rein en fait partie (aspect dit «hypernéphroïde»). 

- Grade 5 (indifférencié) : cellules indépendantes ou larges travées de cellules ne 

comportant pas de formation glandulaire. 

Le grade le plus représenté définit le Primary Pattern (aspect ou grade primaire). 

Le grade le mieux représenté définit le Secondary Pattern (aspect ou grade secondaire). 

Le score de Gleason correspond à l’addition des chiffres des deux grades retenus, lesquels 

seront mentionnés dans l’ordre (le grade le plus abondant en premier) 

Exemple : Gleason 7 (3+4) 

Un score de gleason < 6 est associé à un faible risque. 

Le score de Gleason varie entre 2 (1+1) et 10 (5+5) ; mais lors de la modification de 2005 

les scores 2,  3 et 4 sont abandonnés. 

Ce score a été modifié deux fois en 2005 et 2014 par the international society of urological 

pathology (ISUP) ; mais plusieurs défauts persistaient (comme le score 7 qui ne fait pas la 

différence entre (3+4) et (4+3) alors que le pronostic des 2 est différent) une nouvelle 

classification a été proposé en 2016 par ISUP. 
 

2) La classification de l’ISUP :  

Elle donne une meilleure estimation du pronostic, elle comporte 5 groupes : 

- Groupe 1 : Gleason 6 

- Groupe 2 : Gleason 7 (3+4) 

- Groupe 3 : Gleason 7 (4+3) 

- Groupe 4 : Gleason 8 

- Groupe 5 : Gleason 9 et 10 

Il est recommandé de mentionner le score de Gleason correspondant avec la classification 

ISUP dans les rapports d’anatomopathologie. 
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Figure 17 : Les 5 grades histologiques selon la différenciation cellulaire 

(Elsevier Masson : annales of pathology « 2008 ») 

6. Etude histologique des pièces de prostatectomie totale : 

Il est nécessaire de mentionner les données suivantes dans le rapport d’anatomo-

pathologie : 

- Macroscopiquement : le poids, la taille, le siège des foyers tumoraux et le volume 

tumoral. 

- Microscopiquement30 :  

 Le type histologique ;  

 Le groupe ISUP ;  

 L’extension extra prostatique 

 Si un curage ganglionnaire est associé : le nombre et la localisation des ganglions 

retirés ganglions infiltrés ; 

 La classification pTNM (pathological Tumour, Node, Metastasis) ;  

 L’examen des marges de résection (si positif préciser la ou les localisations) ;  

 Préciser s’il y a une infiltration péri nerveuse ou intra vasculaire ; 

 Préciser s’il y a une tumeur intraductale ou une tumeur cribriforme. 

La classification pathological tumor- node- metastasis (pTNM) :  

C’est une classification basée sur les donnée histologique de la prostatectomie totale et de 

curage ganglionnaire, elle se diffère de la classification TNM  (voir chapitre diagnostic) par 

l’absence de stade T1 et les sous stades de T2. (Tableau.01’). 
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Tableau.02: Classification pTNM 2016 

 

 

 

 

 

 

  

T pT0 : absence de tumeur identifiée après prostatectomie 

totale 

pT2 : tumeur limitée à la prostate 

pT3 : tumeur dépassant les limites de la prostate : 

- pT3a : extension uni ou bilatérale incluant 

le col vésical 

- pT3b : extension uni ou bilatérale aux 

vésicules séminales 

pT4 : extension à d’autres structures que les vésicules 

séminales (sphincter externe, rectum, muscle élévateur de 

l’anus ou paroi pelvienne) 

R R : reliquat tumoral postopératoire ou limites d’exérèse 

chirurgicales 

Rx : marges non évaluées 

R0 : marges négatives 

R1 : marges positives 

N pNx : ganglions régionaux non évalués 

pN0 : pas d’atteinte ganglionnaire régionale 

pN1 : métastase ganglionnaire régionale 

M pMx : métastase à distance non évaluées 

pM0 : absence de métastase à distance 

pM1 : métastases à distance 

- pM1a : atteinte des ganglions non 

régionaux 

- pM1b : atteinte osseuse 

- pM1c : autres sites avec ou sans atteinte 

osseuse 
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V. La prise en charge 

1. Les buts du traitement :  

 Tumeur localisée :  

- La guérison totale 

- L’éradication des cellules tumorales 

- L’élongation de l’espérance de vie 

 Tumeur métastasée :  

- L’amélioration de la qualité de vie 

- Le traitement des effets secondaires tel que la douleur osseuse 

- L’arrêt de la progression de la maladie 

2. Le traitement non spécifique :  

Afin d’améliorer la qualité de vie des patients, il faut traiter les complications engendrées 

par le CaP : 

A. Traitement des troubles urinaires : 

- La mise en place d’une sonde vésicale en cas de RVA 

- La résection endoscopique de prostate 

- Les alpha- bloquants peuvent être prescrits en cas de RVA 

B. Traitement de la douleur :  

La douleur est un symptôme très fréquent du CaP métastasé, elle doit être évaluée soit par 

auto-échelle (échelle visuelle antalgique « EVA ») ou par hétéro-évaluation. 

- Traitement médicamenteux :  

Doit être adapté à l’EVA : 

 EVA < 4 :premier palier de l’OMS (Paracétamol)57 

 EVA entre 4 et 7 :  deuxième palier (antalgiques opioïdes faibles) 57  

 EVA > 7 : troisième palier (Morphiniques) 57 soit par voie transdermique ( 

Durogésic) ou par voie orale voire même intraveineuse en urgence. 

Les règles de prescription57 : 

  Voie orale privilégiée 

 Intervalles réguliers 

 Association entre palier 1 et 3 mais jamais entre palier 2 et 3. 

En cas de douleur neurologique permanente les antidépresseurs sont utilisés57. 

En cas de douleur neurologique aigue les antiépileptiques sont utilisés (Lyrica) 57. 
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- Traitement non médicamenteux : par des moyens thérapeutiques physiques qui 

peuvent être associées au traitement médicamenteux, tel que la cryothérapie, la 

vibrothérapie, la kinésithérapie... 

Il est conseillé de confier le patient à un centre de soins palliatifs où une meilleure prise en 

charge pourra être effectuée. 

C. Traitements ciblant l’os :  

 Les biphosphonates : 

Inhibent la résorption osseuse liée aux effets indésirables de la SAd et à la métastase 

osseuse, et ont un effet clinique sur les complications squelettiques et les douleurs 

L’acide zolédronique (ZOMETA®) a démontré son efficacité dans la prévention des 

complications des métastases osseuses du CPRCm58, il est prescrit à l’ordre de 

4mg/4semaines en intra-veineux (IV). 

 Anticorps anti-Rankl (receptor activator of nuclear factor kappa-B ligand) : 

Son effet est plus puissant que celui des biphosphonates 59, il se lie de façon spécifique au 

RANKL et bloque donc l'interaction RANK/RANKL, cela va inhiber la formation, la fonction 

et la survie des ostéoclastes.  

Prescription : 120mg/21 j en sous cutané avec supplémentation en calcium.  

D. Traitement des effets indésirables du traitement anticancéreux : 

 La prise en charge des bouffées de chaleur causées par l’HT peut faire appel à 

plusieurs types de traitement : l’acétate de cyprotérone (ANDROCUR®), les 

œstrogènes, l’acétate de mégestrol, la clonidine. 

 En ce qui concerne les troubles sexuels, des injections intra-caverneuses ou un 

traitement médical à base de sildénafil, tadalafil ou vardenafil peut être proposé. 

 Les nausées et les vomissements chimio-induits sont de trois types :  

 Anticipés : avant la chimiothérapie : traités par les anxiolytiques 

 Aigus : dans les 24h de l’administration de la chimiothérapie : traités 

par ondansetron (Zophrène) 

 Retardés : traités par l’aprépitant (Emend), les corticoïdes et 

métoclopramide (Primpiron). 

 

  



 

 

41 

3. Le traitement spécifique 

A. Les traitements différés : 

a. L’abstention- surveillance :  

C’est une stratégie de traitement palliative, elle consiste à surveiller les patients avec un 

CaP localisé et une espérance de vie limitée raison de leurs pathologies associées, et à ne 

proposer un traitement à visée palliative qu’à ceux devenant symptomatiques ou 

métastatiques. 

En cas de poly pathologie, quel que soit le grade de la tumeur localisée, le risque de mourir 

d’une autre cause est bien supérieur à celle du CaP  à 5 et 10 ans quel que soit l’âge60  ; donc 

une surveillance est préférée pour éviter les effets secondaires du traitement. 

b. La surveillance active (SA):  

Cette modalité –contrairement à la précédente - est une modalité curative, elle consiste à 

retarder le traitement d'une tumeur à faible risque au moment où elle deviendrait agressive 

tout en restant dans la fenêtre de curabilité de la maladie. 

Grâce à l’évolution lente de la plupart des CaP de faible risque beaucoup de patients vont 

mourir d’une autre cause sans que le CaP soit symptomatique. 

La validité de cette approche a été confirmé par plusieurs séries prospectives dont L’essai 

du groupe ProtecT qui a comparé l’efficacité de la chirurgie, la radiothérapie, et de SA du 

1999 à 2009 61 62; Il n’y avait pas de différence de mortalité spécifique et globale à 10 ans 

entre les 3 modalités.  

Mais tous les patients du groupe dit « à faible risque » ne peuvent pas bénéficier « 

automatiquement » de la surveillance active ; des critères cliniques, biologiques, 

radiologiques et anatomo-pathologique sont inclus pour la sélection des patients, et pour faire 

un schéma de suivi bien défini (contrairement à l’abstention surveillance ou la surveillance 

dépend du patient), ainsi que les critères de réalisation d’une IRMmp, des biopsies, et quand 

changer cette modalité du traitement. 

Les critères de sélection et de suivi sont différents d’une étude à une autre, Les 

recommandations européennes considèrent comme éligibles à une SA les cancers de la 

prostate à très bas risque définis par les critères de Hopkins Hospital : PSA < 10, ISUP 1, 1 à 

2 biopsies positives envahissant moins de 50 % des carottes, 63 Néanmoins, les autres critères 

de bas risque (moins restrictifs) sont pertinents car ayant démontré une sécurité oncologique 

dans de larges études. 

On mentionne les recommandations de l’Association Française d’ Urologie (AFU) : 19 
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 Les critères d'inclusion sont basés sur les données du TR, le PSA, l'IRM et les 

données biopsiques ; 

  Une IRM suivie de biopsies ciblées doit être réalisée  

– avant les biopsies diagnostiques, 

– avant les biopsies de contrôle ; 

  Une série de biopsies de confirmation est nécessaire dans les 12 mois suivant le 

début de la SA, puis sur un rythme régulier non défini pour l'instant.  

  La sortie de la SA est indiquée par la présence d'un grade ISUP 2 ou plus sur les 

biopsies de contrôle ; 

  La surveillance repose sur un TR et un dosage du PSA régulier (au moins deux fois 

par an).  

 L'IRM de prostate est recommandée dans les protocoles de SA. Le rythme auquel 

doivent être répétés IRM et biopsies n'est pas établi. 

 
Figure 18 : protocole de la SA proposé par la ccAFU 
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B. Le traitement local : 

a. Traitement chirurgical : 

i. Prostatectomie totale (PT) 

C’est un des traitements de référence du CaP localisé, la PT consiste à une ablation totale 

de la prostate et des VS avec une anastomose urétro-vésicale et une préservation (lorsque 

c’est possible) des structures responsables de la continence et de l’érection (préservation 

vasculo-nerveuse). 

C’est le seul traitement ayant montré une amélioration en survie globale et spécifique dans 

le traitement du CaP localisé en comparaison avec un traitement conservateur, avec une 

réduction de 44% de la mortalité spécifique après 20 ans de suivi. 64 

Cette modalité du traitement a montré plus de bénéfice chez les patients dont l’espérance de 

vie de plus de 10 ans et un risque intermédiaire D’Amico. 64 

La PT peut être proposée chez les patients présentant un CaP de faible risque et de risque 

intermédiaire en fonction des comorbidités et de l’espérance de vie (>10 ans), 19 et elle peut 

être proposée dans la prise en charge des CaP de haut risque ou localement avancé, dans ce 

cas, il faut l’envisager sans préservation vasculo-nerveuse (lorsque la capsule est franchi). 19 

Les voies d’abords : la PT peut être réalisée par 

- Voie ouverte : soit rétro-pubienne (PTR) soit périnéale 

- Laparoscopie 

- Laparoscopie robot-assistée (LRA) 

Les études sur la performance de ces techniques chirurgicales n’ont pas montré une 

différence nette en matière de contrôle carcinologique, mais la PTLRA a moins de risque de 

saignement et une durée d’hospitalisation courte par rapport à la PTR 65 66 

Les complications de la PT  sont peu fréquentes surtout avec l’évolution des techniques ; 

leur incidence varie selon la technique utilisée,  

- Les complications per-opératoire : saignement, plaie rectale, plaie urétérale... 

- L’incontinence urinaire à long terme : l’incidence de l’incontinence à 12 mois est 

d’environ 21% et 20% pour la PTLRA et la PTR respectivement 67 

- la dysfonction érectile : était observée dans 70% des cas de PTLRA et 74% des 

cas de PTR. 67 

- Anéjaculation 

- Autres : hématome pelvien, fuite anastomotiques ; lymphocèle 

Le curage ganglionnaire : le curage ganglionnaire du CaP comprend l’exérèse des 

ganglions ilio-obturateurs, iliaques internes et iliaques externes bilatéraux jusqu’à la 
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bifurcation iliaque. Le rôle thérapeutique de cette approche n’est pas validé, mais il reste  le 

meilleur moyen de stadification, et donc d’évaluation du pronostic quand il est réalisé d’une 

façon étendu, aucun examen d’imagerie n’offre cette qualité (94% des patients sont stadifiés 

correctement 68. 69 

Le curage ganglionnaire est indiqué d’emblée chez  le groupe à haut risque, il n’est pas 

recommandé chez le groupe à faible risque, et il est discutable chez le groupe à risque 

intermédiaire, il peut être indiqué si le risque d’envahissement ganglionnaire est supérieur à 

5% (ce risque est estimé par des calculateurs tel que Briganti et formule de Roach.) 19 

ii. Traitement chirurgicale de la métastase :  

Le plus souvent dans un but palliatif, la décision de la chirurgie doit être systématiquement 

prise en réunion de concertation pluridisciplinaire. 

Elle est indiquée surtout en cas de métastase osseuse rachidienne à cause des complications 

neurologiques, son but est d’améliorer la qualité de vie.70 

 

b. La radiothérapie (RT) : 

i. La radiothérapie externe (RTE) :  

La technique de choix est l’irradiation par modulation d’intensité ou Intensity Modulated 

Radiation Therapy (IMRT), 19 

C’est une forme de radiothérapie externe de haute précision,  elle consiste à l’émission des 

faisceaux des rayons X par un accélérateur des particules, dans laquelle la dose d'irradiation 

délivrée par chacun des faisceaux n'est pas homogène, mais modulée de façon 

tridimensionnelle pour administrer une dose plus élevée à la tumeur tout en réduisant au 

minimum l’irradiation des autres organes pelviens, elle permet de réduire toxicité tardive par 

rapport à la RT conventionnelle à dose équivalente. 71 

 La dose :  

La dose recommandée se diffère selon l’association ou non à l’hormonothérapie (HT), en 

cas d’absence d’HT la dose recommandée est > 76 Gy  69 ; on note bien qu’une RT guidée par 

l’imagerie est nécessaire en cas d’augmentation de la dose au-delà de 74 Gy. 19 

 Le fractionnement et l’hypo-fractionnement : 

 Le fractionnement conventionnel est de 1.8-2 Gy/ fraction, l’hypo-fractionnement consiste 

à délivrer des doses par fraction plus élevées que 2 Gy (ce qui diminue le nombre des 

séances). 
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On parle de l’hypo-fractionnement modéré quand la dose délivrée est entre 2,5 et 6 

Gy/fraction, et d’hypo-fractionnement extrême quand la dose et supérieur ou égale à 6Gy/ 

fraction.  

L’hypo-fractionnement modéré est une option thérapeutique avec un risque de toxicité 

légèrement accrue et nécessitant donc une technique rigoureuse associant l’IMRT avec un 

contrôle quotidien du positionnement de la prostate (RT guidée par l’image), et n’a été validé 

que pour les cancers de risque faible ou intermédiaire, sans irradiation ganglionnaire 19. 

 Indications :  

La RT externe est un traitement curatif indiqué chez les patients ayant une tumeur de faible 

risque (si la curiethérapie ou la chirurgie ne sont pas indiquées) 

Chez les patients ayant une  tumeur à risque intermédiaire la RTE est discutée selon les 

comorbidités et l’espérance de vie (> 10 ans), une hormonothérapie adjuvante de 6 mois est 

alors recommandée 14 

 Contre-indications :  

 Absolus : 

 - ATCD d’irradiation pelvienne 

- Une maladie inflammatoire rectale active 

- La sclérodermie 

 Relative :  

- Les signes d’obstruction urinaire sévère doit faire discuter la RTE car elle 

augmente le risque de la rétention vésicale (la RTE peut être proposée après un 

traitement chirurgical de la cause d’obstruction) 

 Les complications : elles sont dominées par les complications urinaires et gastro-

intestinales : 

 Les effets secondaires de la radiothérapie les plus gênants sont essentiellement 

les risques de sténose de l'urètre, de cystite ou de rectite radique (5 à 10 % de 

toxicité de grade 3), en règle réversibles. 

 La complication la plus fréquente est le risque de dysfonction érectile 

(globalement supérieur à 70 %). Ce risque est majoré en cas d'utilisation 

concomitante d'hormonothérapie. 

ii. La curiéthérapie externe exclusive : 

 C’est une radiothérapie interne, par une implantation des grains radioactifs au niveau de la 

prostate, deux techniques peuvent être utilisées : 
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 Curiéthérapie à bas débit (Low Dose Rate = LDR) : utilise les grains radioactifs 

(l’Iode 125 en France) d’une façon permanente. 

 Curiéthérapie à haut débit (High Dose Rate = HDR) : c’est l’introduction d’une 

source radio-active au niveau de la prostate temporairement (monothérapie). 

La curiethérapie est une option thérapeutique pour les tumeurs de la prostate à faible risque 

de D’Amico, chez le groupe à risque intermédiaire, elle peut être discutée (Indiquée si ISUP 

<2 et un volume de la prostate inférieur à 60cc). 72  

iii. La radiothérapie métabolique :  

Elle consiste à l’injection des molécules radioactives qui passent dans la circulation 

sanguine et se fixent préférentiellement sur les cellules cancéreuses présentes sur le squelette 

osseux, elle est indiquée surtout pour le traitement des métastases osseuses à visé 

thérapeutique et antalgique. 

L’Alpharadin : radium-23 est la substance utilisée chez les patients résistants à la castration 

avec métastases osseuses. 

C. Le traitement systémique : 

a. Suppression androgénique (SAd) :  

Le CaP est  un cancer sensible aux androgènes, le principe de la SAd est de diminuer 

l’effet des androgènes sur les cellules cancéreuses, cela peut être achevé par 3 mécanismes : 

- La suppression de la synthèse des androgènes 

- La suppression de la sécrétion des androgènes 

- L’inhibition du récepteur des androgènes 

Le traitement hormonal a pour objectif de diminuer la testostérone circulante en dessous 

d'un seuil fixé à 50 ng/dL.  

Il y a plusieurs méthodes pour la castration 

i. Une suppression androgénique chirurgicale :  

Ablation des deux testicules (orchidectomie) ou de la pulpe testiculaire (pulpectomie), 

c’est une opération simple sous anesthésie locale, et elle offre le meilleur résultat de 

suppression androgénique(début de la castration après 12h de l’intervention) la suppression 

androgénique chirurgicale est permanente, donc elle n’est pas indiquée dans le cadre des 

traitements adjuvants à la radiothérapie. 

ii. Sad par les agonistes d’ LH-RH :  

C’est la principale méthode de castration par hormonothérapie. 
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Le principe est de faire exposer les récepteurs de la LH-RH au niveau de l’hypophyse à 

une forte dose des analogues synthétiques de la LH-RH, cette action a pour but de diminuer la 

sensibilité des récepteurs à la LH-RH (down-régulation of LHRH-receptors), et donc l’arrêt 

de la sécrétion de l’FSH et l’LH par l’hypophyse et par conséquent, l’arrêt de la sécrétion de 

la testostérone. 

A la phase initiale, il y a une hyperstimulation de l’hypophyse, et donc une augmentation 

du taux des androgènes après 2 à 3 jours de l’administration du traitement « flare-up », des 

symptômes peuvent apparaitre comme les douleurs osseuse, l’insuffisance rénale obstructive, 

et les complications liées à l’hyopercoagulation73 , ces symptômes sont rare chez les patients 

sans ATCD particuliers, et avec un CaP sans métastase. 

Une association avec les anti-androgènes non stéroïdiens de première génération lors de la 

phase de début est recommandée pour la diminution des effets du « flare up ». 

Le début de la suppression androgénique est après 2 à 4 semaines du début du traitement. 

Molécules utilisée : décapeptyl  

iii. Sad par Les antagonistes d’ LH-RH :  

Bloque directement les récepteurs hypophysaires de la LH-RH: il n'y a plus de sécrétion de 

LH ni de FSH. La conséquence est la disparition de la stimulation des cellules de Leydig et 

donc la sécrétion de la testostérone. 

Le début de la suppression androgénique est après 48 à 72h du début du traitement. 

Les molécules utilisées : Dégarélix, Relugolix  

iv. Anti-androgènes non stéroïdiens de première génération : 

 Là le principe est de bloquer les récepteurs des androgènes par l’utilisation des substances 

avec une affinité aux récepteurs plus importante que celle des androgènes. 

Cette action va diminuer le feedback négatif au niveau central ce qui va augmenter la 

testostérone circulante, donc le suivi du délai de la suppression androgénique par la 

testostéronémie n’est pas applicable.  

Ils sont surtout indiqués en association avec les agonistes de la LH-RH pour la prévention 

du flare up. 

Les molécules utilisées : flutamide, nilutamide, bicalutamide. 

v. L’œstrogène :  

Le traitement par œstrogène résulte en la diminution du taux de la testostérone, mais à 

cause de la toxicité cardio-vasculaire et le risque thromboembolique, l’œstrogène n’est plus 

un traitement des premières lignes du CaP 74 75 . 
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Tableau.03 : Modalités de la SAd 

Modalité  Castration   

Orchidectomie  

Pulpectomie  

En 12 heures  Irréversible  

Oestrogène 

Distilbene 

Idem 

orchidectomie 

Même à 1 mg/kg 

Toxicité cardiovasculaire 

+++  

Agoniste LHRH 

Gosereline 

Leuroreline 

Triptoreline 

2-4 semaines 

Équivalence des 

différentes 

formes 

disponibles 

(avis d’experts) 

10-15 % de résistance 

primaire 

Flambée par pic initial de 

testostérone 

exceptionnellement 

symptomatique (fortes 

masses tumorales, 

symptômes préexistants) 

Antagoniste LHRH 

Degarelix 

Relugolix 

En 48 à 72 h  Injections mensuelles 

Oral 

Anti androgène de 1ere 

génération  

Bicalutamide 

Nilutamide 

Cyprotérone 

Augmentation 

de la 

testostéronémie 

Comparé à la suppression 

androgénique : 

– moindre survie globale 

– moindre survie sans 

progression clinique 

– plus d’interruption pour 

effet secondaire 

 

vi. L’hormonothérapie de nouvelle génération (HTNG) 

 L’acétate d’abiratérone (AA) :  

C’est un inhibiteur de la CYP 17 (enzyme qui rentre dans la cascade de synthèse des 

androgènes), il diminue significativement le taux du testostérone intra et extra cellulaire, Il est 

prescrit à la dose de 1 000 mg par jour en une prise à distance du repas en combinaison avec 

de la prednisone (pour la prévention de l’hyper-aldostéronisme). 

Schéma thérapeutique : L’AA est adminstré per os, un Cp de 1000 mg associé à 

prednisolone, 10 mg per os 4cp/j (J1 – J 28 ) 76. 

 Les anti-androgènes non stéroidiens de 2ème génération : enzalutamide, 

apalutamide, darolutamide : 

Ces molécules ont le même principe d’action que les Les anti-androgènes non stéroidiens 

de 1ere génération, mais avec une plus grande affinité au récepteurs androgéniques et une fois 

fixé au RA, ils empêchent sa translocation et sa fixation à l’ADN, ils sont plus efficaces que 

ceux de première génération.  
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Shémas d’Enzalutamide : 160 mg per os, équivalent de 4 Cp per os (J1 – J28) 76. 

Shémas d’Apalutamide : 240 mg per os (J1 – J28 ) 76. 

i. Les effets secondaire de la SAd :  

- Les bouffées de chaleur 

- Les troubles de la libido et de l’érection 

- La fatigue physique et psychique 

- L’anxieté et la depression 

- Altération cognitive 

- Résistance à l’insuline 

- Altération du profil lipidique 

- Risques cardiovasculaire 

b. La chimiothérapie :  

Elle n’est pas indiquée pour traiter un CaP localisé, elle est indiquée pour 

- Le traitement du CaP métastasé en association avec la SAd, elle augmente la 

survie globale 77 78 

- Le traitement des CaP résistants à la castration  

 Poisons de fuseau (les taxanes) :  

Ce sont des alcaloides de la pervenche et leurs dérivés, leurs mode d’action consiste au 

blocage de la division cellulaire en gênant la formation et le fonctionnement normal du fuseau 

achromatique (une structure constitué de filaments le long desquels les chromosomes, une fois 

scindés en deux, se guident pour migrer aux deux pôles de la cellule au moment de la division 

cellulaire = mitose), ils sont donc des molécules anti-mitotiques79. 

Deux molécules sont utilisées pour le traitement du CaP : 

ii. Le docétaxel :  

La chimiothérapie de 1ère intention lors du traitement du CaP,  

Schémas thérapeutiques :  

 75mg/m2 diluée dans 250 ml de Sérum salé isotonique 09% (SSI) perfusion d’une heur 

par voie intraveineuse, associé à prednisolone 10 mg quotidiennement par voie per os 

(J1 – J 21)76  ou  

 30 mg/m2 diluée dans 250 ml de Sérum SSI 09%  perfusion d’une heur par voie 

intraveineuse (J1 – J7) 76. 

iii. Le cabazitaxel :  

Il est utilisé en cas d’échec de la chimiothérapie de 1ère ligne.  
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Schéma thérapeutique  dose de 25 mg/m2 dilué dans 500 ml du SSI 09% en une heur du 

temps  associé à 10 mg de prednisolone (J1- J21) 76. 

D. Autres modalités thérapeutiques : 

a. Ultrasons focalisés de haute intensité (HFIU) :  

C’est une méthode non chirurgicale consiste à la destruction des cellules cancéreuse par 

ultrasons focalisés du tissu prostatique sous contrôle échographique, elle est indiquée en cas 

du CaP localisé à bas risque et après récidive après RTE 14. 

b. Cryothérapie :  

Le principe d’action repose sur la congélation (- 40°) du tissu conduisant à une 

dénaturation protéique, , une rupture des membranes cellulaires par les cristaux de glace, et 

des micro thromboses vasculaires avec apoptose, elle est en voie de développement et peut 

être proposée comme alternative des traitements de référence des CaP localisés de bon 

pronostic. 80 

c. La photothérapie dynamique (par laser) :  

Elle consiste à la destruction des cellules tumorales par la lumière, soit par voie 

intraveineuse (Vascular-Targeted Photodynamic Therapy = VPT) ou localement au niveau de 

la prostate (Focal Laser Ablation= FLA)  par des fibres lumineuses sont insérées dans la 

prostate. 

Le traitement est en cours d’évaluation, il n’est pas encore recommandé en dehors des 

essais thérapeutiques.14  

d. Electroporation :  

Lyses des cellules tumorales par un courant électrique passant dans la prostate. 

e. Radiofréquences et micro-ondes :  

La radiofréquence utilise des champs électromagnétiques qui se situent dans la bande de 

fréquences du spectre électromagnétique de 300 kHz à 300 MHz en produisant un 

échauffement ablatif du tissu cancéreux. 

4. Les stratégies thérapeutiques :  

A. Le CaP localisé à faible risque d’AMICO : 

La modalité de traitement se diffère selon l’espérance de vie et des préférences des 

patients.  

Chez les patients avec une espérance de vie de plus de 10 ans la surveillance active est la 

modalité de choix 30car le traitement excessif est le risque majeur chez ce groupe.30  

Les alternatives à la SA sont la PT et la RTE ou la curiéthérapie. 20 
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Le traitement hormonal N’EST PAS recommandé. 20 

B. Le CaP localisé à risque intermédiaire :  

Le groupe à risque intermédiaire est un groupe hétérogène, avec des pronostics très 

différents, le pronostic est « favorable » chez les patients avec un seul facteur de risque 

intermédiaire, ISUP 2 et moins de 50 % de biopsies positives. 

Chez les patients avec une espérance de vie de moins de 10 ans ou avec poly pathologies 

associées l’abstention-surveillance (watching waitfully) est recommandée. 20 

La surveillance active est à éviter chez ce groupe des patients à cause du risque élevé de 

survenue de métastases. 20 

Chez les patients avec une espérance de vie > 10 ans la RTE seule est recommandée en cas 

du CaP à faible risque favorable, elle doit être associée à une hormonothérapie pendant  6 

mois si le pronostic est défavorable. 20 

La prostatectomie totale est le traitement de référence du CaP de risque intermédiaire. 81 20 

L’hormonothérapie seule n’est pas recommandée. 20 

C. Le CaP localisé à haut risque d’Amico :  

La radiothérapie externe associée à l’hormonothérapie de longue durée (2 à trois ans) et la 

prostatectomie totale avec un curage ganglionnaire étendu sont les traitements de choix. 30 

D. Le CaP localement avancé : 

La prise en charge des CaP localement avancé repose sur une double thérapie locale et 

systémique : 

- La prostatectomie totale doit être une partie d’une stratégie thérapeutique 

multimodale  30 

- Le curage ganglionnaire est indiqué chez les patients avec un CaP localement 

avancé  30 

- La RTE doit être associée à une HT de longue durée  30 

-  Le traitement local n’est pas indiqué seul pour le traitement du CaP localement 

avancé  30 

- Pour les CaP N1 (métastase ganglionnaire à distance) le traitement consiste à un 

traitement local (PT ou RTE) et systémique (HT) 30 

E. Le CaP métastasé :  

Le CaP métastasé est une pathologie très hétérogène, plusieurs facteurs pronostic sont 

proposés pour la stratification des patients : Le nombre et la  localisation des métastases, la 

présence d’une métastase viscérale, le grade ISUP, le taux du PSA, le volume tumoral.... 
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Tableau.04: stratification selon le volume et selon le risque   des CaP métastasés 

 Risque élevé 

CHAARTED 

(volume) 82 83 

> 4 métastases osseuses avec > 1 hors les 

vertèbres et le pelvis 

ou 

métastase viscérale 

LATITUDE 

(risque) 84 

> 2 critères à haut risque suivants: 

• > 3 métastases osseuses 

• métastase viscérale 

• > ISUP grade 4 

 

Il faut aussi distinguer les patients ayant une métastase d’emblée (synchrone) et les patients 

ayant une métastase après un traitement local (métachrone), la survie et les stratégies 

thérapeutiques se diffèrent entre ces deux groupes des patients. 

a. Le traitement du CaP métastasé « synchrone »:  

- Le traitement de la première intention est la suppression androgénique par les 

agonistes de la LH-RL ou par orchidectomie immédiatement après la 

découverte de la métastase. 19 

- L’association avec l’acétate d’abiratérone ou un anti-androgène de 2ème 

génération augmente la survie globale  19 

- En cas de CaP métastasé à haut volume ou à haut risque une chimiothérapie 

est fortement recommandée 19 

- En cas de CaP métastasé à bas volume ou à bas risque une radiothérapie 

prostatique est recommandée (augmente la survie globale) 19 

b. Le traitement du CaP métastasé « métachrone »:  

- L’hormonothérapie immédiate et continue est recommandée quel que soit le 

statue symptomatologique du patient (si il est symptomatique l’HT retarde les 

symptômes si il est symptomatique elle prévient les complications) 19 

- L’association de la suppression androgénique avec un anti-androgène de 2ème 

génération augmente la survie globale sans progression radiologique 19 

- Le traitement hormonal intermittent peut être proposé chez les patients à bas 

risque (pauci-métastatique, asymptomatique, motivé, avec un PSA< 4ng/ml 

après 6-9 mois de traitement) 19 

c. Le traitement local de la métastase :  
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Un traitement chirurgical ou par radiothérapie de chaque métastase peut être réalisé 

en cas de maladie oligométastatique, mais il y a peu de donnée sur l’efficacité de cette 

stratégie thérapeutique.  
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VI. LE SUIVI : 

1. Le suivi après un traitement local : 

 Le but du suivi après un traitement local (PT/ RT) est d’évaluer l’efficacité du traitement 

et de vérifier l’absence récidive.   

Le suivi se fait cliniquement par le TR et biologiquement par le dosage du taux de PSA. 

Le dosage du PSA se fait après 1.5, 3, 6 et 12 mois après le traitement puis chaque 6 mois 

pendant 3 ans, puis chaque année. 30 

L’IRMmp, la TDM TAP est la scintigraphie osseuse n’ont pas de place lors du suivi, elles 

sont indiquées on cas de récidive biologique si elles sont susceptibles de changer la prise en 

charge. 30 

A. CAT en cas de récidive après PT :  

La récidive biologique (RB) après PT est définit par un taux de PSA> 0.2 ng/ml confirmé 

par deux dosages successifs, ou un taux de PSA détectable après 6 semaines de geste. 

Le traitement adjuvant par radiothérapie de la loge prostatique est indiqué en cas de tumeur 

pN0, en cas de métastase ganglionnaire à distance (pN1) l’hormonothérapie adjuvante est 

recommandée.20 

B. CAT en cas de récidive après RT :  

La récidive biologique après une radiothérapie est définie par un taux de PSA > PSA nadir 

(valeur la plus basse de PSA observée après traitement local) + 2ng/ml.  

L’HIFU et la cryothérapie présentent une bonne balance bénéfice/risque dans le cadre du 

traitement de rattrapage. 

La PT de rattrapage peut être proposée chez les patients 

présentant une récidive locale après RT ou curiethérapie, en cas de maladie localisée et peu 

agressive . 20 

2. Le suivi après une hormonothérapie:  

Le but de suivi est d’évaluer l’efficacité et de détecter les effets secondaires de la SAd, 

Le suivi se fait par le taux du PSA, la testostéronémie, le bilan rénal, et le bilan hépatique. 

30 

Ce bilan doit être réalisé chaque 6 mois en absence de métastase et chaque 3 à 6 mois en 

présence de métastase. 30 

En cas de récidive après une SAd on parle du Cancer de la prostate résistant à la 

suppression androgénique(CPRC). 
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Le CPRC est la progression de la maladie après la suppression androgénique, il se définit 

par un taux de testostéronémie < 50 ng/dl avec soit : 

- Une progression biochimique : 3 augmentations de PSA résultant en 2 

augmentations de 50% au-dessus du nadir avec un PSA> 2ng/ml 

- Une progression radiographique : apparition d’au moins 2 nouvelles lésions 

osseuse à la scintigraphie osseuse ou progression d’une lésion mesurable selon 

les critères RECIST (Response Evaluation Criteria in Solid Tumours). 7854 

A. Le CPRC non métastasé :  

Il est recommandé d’associer les HTNG à la SAd pour traiter le CPRC non métastasé 20, 

plusieurs essais ont montré une amélioration de survie globale et de la survie sans métastase 

lors de l’association de l’HTNG à la SAd. 86 87  

B. CPRC métastasé :selon l’AFU : 20 

- Il ne faut pas arrêter la SAd même après résistance à la suppression androgénique 

- Une association à une chimiothérapie ou à une HTNG est recommandée  

- La chimiothérapie de référence de première ligne est le docétaxel  

- En cas d’échec de docétaxel la chimiothérapie de 2ème ligne est le cabazitaxel  

- L’acétate d’abératerone et l’enzalutamide en post docétaxel augmente la survie 

globale 
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1. Les objectifs : 

A. Objectif principal :  

- Déterminer le profil épidémiologique des patients atteints du CaP au grand sud 

algérien. 

B. Objectifs secondaires :  

- Déterminer les caractères anatomopathologiques du CaP au sud algérien 

- Déterminer les aspects cliniques et para cliniques des patients atteints du CaP 

au sud algérien 

- Déterminer les modalités thérapeutiques et évolutives du CaP au sud algérien 

2. Type d’étude : 

Afin de déterminer l’état des lieux du CaP on a choisi de réaliser une étude descriptive 

rétrospective intéressant les patients admis au niveau du centre anti cancer (CAC) de l’EPH 

Mohamed Boudiaf Ouargla pour la prise en charge du CaP durant une période de 4 ans de 

2018 à 2021.   

3. Lieu d’étude :  

Le lieu de l’étude est le CAC de l’EPH Mohamed Boudiaf Ouargla, avec ses trois 

services : 

 Service d’oncologie médicale 

 Service de radiothérapie 

 Service de chirurgie oncologique 

Le CAC Ouargla reçoit des patients cancéreux de toutes les wilayas algériennes. 

4. Population ciblée :  

L’étude cible tout patient atteint du CaP et pris en charge au niveau du CAC de l’EPH 

Mohamed Boudiaf Ouargla entre 2018-2021 et incluant les critères suivants : 

 Tout patient atteint du CaP  

 Tout patient ayant un dossier médical au niveau du CAC Ouargla 

Il est exclu de cette étude : 

 Tout patient ayant une tumeur prostatique d’autre origine (métastatique au niveau de 

la prostate) 

 Tout patient ayant un dossier médical inexploitable  

186 dossiers sont retrouvés dont 24 sont exclus, soit un pourcentage de 12%. 
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5. Méthode du recueil des données :  

Les données ont été recueillies à l’aide d’un questionnaire (Annexe 1) rempli à partir des 

dossiers médicaux présents au niveau des archives des trois services du CAC, et le ré-

interrogatoire des patients. 

6. Les variables étudiées :  

1) L’année et la date de l’admission. 

2) Les renseignements personnels :  

- Âge 

- Origine 

- Résidence 

- Statut matrimonial  

- Statut de parenté 

- Profession 

3) Les facteurs de risques : 

- L’ethnie : blanche/ noire 

- Les ATCD personnels : médicaux, chirurgicaux, et toxiques 

- Les ATCD familiaux d’un cancer hormono-dépendant 

-  Consanguinité des parents 

4) Circonstance de découverte de la maladie : Dépistage, fortuite (lors du traitement 

d’une autre maladie), signes cliniques ou complications. 

5) La clinique :  

- Signes cliniques 

-  Délai de consultation : le délai entre l’apparition du premier symptôme et la 

première consultation 

- Les renseignements du toucher rectal : fait ou non, si fait : normal/pathologique  

6) La biologie 

- Spécifique : taux du PSA total initial, Rapport PSA t/ PSA l. 

- Non spécifique : NFS (numération formule sanguine)  

- Bilan rénal, taux du Calcium, ECBU 

7) Les examens complémentaires radiologiques : 

- Les examens radiographiques réalisés : échographie urinaire/abdominale, IRM 

pelvienne, TDM TAP, scintigraphie osseuse, autres…... 
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- Les renseignements de l’échographie : extension régionale, retentissement sur les 

structures de voisinage. 

- Les renseignements de l’IRM pelvienne multiparamétrique : la localisation de la 

lésion, le volume de la prostate, le stade PI-RADS, effraction capsulaire, les ADP 

régionales 

- Les renseignements de la TDM TAP : localisation secondaire 

- Les renseignements de la scintigraphie osseuse : métastase osseuse. 

8) L’anatomo-pathologie 

- Le matériel histologique : biopsies prostatique, capeaux de résection, autres. 

- Date de diagnostic positif (résultat d’anapath) 

- Nombre des carottes prélevées  

- Localisation 

- Type histologique 

- Score de Gleason 

- Classification ISUP 

- Présence de PIN, EPN, lésion cribriforme. 

- Immuno-histochimie : réalisée ou non  

9) La classification TNM : 

- Stade de découverte : tumeur locale, localement avancée ou métastatique au 

moment de la découverte. 

- Classification TNM proprement dite. 

10) Classification pronostic d’AMICO 

11) La prise en charge : 

- Délai de la prise en charge oncologique ; délai entre le diagnostic et la date de début 

de traitement au niveau du CAC. 

- Modalité de la prise en charge : HT de 1ère et de 2ème, RT, Chimiothérapie de 1ère er 

de 2ème ligne, prostatectomie totale avec curage ganglionnaire  

12) Le suivi : rémission, stabilité, progression (décès, résistance à la castration, 

métastase secondaire) 

7. Analyse des données :  

Analyse uni-variable : 

- Moyenne : âge, délai de consultation, taux de PSA t initial, PSA l/PSA t, nombre de 

carottes prélevées, délai de prise en charge oncologique. 
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- Fréquence : origine et résidence, statut matrimonial, statut de parité, profession, 

ethnie, consanguinité des parents, ATCD personnels, ATCD familiaux, mode de 

révélation, symptômes cliniques, toucher rectal, les bilans biologiques non 

spécifiques, données du bilan radiologique, type histologique, localisation de la 

lésion, score de Gleason, classification d’ISUP, lésion concomitantes, stade de 

découverte, classification TNM, classification d’AMICO, modalités thérapeutiques, 

évolution post-thérapeutique, progression. 

- Pourcentage cumulé : âge, délai de consultation, taux de PSA t, délai de prise en 

charge oncologique. 

Analyse bi-variable : 

- ATCD familiaux et âge d’apparition ; ATCD familiaux et évolution  

- Consanguinité et âge d’apparition 

- Ethnie et âge d’apparition ; ethnie et taux de mortalité 

- ATCD personnels pathologiques et évolution 

- Taux de PSA t initial et stade de découverte ; taux de PSA t initial et score de 

Gleason 

- Dépistage et taux de PSA t initial ; dépistage et stade de découverte ; dépistage et 

évolution, dépistage et taux de mortalité 

- Délai de consultation et stade de découverte 

- Classification PIRADS et classification d’ISUP 

- Stade de découverte et évolution 

- ISUP et évolution 

- Type histologique et évolution 

- Délai de prise en charge et évolution 

Tests statistiques :  

- KHI- square : ATCD familiaux et évolution ; Dépistage et stade de découverte ; 

stade de découverte et évolution ; stade de découverte et taux de mortalité ;  

- Corrélation de Spearmann : taux de PSA t initial et stade de découverte, taux de 

PSA t initial et score de Gleason ; Classification ISUP et évolution. 

8. Le traitement des données 

Le traitement des données était réalisé par le programme de IBM SPSS statistic 26 et 

Microsoft Excel 2019. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Résultats 
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I. Répartition des patients selon les années : 
On constate que les patients sont repartis d’une façon inégale entre les années, presque 1/3 

des patients sont admis en 2018. 

Tableau.05 : Répartition des patients selon l’année de l’admission 

 

II. Etat civil :  

1. Âge : 
 L’âge moyen de la population est 70,67 ans (70 ans et 8 mois), avec un étendu de 44 ans 

(de 49 ans à 93 ans). 

L’âge médian est de 71 ans, avec un mode de 73 ans. 

On observe une distribution symétrique de la population selon l’âge selon la courbe de 

Gauss. 

On constate que plus de 72% des patients sont âgés de plus de 65 ans.   

Tableau.06: Répartition des patients selon les groupes d’âge 

Groupe d'âge Fréquence Pourcentage Pourcentage 

cumulé 

<50  2 1,20% 1,23% 

[51-60] 17 10,40% 11,73% 

[61-70] 57 35,18% 46,91% 

[71-80] 68 41,97% 88,89% 

[81-90] 16 9,87% 98,77% 

>90 2 1,20% 100% 

Total 162 100%  

 

 
Fréquence Pourcentage 

2018 51 31,48% 

2019 42 25,93% 

2020 33 20,37% 

2021 36 22,22% 

Total 162 100% 
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Graph.01 : Distribution de la population selon l’âge (courbe Gaussienne) 

2. L’origine et la résidence : 
Plus d’un tiers de la population sont originaire de Ouargla, et presque la moitié y demeure.  

La majorité des patients sont originaires de sud algérien et y résident, seulement 10% des 

patients sont originaires du nord algérien  
 

Tableau.07 : Répartition des patients selon la wilaya d’origine et de résidence 

 

Wilaya Origine Résidence 

 Fréquence Pourcentage Fréquence Pourcentage 

Ouargla 57 36,30% 71 45,20% 

Teggourt 32 20,40% 30 19,10% 

Ghardaia 17 10,50% 16 10,20% 

El oued 10 6,40% 7 4,50% 

El M'Ghair 4 2,50% 4 2,50% 

Laghouat 3 1,90% 3 1,90% 

Autres wilaya de sud 19 12,10% 17 10,80% 

Wilayas du nord 15 9,60% 9 5,70% 

Total 157 100,00% 157 100,00% 
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Graph.02 : Répartition des patients selon l’origine géographique 

 

 
Graph.03 : Répartition des patients selon la wilaya de résidence 
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3. Le statut matrimonial :  
La totalité de nos patients sont mariés, et seulement 2 patients (1,4%) sont stériles. 

 

Tableau.08 : Répartition des patients selon le statut matrimonial 

 

 

 

 

 

 

Tableau.09 : Répartition des patients selon le statut de parité 

 

 

 

 

 

4. La profession :  
1/3 des patients avaient une profession sédentaire, ainsi ; 1/7 d’eux avaient des professions 

de forage pétrolier, et environ 1/8 étaient des agriculteurs. 

 

Tableau.10 : Répartition des patients selon la profession 

 

 

 

 

 

 

 Fréquence Pourcentage 

Marié 140 100% 

Célibataire 0 0 

Veuf 0 0 

divorcé 0 0 

Total 140 100% 

 Fréquence Pourcentage 

Ayant des enfants 136 98,60% 

Stériles 2 1,40% 

Total 138 100% 

Profession Fréquence Pourcentage 

Sédentarité 41 32,80% 

Forage pétrolier 19 15,20% 

Agriculteurs 15 12% 

Chômeurs 4 2,40% 

Autres 46 37,60% 

Total 125 100% 
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Graph.04 : Répartition des patients selon la profession 
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III. Les facteurs de risque : 

1. L’ethnie :  
 Plus de 4/5 de notre population sont de la race noire.  

Tableau.11 : Répartition des patients selon l’ethnie 

 

 

 

  

 

 

 
Graph.05 : Répartition des patients selon l’ethnie 

2. Consanguinité des parents :  
De 121 patients ; presque le tiers sont issus d’un mariage consanguin. 

  

 

 

 

  Fréquence Pourcentage  

Noire 118 84,28% 

Blanche 22 15,72% 

Total 140 100% 
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Graph.06 : Répartition de la population selon la consanguinité des parents 

3. Les ATCD personnels : 
1 /2 de nos patients étaient diabétiques ou hypertendus ; et plus de 1/6 étaient et 

diabétiques et hypertendus.  

3,62% (5 patients) de nos patients avaient un autre cancer synchrone, dans 80% des cas (04 

patients) il s’agit d’un cancer urothélial. 

1/5ème des patients avaient des ATCD de pathologie prostatique, l’HBP est l’affection la 

plus fréquente. 
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Tableau.12 : Les ATCD pathologiques personnels des patients 

 

 

 

 

 

Cancer synchrone  fréquence    Pourcentage 

vessie 4 80% 

Rectum 1 20% 

Total disponible 138  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Graph.07 : Les ATCD pathologiques personnels des patients 

ATCD systémiques Fréquence Pourcentage 

Diabète 14 9,9% 

HTA 33 23,4% 

Diabète et HTA 24 17,0% 

Autres ATCD médicaux 38 27,0% 

Tatal des patients 141  
Affection prostatique Fréquence Pourcentage 

HBP 26 18,44% 

Prostatite 3 2,13% 

Total disponible 141  

ATCD chirurgicaux Fréquence Pourcentage 

Chirurgie 

prostatique/urinaire 

11 7,80% 

Autre chirurgie 40 28,40% 

Total disponible 141  
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4. Les habitudes toxiques :  
Plus de la moitié des patients (69 de 131) consomment ou consommaient soit du tabac ; du 

tabac à chiquer ou de l’alcool pendant une période de leurs vie (les prises accidentelles ne 

sont pas inclues). 

47,33% ont été exposés au tabac. 

18,46% ont été exposés au tabac à chiquer. 

13,85% ont été exposés. 

12 patients (9,20%) sont alcoolo-tabagiques. 
 

Tableau.13 : Répartition des patients selon les habitudes toxiques 

  Tabac Tabac-à-

chiquer 

Alcool 

Oui Fréquence 18 17 4 

Pourcentage 13,74% 13,08% 3,08% 

Non Fréquence 7 44 50 

Pourcentage 52.67% 81,54% 86,15% 

Sevré Fréquence 44 7 14 

Pourcentage 33.59% 5,38% 10.77% 

Total  132 

 

 
Graph.08 : Répartition des patients selon les habitudes toxiques 
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5. Les ATCD familiaux : 

De 129 patients, 40 patients, soit 31%, avaient des ATCD familiaux d’un cancer hormono-

dépendant (CaP, Cancer du sein/endomètre). 

70% de ces derniers avaient des ATCD de CaP (28patients), et 50% (20 patients) avaient 

des ATCD familiaux du cancer du sein ou de l’endomètre. 

Dans la majorité des cas, le père (40%) ou la sœur (30%) étaient atteints. 

Dans 62,45% des cas, le membre atteint d’un cancer HD est mort (à cause de ce dernier)   

Tableau.14 : Les ATCD familiaux du cancer HD des patients 

 Fréquence Pourcentage 

Oui 40 31,01% 

Non 89 68,99% 

Total 129 100% 

 

Tableau.15 : les membres de la famille atteints d’un cancer HD 

 

 

Graph.09 : Les membres de la famille atteints du CaP 

CaP Fréquence Pourcentage  CaS Fréquence Pourcentage 

Père 12 39,30% Mère 3 15% 

Frère 6 21,43% Sœur 6 30% 

Plus d'un 

membre 

5 17,86% Fille 5 25% 

2ème degré 5 17,86% 2ème degré 6 30% 

Fils 1 3,57% Total 20 100% 

Total 28 100% 
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Graph.10 : les membres de la famille atteinte du cancer du sein/endomètre 

 

 
Graph.11 : Décès par un cancer HD chez la famille 
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IV. La clinique : 

1. Mode de révélation 
Chez plus de 84% des patients, le CaP est découvert à un stade symptomatique, soit par des 

signes urinaires (presque 45% des cas) ; ou d’emblée par une complication (presque 40% des 

cas). 

La découverte suite à un dépistage est retrouvée chez 9,4% des patients. 

 

 
Graph.12 : Répartition des patients selon le mode de découverte 

 

2. Délai de consultation :  
Le délai moyen de consultation est de 8 mois et 17 jours, avec un minimum de moins d’un 

mois et un maximum de 48 mois. 

Plus de la moitié des patients ont consulté avant 6 mois (la médiane est de 5 mois) 
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Tableau.16 : Répartition de la population selon le délai de consultation 

 Fréquence Pourcentage Pourcentage 

cumulé 

< 1 mois 17 17,70% 17,70% 

[1-6] 40 41,68% 59,38% 

[6-12] 24 25,00% 84,38% 

[13-18] 4 4,17% 88,54% 

[19-24] 6 6,25% 94,79% 

>24 5 5,21% 100% 

Total 96 100%  

 

 
Graph.13 : Répartition de la population selon le délai de consultation 

3. La symptomatologie : 
La symptomatologie urinaire est présente chez plus des 2 tiers des patients (68.1%), la 

dysurie est la plus fréquente suivi par les hématuries. 

De 138 patients 55 (39.87%) avaient des complications, le symptôme le plus fréquemment 

retrouvé est la douleur osseuse suite à une métastase (1/5 des patients) puis RVA 

(complication locale) dans 15% des cas. 
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Tableau.17 : Répartition des patients selon la symptomatologie 

 Fréquence Pourcentage 

 

 

 

Signes urinaires 

Dysurie 45 35,4% 

Hématurie 13 10,2% 

Incontinence 

urinaire 

4 3,1% 

Douleur 

pelvienne 

6 4,7% 

Brulures 

mictionnelles 

17 13,4% 

Baisse de la libido 3 2,4% 

Pollakiurie 16 12,6% 

Pas de signe 

urinaire 

44 31.9% 

 
   

Complications 

Local RVA 22 15,9% 

A 

distance 

Douleur osseuse 27 19,6% 

Compression 

médullaire 

9 6,5% 

Dyspnée 1 0,7% 

Asthénie 3 2,2% 

                  Total disponible 138  

 

 
Graph.14 : Répartition de la population selon les symptômes urinaires 
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Graph.15 : Répartition des patients selon les signes de complication 

4. Le toucher rectal : 
Les données du TR sont disponibles seulement chez 32 patients, soit un pourcentage de 

19.75% des patients. 

Le TR était anormal chez plus de 93% de ces patients. 

 
Graph.16 : Répartition des patients selon les données du TR 
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V. Le bilan biologique : 

1. Taux total du PSA initial : 
Le taux moyen du PSAt initial est de 140,41 ng/ml, avec un taux minimal de 4,8 ng/ml et 

un taux maximal de 1610,6 ng/ml. 

Aucun patient n’avait un taux total de PSA initial inférieur à 4 ng/ml. 

Plus de 50% des patients avaient un taux de PSA initial inférieur ou égal à 56 ng/mL 

(médiane). 

Presque la moitié des patients (49,24%) avaient un taux de PSA entre 20 et 100 ng/ml. 

 

Tableau.19 : Répartition des patients selon le taux de PSA 

 Fréquence Pourcentage Pourcentage cumulé 

< 4  0 0 0 

[4-10] 14 10,61% 10,61% 

[11-20] 17 12,88% 23,48% 

[20-100] 65 49,24% 72,73% 

[101-1000] 31 23,48% 96,21% 

> 1000 5 3,79% 100% 

Total 132 100%  

 

 
Graph.17 : Répartition des patients selon le taux de PSA initial 
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2. PSA libre/ PSA total : 
Cette variable est disponible chez 30 patients uniquement, la moyenne est de 14,85% avec 

des valeurs partantes de 1% à 38% ; la médiane est de 12%. 

La majorité des patients (80%) ont une valeur inférieure à 20%. 

Tableau.20 : Répartition des patients selon le ratio PSAl/PSAt 

 

 

 

3. Autres bilans biologiques :  
Le bilan rénal est disponible chez 78 patients, il était normal dans plus de 92% des cas. 

La calcémie est disponible chez 24 patients, dont 20 avait une métastase osseuse, elle était 

élevée dans ¼ des cas et normal dans les autres cas. 

L’ECBU est disponible chez 30 patients, elle était négative dans 80% des cas. 

L’FNS est disponible chez 74 patients, elle a objectivé une anémie chez plus d’un tiers des 

patients (36,5%) et une leucopénie chez presque 7% des patients. 

Aucun patient n’a présenté une pan cytopénie. 

 

 

 

 
Graph.18 : Répartition de la population selon les données du bilan rénal 

 Fréquence Pourcentage 

<20 24 80,00% 

>20 6 20,00% 

Total 30 100,0% 
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Graph.19 : Répartition de la population selon la calcémie 

 
Graph.20 : Répartition des patients selon les résultats de l’ECBU 
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Graph.21 : Répartition des patients selon les données de l’FNS 
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VI. Le bilan radiographique : 

1. Les examens radiographiques réalisés : 
Les examens radiographiques réalisés chez la quasi-totalité des patients sont la TDM TAP 

et la scintigraphie osseuse (plus de 90% des patients) ; l’IRMmp est réalisée chez environ 

60% des patients. 

Autres examens sont réalisés chez certains patients (8%) tel que l’IRM médullaire ou 

cérébrale en fonction des signes d’appel. 

Tableau.21 : Le pourcentage de réalisation des examens radiographiques 

 Fréquence Pourcentage 

Echographie A-P 67 41,36% 

IRMmp pelvienne 95 58,62% 

TDM TAP 149 92,0% 

Scintigraphie osseuse 154 95,06% 

Autres examens  13 8,0% 

Total 162  

 

 
Graph.22 : Le pourcentage de réalisation des examens complémentaires 

 

On remarque que l’échographie est moins demandée (45% en 2018, et 30% en 2021) alors 

que le pourcentage d’utilisation de l’IRMmp a augmenté (54% en 2018, et 72% en 2021) . 
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Tableau.22 : Répartition des examens radiologiques selon les années : 

  

  

2018 2019 2020 2021 

Echographie 

pelvienne 

  

Effectif 

23 17 16 11 

  

% dans Année 

45,1% 40,5% 48,5% 30,6% 

IRMmp   

Effectif 

28 20 20 26 

  

% dans Année 

54,9% 47,6% 60,6% 72,2% 

2. L’échographie abdominopelvienne : 
 Extension locorégionale : 

De 67 patients qui ont fait une échographie A-P, et une extension locorégionale était 

visible chez 23,88%, principalement au plancher vésical (10,45%). 

 

Tableau.23 : Répartition des patients qui ont fait une échographie selon l’extension 

locorégionale 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Fréquence Pourcentage 

Pas d'extension 51 76,12% 

Vessie 7 10,45% 

Hépatique 1 1,49% 

ADP régionale 5 7,46% 

Vésicules séminales 2 2,99% 

Ascite 1 1,49% 

Total 67 100% 
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Graph.23 : Répartition des patients qui ont fait une échographie selon l’extension 

locorégionale 

 Retentissement sur les organes de voisinage : 

De 67 patients qui ont fait une échographie abdomino-pelvienne, plus de la moitié ont 

présenté une urétro-hydronéphrose ou une vessie de lutte (53.73%). 

 

 

 
Graph.24 : Répartition des patients ayant fait une échographie                                                                                             

selon le retentissement 
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3. IRMmp Pelvienne : 

 Chronologie de réalisation avec la biopsie :  

 Le pourcentage des patients qui ont réalisé des biopsies IRM – guidée (biopsie après 

IRMmp) est presque égal au pourcentage des patients qui ont fait la biopsie sans guidage par 

IRM (biopsie avant IRMmp). 

 

Graph.25 : Répartition des patients selon la chronologie IRM/biopsie 

 Topographie de la lésion suspecte : 

Dans 90% des cas il y avait une lésion suspecte au niveau de la zone périphérique. 

Une lésion limitée uniquement à la zone transitoire est observée chez 6% des patients. 

La lésion est bilatérale dans la moitié des cas, et limitée au lobe gauche dans 27%  et au 

lobe droit dans 18% des cas. 
 

Tableau.24 : Répartition des patients selon la localisation zonale de la lésion 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Fréquence Pourcentage 

Zone périphérique 63 66,32% 

Zone transitoire 6 6,32% 

Les deux 22 23,16% 

Pas de lésion suspecte 4 4,21% 

Total 95 100% 
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Graph.27 : Répartition des patients selon la topographie zonale de la lésion 

 

 
Graph.28 : Répartition des patients selon la topographie lobaire de la lésion 

 

  



 

 

86 

 Classification PIRADS : 

60% des patients sont classés PIRADS 5 ou 4, les lésions classées PIRADS 1 ou 2 ne 

représentait que 5% des patients. 

27 comptes rendu d’IRM (28.42%) n’ont pas contenu la classification PIRADS. 

Tableau.26 : Répartition des patients selon la classification PIRADS 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 
Graph.29 : Répartition de patients selon la classification PIRADS 

 Le volume prostatique radiologique : 

Le volume moyen de la prostate chez nos patients selon l’IRM est de 49,36 ml, la prostate 

était hypertrophique dans presque 80% des cas. 

Pour les patients qui n’ont pas fait une IRM pelvienne, on a pris le volume constaté à 

l’échographie pelvienne, chez 31 patients, 21 (67,7%) avaient une prostate hypertrophique. 

Le volume moyen à l’échographie est de 73,77 ml. 

  Fréquence Pourcentage 

PIRADS 1 4 4,21% 

PIRADS 2 1 1,05% 

PIRADS 3 6 6,32% 

PIRADS 4 12 12,63% 

PIRADS 5 45 47,37% 

Non mentionnée 27 28,42% 

Total  95 100% 
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Graph.26 : Répartition des patients ayant fait l’IRM selon le volume de la prostate 

VII. Histopathologie : 

1. Type de prélèvement pour l’étude histologique : 
La biopsie prostatique est réalisée chez plus de 80% des patients. 

 

Tableau.27 : Répartition des patients selon les prélèvements effectués 

 

 

 

 

 

 

2. Nombre des carottes de la biopsie prostatique : 
Des 113 patients dont le nombre des carottes est mentionné12 carottes, qui ont été 

prélevées chez la moitié. 

Mais dans presque le tiers des cas le nombre est inférieur à 12. 

  

  N Pourcentage 

Biopsie prostatique 131 81,36% 

capeaux de résection 24 14,8% 

Autre 1 0,65% 

Biopsie de la VB 1 0,65% 

Immunohistochimie 5 3,48% 

Total disponible 151  
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     Graph.31 : Répartition des patients selon le nombre des carottes prélevées 

3. Le type histologique : 
La totalité de nos patients avaient un ADK prostatique, acinaire pur dans 98% des cas, et 

mixte (acinaire et intraductal) dans 2% des cas (chez seulement 3 patients). 

 

Tableau.28 : Répartition des patients selon le type histologique 

 

 

 

 

 

 

 

  Fréquence Pourcentage 

ADK Acinaire 150 98,04% 

ADK Intraductal 0 0% 

ADK acinaire et 

intraductal 

3 1,96% 

Total 153 100% 



 

 

89 

 
Graph.32 : Répartition des patients selon le type histologique 

4. La localisation de la tumeur : 
La tumeur a été bilatérale dans plus de 75% des cas, elle est localisée à gauche de 15% des 

cas est à droit dans 7% des cas. 

40% des tumeurs bilatérales dans la biopsie sont détectées comme unilatérale ou sans 

lésion dans l’IRM. 

Tableau.29 : Répartition des patients selon la localisation de la lésion (anapath) 

 

 

 

 

 

 

5. Score de Gleason : 
La majorité des patients avaient un score de Gleason = 7 (46,35%) avec des pourcentages 

égaux de 7 (3+4) et 7(4+3) « 23,2% », suivi par un score égale à 6 ou moins (21.19%). 

32,46% des patients avaient un score de Gleason > 7. 

Le score 10 n’a représenté qu’une minorité (1,3%) chez seulement 2 patients. 

  

  Fréquence Pourcentage 

Unilatérale 34 22,8% 

Bilatérale 115 77,2% 

Total 149 100% 
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Tableau.30 : Répartition des patients selon le score de Gleason 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
    Graph.33 : Répartition des patients selon le score de Gleason 

  

  Fréquence Pourcentage 

5 (3+2) 1 0,7% 

6 (3+3) 31 20,5% 

7 (3+4) 35 23,2% 

7 (4+3) 35 23,2% 

8 (4+4) 24 15,9% 

8 (3+5) 1 0,7% 

8 (5+3) 1 0,7% 

9 (4+5) 14 9,3% 

9 (5+4) 7 4,6% 

10 (5+5) 2 1,3% 

Total 151 100% 
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6. La classification d’ISUP :  
Les pourcentages des stades ISUP 1, 2 et 3 étaient presque égaux (plus de 20%). 

Tableau.33 : Répartition des patients selon la classification d’ISUP 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Graph.34 : Répartition des patients selon la classification d’ISUP 

7. Les éléments pronostic (EPN, PIN, lésion cribriforme) : 
Presque la moitié des prélèvements histologiques ont contenu des PIN. 

Les EPN sont aussi présents dans la moitié des résultats. 

Les lésions cribriformes ont été présentes dans 16% des cas. 

 

  Fréquence Pourcentage 

ISUP 1 31 20,53% 

ISUP 2 35 23,18% 

ISUP 3 35 23,18% 

ISUP 4 27 17,88% 

ISUP 5 23 15,23% 

Total 151 100% 



 

 

92 

Graph.35 : Répartition des patients selon les lésions de valeur pronostic 

8. Lésions concomitantes :  
Le nombre total disponible est 151. 

La majorité des patients (presque 3/4) n’avaient une lésion concomitante, il s’agit d’une 

HBP dans la majorité des cas (1/5 des patients). 

 
Graph.36 : Répartition des patients selon la lésion concomitante à la biopsie 
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VIII. Classification TNM : 

1. Stade de découverte de la maladie : 
Dans presque 2/5 des cas le cancer est découvert au stade métastatique, il est limité à la 

prostate dans un tiers des cas. 

 

Tableau.34 : Répartition des patients selon l’extension de la tumeur 

 

 

 

 

  

 

 

 
Graph.37 : Répartition de la population selon l’extension de la tumeur 

2. La classification TNM (2016) : 
 T (tumore) : 

63,57% des tumeurs sont classée T3 ou T4 (89 patients), les tumeurs limitées à la prostate 

(T1, T2) n’ont représenté que 36,43% de la totalité des tumeurs. 

 

  

  Fréquence Pourcentage 

Local 52 32,10% 

Localement avancé 48 29,63% 

Métastatique 62 38,27% 

Total 162 100% 
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Tableau.35 : Répartition des patients selon la taille de la tumeur (T) 

  Fréquence Pourcentage 

T1a 1 0,7% 

T1b 0 0% 

T1c 5 3,6% 

T2a 7 5,0% 

T2b 11 7,9% 

T2c 27 19,3% 

T3a 25 17,9% 

T3b 31 22,1% 

T4 33 23,6% 

Total 140 100% 

 

 
Graph.38 : Répartition des patients selon la classification T 
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  Extension locorégionale :  

L’extension tumorale vers la vésicule séminale (VS) est observée chez plus 67% des 

patients ayant une tumeur localement avancée (89 patients), dans 42,6% des cas l’atteinte était 

bilatérale. 

Chez moins de 1/3 des patients, aucun organe de voisinage n’est touché, et la lésion s’est 

limitée à la graisse péri prostatique.  

 

Tableau.36 : Répartition des patients selon l’extension locorégionale 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Graph.39 : Répartition des patients selon l’extension locorégionale 

  Fréquence Pourcentage 

VS Bilatéral 29 42,6% 

VS unilatéral 17 25,0% 

Vessie 21 29,6% 

Mésorectum 12 17,6% 

Rectum 10 14,5% 

Paroi musculaire 5 7,4% 

Graisse périprostatique (seule) 25 30,9% 

Total    89  
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 N (node) :  

De 149 patients dont cette notion est mentionnée, plus de la moitié d’eux avaient des 

ganglions locorégionaux infiltrés. 

 
Graph.40 : Répartition des patients selon la classification N 

 M (Metastasis) : 

Les tumeurs classées M0 ont représenté 62% des tumeurs. 

Parmi les tumeurs métastasées (chez 62 patients), celles classées M1b étaient les plus 

fréquentes chez nos patients. 

Tableau.37 : Répartition des patients selon la classification M 

  Fréquence Pourcentage 

M0 100 61,7% 

M1a 3 1,9% 

M1b 33 20,4% 

M1c 26 16,0% 

Total 162 100% 
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Graph.41 : Répartition des patients selon la classification M 

 

  Extension à distance : 

La métastase osseuse était la métastase la plus fréquente chez les patients ayant une 

localisation secondaire, elle était présente dans 95% des cas. 

Elle était multiple chez 56% des patients... 

L’atteinte rachidienne était la plus fréquente, suivi par l’atteinte du bassin. 

Pour les localisations viscérales, l’atteinte pulmonaire était la plus fréquente suivi par 

l’atteinte hépatique. 

Une atteinte ganglionnaire à distance a été rencontrée chez 42,10% des patients. 
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Tableau.38 : Répartition des patients ayant une métastase selon la localisation 

secondaire 

Métastase Ganglionnaire  

(24 patients, 16%) 

ADP à distance  24 42,10% 

 

 

 

Métastase osseuse  

(57 patients, 2 manquants, 36,77%) 

Rachis 16 28,1% 

Côtes 4 7,0% 

Bassin 10 17,5% 

Membre inférieur 4 7,0% 

Membre supérieur 1 1,8% 

Crâne 1 1,8% 

Multiple 32 56,1% 

 

 

Métastase viscérale 

 (26 patients, 17,44%) 

Pulmonaire 15 57,69% 

Pleurale 4 15,4% 

Hépatique 10 38,5% 

Surrénalienne 3 11,5% 

 

Graph.42 : Répartition des patients ayant une métastase osseuse selon la localisation 



 

 

99 

 
Graph.43 : Répartition des patients ayant une métastase viscérale selon la localisation 

IX. La classification pronostic d’AMICO : 
3 /4 des patients ayant un CaP localisé, avaient un haut risque d’AMICO, tandis que les 

patients présentant un bas risque n’ont représenté que 1/20. 

 

Graph.44 : Répartition des CaP localisés selon la classification d’Amico 
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X. La prise en charge : 

1. Délai de la prise en charge oncologique : 
Le délai moyen est de 11 mois et 8 jours. 

26% des patients sont admis durant le premier mois après le diagnostic, et plus de 50% des 

patients sont admis durant les premiers 6 mois (médiane = 6) et 30% ont consulté après un an. 

 

Tableau.40 : Répartition des patients selon le délai de prise en charge  

oncologique 

 Fréquence Pourcentage Pourcentage cumulé 

< 1 20 14,18% 14,18% 

[2-6] 56 39,72% 53,90% 

[7-12] 23 16,31% 70,21% 

[13-18] 18 12,77% 82,98% 

[19-24] 9 6,38% 89,36% 

>25 15 10,64% 100% 

Total 141 100%  

 

 
Graph.45 : Répartition des patients selon le délai d’admission au service d’oncologie 
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2. Les modalités thérapeutiques : 
L’hormonothérapie de 1ère ligne est la seule modalité thérapeutique dont tous les patients 

ont bénéficié, elle est toujours associée à une autre arme thérapeutique sauf chez 5 patients, 

dont 3 sont décédé avant de commencer la RT ou la CT. 

Presque 23% des patients ont reçu une HT de 2ème ligne, 62% de ces derniers avaient une 

métastase.  

40% des patients ont reçu une CT dont 8% entre eux ont passé à une CT de 2ème ligne. 

 CaP localisé : (52 patients) 

Une radiothérapie avec HT sont indiquées chez 67,31% des patients,  

Une prostatectomie avec une HT chez 5,77% des patients. 

80% des patients qui ont subi une prostatectomie totale ont reçu une RT associée. 

Aucun patient de faible risque d’Amico n’a fait une PT. 

 CaP localement avancé : (48 patients) 

66% des patients n’ont reçu que l’HT de 1ère ligne et la RT. 

6,25% des patients ont subi une PT, ils ont tous reçu une RT associée 

20% ont reçu une chimiothérapie de 1ère ligne. 

 CaP métastatique : (62 patients) 

46,77% des patients ont reçu une RT. 

80% des patients ont reçu une chimiothérapie de 1ère ligne, et 10% ont reçu une 

chimiothérapie de 2ème ligne. 

38% des patients ont reçu une HT de 2ème ligne. 

 

Tableau.41 : Répartition des patients selon les modalités thérapeutiques 

  Fréquence Pourcentage 

Prostatectomie 21 12,96% 

Radiothérapie 120 74,07% 

Hormono1ere 162 100,00% 

Hormono2eme 37 22,84% 

chimio1ere 65 40,12% 

chimio2eme 8 4,94% 

Total 162  

 



 

 

102 

Graph.46 : Répartition des patients selon les modalités thérapeutiques 
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XI. Le suivi : 

1. L’évolution post-thérapeutique 
12 patients sont perdus de vue. 

Une rémission totale post-thérapeutique est observée chez la moitié des patients (50,67%). 

 
   Graph.47 : Répartition des patients selon l’évolution 

2. La progression : 

 Le taux de mortalité  

Le taux de mortalité au moment de la réalisation de cette étude (en Août 2022) chez 151 

patients est de 25,83%. 
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.  

Graph.48 : Répartition des patients selon le taux de mortalité globale 

 CPRC : 

13,91% des patients ont fait un CPRC, soit 57,14% d’eux (12 patients) ont fait une 

métastase (sous traitement).  
 

Tableau.42 : Répartition des patients selon la sensibilité ou résistance à la castration 

 

 

 Tumeurs en rechute métastatique : 

Le nombre total des patients ayant un CaP secondairement métastatique est 27 patients 

(17,88%), 12 sont résistants à la castration et 15 (9,93% des patients) ont présenté des 

rechutes, des récidives ou un écart du traitement.  

 

Tableau.43 : Répartition des patients selon la rechute métastatique 

  Fréquence Pourcentage 

Oui 27 17,88% 

Non 124 82,12% 

Total 151 100% 

  

  Fréquence Pourcentage 

Résistant 21 13,91% 

Sensible 130 86,09% 

Total 151 100% 
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XII. Retentissement des facteurs de risques : 

1. Retentissement des ATCD familiaux sur l’âge d’apparition du 

CaP : 
L’âge moyen des patients ayant des ATCD familiaux d’un cancer hormono-dépendant est 

68,38 ans, devant une moyenne de 71,25 ans chez les patients qui n’avaient pas un ATCD 

familial. 

50% des patients ayant des ATCD familiaux ont un âge inférieur ou égal à 68 ans 

(médiane), par contre la médiane des autres est de 72 ans. 

Tous les patients âgés de 50 ans ou moins avaient des ATCD familiaux d’un cancer 

hormono-dépendant. 

 

Tableau.44 : Répartition des groupes d’âge selon les ATCD familiaux 

 

 

 

    <50 [51-60] [61-70] [71-80] [81-90] >90  Total 

Pas 

d'ATCD 

Effectif 0 8 29 40 10 2 89 

Pourcentage 0,0% 9,0% 32,6% 44,9% 11,2% 2,2% 100,0% 

ATCD 

familiaux 

du Ca HD 

Effectif 2 5 15 15 3 0 40 

Pourcentage 5,0% 12,5% 37,5% 37,5% 7,5% 0,0% 100,0% 

 Total 

  

Effectif 2 13 44 55 13 2 129 

Pourcentage 1,6% 10,1% 34,1% 42,6% 10,1% 1,6% 100,0% 
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Graph.49 : Répartition des groupes d’âge selon les ATCD familiaux 

2. Retentissement des ATCD familiaux sur l’évolution : 
Presque 60% des patients ayant des ATCD familiaux d’un cancer hormono-dépendant 

avaient une évolution défavorable (progression), par contre les patients qui n’avaient pas 

d’ATCD familiaux avaient une progression défavorable dans seulement 30% des cas. 

Le test KHI-carré montre une signification asymptomatique bilatérale <0.05. 

40% des patients ayant des ATCD familiaux sont décédés, alors que le pourcentage des 

décès chez les patients qui n’avaient pas des ATCD est de 18%. 
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Tableau.45 : L’évolution des patients selon les ATCD familiaux 

    Rémission Stabilité Progression  Total 

Pas 

d’ATCD 

  

Effectif 49 9 27 85 

Pourcentage 57,6% 10,6% 31,8% 100,0% 

ATCD 

familiaux 

  

Effectif 14 2 22 38 

Pourcentage 36,8% 5,3% 57,9% 100,0% 

  

 Total 

Effectif 63 11 49 123 

Pourcentage 51,2% 8,9% 39,8% 100,0% 

 

Tableau.45’ : Test Khi- carré entre les ATCD familiaux et l’évolution 

 

Tableau.46 : Le taux de mortalité selon les ATCD familiaux 

  

  

Décédé Vivant  Total 

Pas 

d'ATCD 

familiaux 

Effectif 16 69 85 

Pourcentage 18,8% 81,2% 100,0% 

ATCD 

familiaux 

du C HD 

Effectif 15 23 38 

Pourcentage 39,5% 60,5% 100,0% 

  

 Total 

Effectif 31 92 123 

Pourcentage 25,2% 74,8% 100,0% 

  Valeur Signification 

asymptotique 

(bilatérale) 

Sig. exacte 

(bilatérale) 

khi-carré de 

Pearson 

5,940a 0,015  

Correction pour 

continuité 

4,895 0,027  

Rapport de 

vraisemblance 

5,678 0,017  

Test exact de 

Fisher 

  0,024 

Association 

linéaire par 

linéaire 

5,892 0,015  

N d'observations 

valides 

123   
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Graph.50 : Le taux de mortalité selon les ATCD familiaux 

3. Retentissement de la consanguinité sur l’âge d’apparition du CaP : 
La moyenne d’âge des patients issus d’un mariage consanguin est de 68,27ans, 

tandis que la moyenne d’âge des autres patients est de 71,43 ans. 
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Graph.51 : L’âge selon la consanguinité des parents 

4. Retentissement de l’ethnie sur l’âge d’apparition de la maladie 
49 % des patients de l’ethnie blanche sont âgés de moins de 70 ans, et seulement 46,6% 

des patients de la race noire sont âgés de moins de 70 ans. 

Tableau.47 : Répartition des groupes d’âge selon l’ethnie 

    <50 [51-60] [61-70] [71-80] [81-90] >90 Total 

Noire 

  

Effectif 2 13 40 48 13 2 118 

Pourcentage 1,7% 11% 33,9% 40,7% 11% 1,7% 100,0% 

Blanche 

  

Effectif 0 3 7 9 3 0 22 

Pourcentage 0,0% 13,2% 35,8% 39,6% 9,4% 1,9% 100,0% 

  

 Total 

Effectif 2 16 47 57 16 2 140 

Pourcentage 1,4% 11,4% 33,6% 40,7% 11,4% 1,4% 100,0% 
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5. Retentissement de l’ethnie sur le score de Gleason : 
21,8% des patients de la race noire ont un Gleason de 6 ou moins, ce pourcentage est plus 

élevé que chez la race blanche (14,3%). 

Les patients de la race noire qui ont un Gleason = 9 ou 10 représentent 12,81%, un Gleason 

similaire est observé chez 14,41% des patients de la race blanche. 

Tableau.48 : croisement entre l’ethnie et le score de Gleason 

 

Score de Gleason 

Total 
5 (3+2) 

6 

(3+3) 

7 

(3+4) 
7 (4+3) 

8 

(4+4) 

8 

(3+5) 

8 

(5+3) 

9 

(4+5) 
9 (5+4) 

10 

(5+5) 

Noire 

Effectif 1 23 28 24 19 1 0 7 6 1 110 

%  0,9% 20,9% 25,5% 21,8% 17,3% 0,9% 0,0% 6,4% 5,5% 0,9% 
100
% 

Blanc

he 

Effectif 0 3 4 6 4 0 1 1 1 1 21 

%  0,0% 14,3% 19,0% 28,6% 19,0% 0,0% 4,8% 4,8% 4,8% 4,8% 
100
% 

Total 

Effectif 1 26 32 30 23 1 1 8 7 2 131 

% 0,8% 19,8% 24,4% 22,9% 17,6% 0,8% 0,8% 6,1% 5,3% 1,5% 
100
% 

6. Retentissement de l’ethnie sur le taux de mortalité 
La survie chez les patients de la race noire est de plus de 3/4, alors qu’elle est inférieure à 

3/4  chez la race blanche. 

Tableau.49 : le taux de mortalité selon l’ethnie des patients 

    Décédé Vivant  Total 

Noire 

  

Effectif 27 88 115 

Pourcentage 23,5% 76,5% 100,0% 

Blanche 

  

Effectif 6 14 20 

Pourcentage 30,0% 70,0% 100,0% 

 Total 

  

Effectif 33 102 135 

Pourcentage 24,4% 75,6% 100,0% 

 

7. Retentissement des ATCD personnels pathologiques sur 

l’évolution : 
Une progression est observée chez 50% des diabétiques, devant 39% chez les non 

diabétiques. 

37% des patients hypertendus avaient une évolution défavorable. 

54% des patients diabétiques et hypertendus ont évolué défavorablement. 
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Tableau.50 : L’évolution de la maladie selon les ATCD personnels 

 L'évolution Total 

Rémission Stabilité Progression 

Diabète Non 

  

Effectif 61 12 47 120 

Pourcentage 50,8% 10,0% 39,2% 100% 

Oui 

  

Effectif 6 1 7 14 

Pourcentage 42,9% 7,1% 50,0% 100% 

HTA Non 

  

Effectif 48 10 46 104 

Pourcentage 46,2% 9,6% 44,2% 100% 

Oui 

  

Effectif 19 3 8 30 

Pourcentage 63,3% 10,0% 26,7% 100% 

Diabète 

et HTA 

Non 

  

Effectif 58 11 41 110 

Pourcentage 52,7% 10,0% 37,3% 100,0% 

Oui 

  

Effectif 9 2 13 24 

Pourcentage 37,5% 8,3% 54,2% 100,0% 

 

 
Graph.52 : L’évolution selon les ATCD personnels 
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XIII. La relation du taux de PSA t initial et la tumeur : 

1. La relation entre le taux de PSA et le stade de découverte de la 

maladie : 
Presque 60% des patients ayant un taux de PSA entre 4 et 10 ng/ml ont un CaP localisé. 

Les patients qui avaient un taux de PSA supérieur à 1000 ng/ml présentaient  tous un CaP 

métastatique. 

Le degré de signification entre ces deux variables est estimé à moins de 0.001 

Tableau.51 : Corrélation de Spearman entre le PSA t et les stades de découverte du CaP 

  Taux de 
PSA total 

Stade de 
découverte 

du CaP 

Taux de PSA total 

Coefficient de 
corrélation 

1,000 ,463** 

Sig. (bilatéral)  0,000 

N 135 135 

Ca local, avancé ou 
métastatique? 

Coefficient de 
corrélation 

,463** 1,000 

Sig. (bilatéral) 0,000  

N 135 162 

 
 

Graph.53 : Le stade de découverte selon le PSAt initial 
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2. La relation entre le PSA t initial et le score de Gleason : 
Le taux moyen du PSAt chez les patients ayant un Gleason à 6 ou moins est  à 40,46 

ng/ml, il est de 97,31 ng/ml chez les patients ayant un score de Gleason = 7 et   il 

atteint   220,39 ng/ml chez les patients ayant un score > 7. 

On constate un degré de signification à 0.001. 
 

 

Tableau.52 : corrélation de Spearmann entre le PSAt et le score de Gleason 

  

  

score de 

Gleason 

Taux de 

PSA 

(groupes) 

Score de 

Gleason 

  

  

Coefficient de 

corrélation 

1,000 ,321** 

Sig. (bilatéral)   0,000 

N 151 126 

Taux de PSA 

(groupes) 

  

  

Coefficient de 

corrélation 

,321** 1,000 

Sig. (bilatéral) 0,000   

N 126 132 
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XIV. Le retentissement du dépistage : 

1. Le retentissement du dépistage sur le taux de PSAt initial : 
Le taux moyen de PSAt chez les patients qui ont fait un dépistage est de 28,53 ng/ml, et la 

médiane est de 19,6 ng/ml. 

La moyenne chez les patients qui n’ont pas fait un dépistage est de 164,31 ng/ml. 

Tableau.53 : Répartition du taux du PSA selon la réalisation de dépistage 

  Taux de PSAt initial  

  [4-10] [11-20] [20-

100] 

[101-

1000] 

> 

1000 

 

Dépistage 

fait 

Effectif 4 3 5 1 0 13 

Pourcentage 30,8% 23,1% 38,5% 7,7% 0,0% 100,0% 

Dépistage 

non fait 

Effectif 10 10 47 27 5 99 

Pourcentage 10,1% 10,1% 47,5% 27,3% 5,1% 100,0% 

Total  14 13 52 28 5 112 

2. La relation entre le dépistage et stade de découverte de la 

maladie : 
2,31% des patients qui ont fait le dépistage ont découvert la maladie durant le stade 

métastatique, tandis que chez 42% des patients qui n’ont pas fait de dépistage la découverte a 

été faite au stade métastatique. 

Le test Khi-carré montre une signification bilatérale < 0.05. 
 

Tableau.54 : Répartition de stade de découverte selon la réalisation du dépistage 

    Localisé Localement 

avancé 

Métastatique  Total 

Dépistage fait  Effectif 6 6 1 13 

Pourcentage 46,2% 46,2% 7,7% 100% 

Dépistage 

non fait 

Effectif 37 36 53 126 

Pourcentage 29,4% 28,6% 42,1% 100% 

 Total Effectif    139 
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Tableau.54’ : Test KHI-carré entre le dépistage et stade de découverte 

 

 Valeur ddl Signification 

asymptotique 

(bilatérale) 

khi-carré de 

Pearson 

5,863a 2 ,050 

Rapport de 

vraisemblance 

7,189 2 ,027 

Association linéaire 

par linéaire 

4,428 1 ,035 

N d'observations 

valides 

139   

 

 
Graph.54 : Retentissement du dépistage sur le stade de découverte 
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3. Le retentissement du dépistage sur l’évolution :  
L’évolution est favorable dans 70% des cas (rémission) qui ont fait un dépistage, devant 

46% chez les patients qui n’ont pas fait de dépistage. 

Tableau.55 : L’évolution selon le dépistage 

 

 
Graph.55 : L’évolution selon le dépistage 

4. Le retentissement de dépistage sur le taux de mortalité : 
Le taux de mortalité est de 7,69% chez les patients qui ont fait le dépistage, elle est de 30% 

chez les patients qui n’ont pas fait le dépistage. 

 

  

    Rémission Stabilité Progression Total 

Dépistage Effectif 9 0 4 13 

Pourcentage 69,2% 0,0% 30,8% 100,0% 

Pas de 

dépistage 

Effectif 55 12 51 118 

Pourcentage 46,6% 10,2% 43,2% 100,0% 

 Total Effectif    131 
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Tableau.56 : Répartition selon le taux de mortalité et le dépistage 

  

  

Décédés Vivants  Total 

Oui 

 

Effectif 1 12 13 

Pourcentage 7,69% 92,31% 100% 

Non 

 

Effectif 35 83 118 

Pourcentage 29,66% 70,34% 100% 

Total 

 

Effectif 36 95 131 

Pourcentage 27,48% 72,52% 100% 

 

XV. Le retentissement du délai de la consultation sur 

le stade de découverte de la maladie : 

Le délai moyen de consultation des patients ayant un CaP localisé est de 9 mois et 

12 jours, il est de 7 mois et 5 jours chez les patients ayant un CaP localement avancé, 

et presque 9 mois (8 mois et 29 jours) chez les patients ayant une métastase. 

La moitié des patients ayant un CaP localisé ont consulté avant 3 mois, et la moitié 

des patients ayant des métastases ont consulté avant 5 mois. 

 

Tableau.57 : Répartition selon le délai de consultation et le stade de découverte 

  

  

< 1 ]1-6] [7-12] [13-18] [19-24] >24  Total 

Local 

  

Effectif 8 11 6 1 2 3 31 

Pourcentage 25,8% 35,5% 19,4% 3,2% 6,5% 9,7% 100% 

Localement 

avancé 

  

Effectif 3 14 8 1 0 1 27 

Pourcentage 11,1% 51,9% 29,6% 3,7% 0,0% 3,7% 100% 

Métastatique 

  

Effectif 6 15 10 2 4 1 38 

Pourcentage 15,8% 39,5% 26,3% 5,3% 10,5% 2,6% 100% 

 Total 

  

Effectif 17 40 24 4 6 5 96 

Pourcentage 17,7% 41,7% 25,0% 4,2% 6,3% 5,2% 100% 

 



 

 

118 

XVI. La relation entre la classification de PIRADS et 

d’ISUP : 
Toutes les lésions classées PIRADS 1 ou 2 à l’IRM correspondent à un ISUP 1 ou 2 

(Gleason 6(3+3) ou 7(3+4). 

Toutes les lésions classées ISUP 5 et 80% des lésions classées ISUP 4 correspondent à 

PIRADS 5 à l’IRM. 

 

Tableau.58 : Répartition selon la classification PIRADS et le grade ISUP 

  ISUP Total 

1 2 3 4 5  

PIRADS 

1 

  

Effectif 2 1 0 0 0 3 

%  66,7% 33,3% 0,0% 0,0% 0,0% 100% 

PIRADS 

2 

  

Effectif 0 1 0 0 0 1 

%  0,0% 100,0% 0,0% 0,0% 0,0% 100% 

PIRADS 

3 

  

Effectif 2 0 2 2 0 6 

%  33,3% 0,0% 33,3% 33,3% 0,0% 100% 

PIRADS 

4 

  

Effectif 3 3 5 1 0 12 

%  25,0% 25,0% 41,7% 8,3% 0,0% 100,0% 

PIRADS 

5 

  

Effectif 8 7 10 12 7 44 

%  18,2% 15,9% 22,7% 27,3% 15,9% 100% 

 Total Effectif 15 12 17 15 7 66 
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Graph.56 : Répartition selon la classification de PIRADS et le stade ISUP 

 

XVII. La relation entre le stade de découverte de la 

maladie et l’évolution : 

La rémission est observée chez 80% des patients ayant un CaP localisé, et chez 73% des 

patients ayant un CaP localement avancé, mais elle est seulement de 5% chez les patients 

diagnostiqués dans un stade métastatique. 

Presque 80% des patients ayant un CaP métastatique au moment de diagnostic avaient une 

progression. 

Le test Khi-carré objective une signification asymptomatique bilatérale entre le stade de 

découverte et l’évolution < 0.001. 

Le taux de mortalité chez les patients ayant un CaP localisé est de 6%, il augmente jusqu’à  

62,5% chez les patients ayant un CaP métastatique. 

Le test Khi-carré objective une signification asymptomatique bilatérale entre le stade de 

découverte et le taux de mortalité < 0.001. 
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Tableau.59 : Répartition selon le stade de découverte et l’évolution 

  

  

Rémission Stabilité Progression  Total 

Local 

  

Effectif 40 3 7 50 

Pourcentage 80,0% 6,0% 14,0% 100% 

Localement 

avancé 

  

Effectif 33 2 10 45 

Pourcentage 73,3% 4,4% 22,2% 100% 

Métastatique 

  

Effectif 3 9 44 56 

Pourcentage 5,4% 16,1% 78,6% 100% 

  

 Total 

Effectif 76 14 61 151 

Pourcentage 50,3% 9,3% 40,4% 100% 

 

Tableau.59’ : Test KHI-carré entre le stade de découverte du CaP et l’évolution 

  

 

 

Tableau.60 : Répartition selon le stade de découverte et le taux de mortalité 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  Valeur ddl Signification 

asymptotique 

(bilatérale) 

khi-carré de 

Pearson 

62,663a 2 0,000 

Rapport de 

vraisemblance 

66,134 2 0,000 

Association 

linéaire par 

linéaire 

45,461 1 0,000 

N d'observations 

valides 

151     

  Décédés Vivant  Total 

Local Effectif 3 47 50 

Pourcentage 6,0% 94,00% 100% 

Localement 

avancé 

Effectif 1 44 45 

Pourcentage 2,2% 97,8% 100% 

Métastatique Effectif 35 21 56 

Pourcentage 62,5% 37,5% 100% 

Total  Effectif 39 112 151 

Pourcentage 25,8% 74,2% 100% 
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Tableau.60’ : Test Khi-carré entre le stade de découverte et le taux de mortalité 

  Valeur ddl Signification 

asymptotique 

(bilatérale) 

khi-carré de 

Pearson 

72,986a 4 0,000 

Rapport de 

vraisemblance 

84,574 4 0,000 

Association 

linéaire par 

linéaire 

58,240 1 0,000 

N d'observations 

valides 

151     

 

 
Graph.57 : L’évolution des patients selon le stade de découverte de la maladie 
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XVIII. Le retentissement des caractères histologiques 

sur l’évolution :  

1. La relation entre le stade ISUP et l’évolution de la maladie : 
20% des patients classés ISUP 1 avaient une évolution défavorable, devant 80% chez les 

patients classés ISUP 5. 

La corrélation de Spearmann objective une signification bilatérale <0.001. 

Tableau.61 : Répartition selon le stade ISUP et l’évolution 

    Rémission Stabilité Progression  Total 

ISUP 1 Effectif 22 2 6 30 

Pourcentage 73,33% 6,67% 20,00% 100% 

ISUP 2 Effectif 19 3 9 31 

Pourcentage 61,29% 9,68% 29,03% 100% 

ISUP 3 Effectif 18 4 11 33 

Pourcentage 54,55% 12,12% 33,33% 100% 

ISUP 4 Effectif 13 2 11 26 

Pourcentage 50,00% 7,69% 42,31% 100% 

ISUP 5 Effectif 2 2 18 22 

Pourcentage 9,09% 9,09% 81,82% 100% 

 Total Effectif 74 13 55 142 

Pourcentage 52,11% 9,15% 38,73% 100% 
 

Tableau.61’ : Corrélation de Spearmann entre le grade ISUP et l’évolution 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  ISUP L'évolution 

Rho de 

Spearman 

ISUP Coefficient 

de 

corrélation 

1,000 ,371** 

Sig. 

(bilatéral) 

  0,000 

N 151 142 

L'évolution Coefficient 

de 

corrélation 

,371** 1,000 

Sig. 

(bilatéral) 

0,000   

N 142 151 
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Graph.58 : Répartition des patients selon ISUP et l’évolution 

2. L’évolution selon le type histologique : 
2/3 patients qui ont un ADK intraductal ont évolué défavorablement, tandis que chez les 

1/3 restants l’évolution a été marquée par une stabilité ou une rémission complète. 

Tableau.62 : Répartition selon le type histologique et l’évolution 

  

  

  Rémission Stabilité Progression  Total 

Acinaire Effectif 73 13 54 140 

Pourcentage 52,1% 9,3% 38,6% 100% 

Intraductal et 

acinaire 

Effectif 1 0 2 3 

Pourcentage 33,3% 0,0% 66,7% 100% 

Total  Effectif 74 13 56 143 

Pourcentage 51,7% 9,1% 39,2% 100% 
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XIX. Le retentissement de délai de la prise en charge 

sur l’évolution :  
La rémission est observée chez presque 70% des patients qui avaient un délai inférieur à un 

mois, ce pourcentage diminue jusqu’à 26% chez les patients orientés au service d’oncologie 

après 18 mois de confirmation du diagnostic. 

Le délai moyen chez les patients ayant une rémission est de 7 mois et 14 jours, avec une 

moitié orientée vers le service d’oncologie avant 4 mois (médiane). 

Un délai plus long  (18 mois et 6 jours) est observé chez les patients ayant une progression, 

avec une médiane de 10 mois et 15 jours. 

Tableau.63 : Répartition selon le délai de PEC oncologique et l’évolution 

  

  

Rémission Stabilité Progression  Total 

< 1 

  

Effectif 13 0 6 19 

Pourcentage 68,4% 0,0% 31,6% 100,0% 

]1-6] 

  

Effectif 34 3 15 52 

Pourcentage 65,4% 5,8% 28,8% 100,0% 

[7-12] 

  

Effectif 10 5 6 21 

Pourcentage 47,6% 23,8% 28,6% 100,0% 

[13-18] 

  

Effectif 10 3 5 18 

Pourcentage 55,6% 16,7% 27,8% 100,0% 

[19-24] 

  

Effectif 2 0   6 8 

Pourcentage 25,0% 0,0% 75,0% 100,0% 

>25 

  

Effectif 4 0 10 14 

Pourcentage 28,6% 0,0% 71,4% 100,0% 

  

 Total 

Effectif 73 11 48 132 

Pourcentage 55,3% 8,3% 36,4% 100,0% 
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      Graph.59 : Répartition selon le délai de PEC oncologique et l’évolution 
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Discussion des résultats et comparaison à la 

littérature 
I. L’ANNEE DE L’ADMISSION AU SERVICE :  

On a constaté que le nombre des patients admis en 2018 est supérieur aux autres 

années, c’est à cause de l’ouverture du CAC à la Wilaya d’EL Oued en 2018 . 

II. LES DONNEES DE L’ETAT CIVIL : 

1. L’âge  

L’âge moyen de notre population est de 70,67 ans, avec seulement 2 patients d’âge 

inférieur ou égal à 50 ans, ce qui confirme que le CaP est un cancer du sujet âgé, ces 

résultats concordent avec les études de F. Salmi au Maroc, ainsi que de G.Delporte 

(France). 

Tableau.64 : Comparaison entre l’âge moyen de notre étude et les autres 

Etude Notre étude 

Moqaddem.Z 

2016 

(Tlemcen)88 

Z.Belabed 

2015 

(Constantine)89 

F. Salmi 

2018 

(Maroc)90 

G.Delporte 

2019 

(France)91 

Âge moyen  70.67 ans 73 ans 67 ans 73,76 ans 67 ans 

 

2. La profession :  

La plupart de la population ont une profession sédentaire (de bureau), ce qui est en 

concordance avec les résultats de  cohorte SSMP (Jeavana Sritharan)92 , dont le risque relatif 

d’avoir un CaP chez les travailleurs d’administration (RR) est de 2.17. 

Dans la même étude, le RR d’avoir un CaP chez les agriculteurs est de 0.68, mais on 

observe chez notre population que les agriculteurs représentent 12% de la population, cela est 

probablement dû à l’exposition au chlordécone (pesticide). 

15% des patients travaillent au niveau des puits pétroliers, ce pourcentage n’est pas 

négligeable, il pose la question sur la cancérogénicité des produits pétroliers. 

III. Les facteurs de risques : 
1. L’ethnie : 

L’ethnie noire représente plus de 4/5 de la population, ce pourcentage est nettement 

plus élevée que l’étude de F. Salmi (Maroc) , puisque la plupart de la population 

saharienne est de la race noire, cela explique aussi la fréquence élevée de ce cancer par 

rapport aux autres localisations. 
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Tableau.65 : Comparaison de la fréquence de l’ethnie noire 

Etude Notre étude 

F. Salmi 

2018 

(Maroc)90 

Fréquence de la race noire 84,28% 10.29% 

 

2. Les ATCD familiaux 

Presque 1/3 de la population ont des ATCD familiaux, cette proportion est supérieure aux 

celles des autres études, cela peut être due à la nature de notre population (race noire 

majoritaire). 

Tableau.66 : Comparaison de la fréquence des ATCD familiaux 

Etude 

Notre étude 

Z.Belabed 

2015 

(Constantine)89 

Moqaddem.Z 

2016 

(Tlemcen)88 

F. Salmi 

2018 

(Maroc)90 

Pourcentage 

des ATCD   

familiaux 

31,01% 9% 26,27% 21,21% 

 

3. Les ATCD personnels : 

Plus 50% de notre population ont des comorbidités (diabétique et hypertendue), en 

comparant ce pourcentage à celui de l’étude de  Z.Belabed (Constantine) où seulement 27% 

présentent des ATCD personnels, et à l’étude de Yazidi (Maroc) (19,3%), notre pourcentage 

est très élevé. 

Le pourcentage des diabétiques est proche des autres études, mais le pourcentage des 

hypertendus est plus important chez nous, cela peut avoir une relation avec l’incidence élevée 

par rapport aux autres régions. 

Tableau.67 : Comparaison de la fréquence des ATCD personnels 

Etude  

Notre étude 

Z.Belabed 

2015 

(Constantine)89 

Yazidi 

2007 

(Maroc)93 

Diabète 9,9% 8,9% 7,7% 

HTA 23,4% 11,9% 10,3% 

Diabète et HTA 17% 4,4% 1,3% 

 

Chez 3% patients, on a observé un cancer synchrone, il s’agit du cancer de la vessie dans 

80% des cas, cela peut être expliqué par la fréquence de ces deux cancers chez l’homme âgé, 

ou c’est dû à une prédisposition génétique ou une malformation préexistante de l’appareil 

urinaire. 
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4. Les habitudes toxiques : 

Les pourcentages des habitudes toxiques chez notre population sont comparable à ceux de 

l’étude de F.Salmi (Maroc), avec un taux plus élevé des tabagiques chez nous, et bas des 

alcooliques. 

 

Tableau.68 : Comparaison de la fréquence des habitudes toxiques 

Etude Notre étude 

F. Salmi 

2018 

(Maroc)90 

Tabac 47,33% 39% 

Alcool 13,85% 20% 

 

IV. Clinique 

1. Le mode de révélation :  

Le CaP est symptomatique dans la plupart des cas (84%) chez notre population, Il est 

découvert rarement suite au dépistage, ce qui est le cas dans les études de Yazidi Maroc et d 

Z.Belabed (Constantine) ou aucun cas n’a été diagnostiqué suite au dépistage (100% 

symptomatiques). 

Tableau.69 : Comparaison de la fréquence du dépistage 

Etude Notre étude 

Z.Belabed 

2015 

(Constantine)89 

Yazidi 

2007 

(Maroc)93 

A.Elabbady 

2014 

(Egypte)94 

Découverte 

suite au 

dépistage 

9,4% 00% 00% 25% 

 

Dans les pays développés, le dépistage est la principale méthode de diagnostic du CaP, le 

manque de ce dernier dans notre pays est la cause de la découverte tardive de la maladie. 

2. Les signes cliniques : 

Le signe urinaire le plus fréquemment constaté chez nos patients est la dysurie, cela 

concorde avec les autres études. 

La douleur osseuse qui révèle une métastase est trouvé chez 1/5 de nos patients, ce qui est 

le cas chez les populations des autres études (les pays d’Afrique), ce pourcentage non 

négligeable est dû au retard de diagnostic, et la négligence des signes urinaires par certain 

patients (zone intime). 
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Tableau.70 : Comparaison de la fréquence des signes cliniques 

 Notre étude 

Z.Belabed 

2015 

(Constantine)89 

K.Tengue 

2016 

(Togo)95 

Dysurie 35,4% 31% 
90,8% 

Autres Tuba 32,7% 45% 

Douleurs 

osseuses 
19,6% 24% 78,8% 

3. Le délai de consultation :  

Le délai Moyen de consultation dépasse 8 mois chez nos patients, cela peut être expliqué 

par : 

 L’intimité de l’appareil génital qui rend la consultation difficile (surtout que notre 

population est âgée),  

 Par le déni de la maladie chez certains patients  

 Le recours à la phytothérapie avant la consultation de médecin. 

Ce délai est proche du délai de  l’étude de Yazidi (Maroc)93 (10 mois). 

4. Le TR : 

En comparant les données du TR aux autres études, il est anormal dans la majorité des cas 

(normal seulement chez 02 patients), alors que le pourcentage des TR normal est plus 

important chez les autres populations. 

Cela peut être expliqué soit : 

 Par le manque des données sur le TR chez nos patients (disponible seulement chez 

30 patients), peut-être les résultats n’ont pas mentionné sauf s’il y a une anomalie 

 Par la consultation tardive où la tumeur est déjà avancée. 

Tableau.71 : Comparaison des données du TR 

 Etude Notre étude 

Z.Belabed 

2015 

(Constantine)89 

Yazidi 

2007 

(Maroc)93 

Anormal 93,7% 42% 82,28% 

Normal 6,3% 58% 17,72% 
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V. La biologie : 

1. Taux de PSA t initial : 

Le taux moyen chez notre population dépasse 140 ng/ml, ce taux est comparable aux 

populations des pays africains et arabes, mais il est très élevé par rapport au taux moyen chez 

les populations des pays développés. 

Tableau.72 : Comparaison de la moyenne du taux de PSAt initial 

Etude 
Notre 

étude 

A.Elabbady 

2014 

(Egypte)94 

P.Mbey 

2020 

(Congo)96 

K.Tengue 

2016 

(Togo)95 

G.Delporte 

2019 

(France)91 

J.Newell 

2008 

(Canada)97 

PSA t 

(ng/ml) 
140,41 149 133.7 123,5 7,8 8,7 

 

Cette grande différence entre le taux initial du PSA t est due au manque de dépistage dans 

les pays en voie de développement, et le dosage du PSA t initialement à un stade 

symptomatique (avancé). 

2. PSA l/ PSA t : 

Ce rapport est inférieur à 20% dans 80% des cas, ce qui est en faveur d’un CaP, ce résultat 

est comparable à celui de l’étude de Yazidi  (Maroc) 93.  

3. Les autres bilans biologiques : 

Les bilans biologiques chez nos patients sont normaux  dans la plupart des cas, on a 

constaté un bilan rénal perturbé chez 8% des patients, ça peut être en rapport avec 

retentissement sur le haut appareil urinaire. 

La calcémie n’est réalisée que chez un nombre limité des patients (24 patients) qui 

présentent des métastases osseuses, elle est élevée chez 6 patients, c’est en rapport avec une 

lyse osseuse. 

Le seul pourcentage remarquable est celui de l’anémie, on a constaté que 36% des patients 

sont anémiques, ce pourcentage est élevé par rapport à celui du Maroc (Yazidi) (23%), mais 

ça ne semble pas avoir une relation avec le CaP, puisque ils n’ont pas des signes d’infiltration 

de la moelle osseuse suite à une métastase (pas de pancytopénie), on peut expliquer ce 

pourcentage par la fréquence de l’anémie chez la population noire et la population âgée98. 
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Tableau.73 : Comparaison des bilans biologiques 

Le bilan Notre étude 

Yazidi 

2007 

(Maroc)93 

Bilan rénal perturbé 8% 12% 

Anémie 36,5% 23,33% 

ECBU positif 20% 52% 

Hypercalcémie 6 patients (25%) 00% 

 

VI. Le bilan radiologique : 

1. Echographie abdomino-pelvienne :  

Elle est de moins en moins réalisée puisque elle n’est plus recommandée, cela est en faveur 

de l’IRMmp19. 

2. IRM pelvienne :  

Presque 40% des patients n’ont pas d’IRM, cela est due d’une part au manque des dossiers 

médicaux (IRM réalisée mais n’est pas disponible chez nous) et d’autre part aux anciennes 

recommandations, ou l’intérêt de l’IRM était que diagnostique, donc elle n’était pas 

recommandée chez les patients ayant un CaP métastatique. 

Dans les nouvelles recommandations l’IRMmp doit être réalisée avant de la réalisation des 

biopsies14, donc elle est recommandée même chez les patients ayant des métastases, pour le 

guidage biopsique, ce qui explique l’augmentation de pourcentage des patients qui ont fait 

une IRM en 2020 et 2021. 

L’IRMmp est réalisée avant la biopsie chez 37% des patients pris en charge en 2018, et 

chez 60% des patients pris en charge en 2021 pour la même raison susmentionnée.  

3. La zone touchée : 

La zone touchée dans la plupart des cas est la zone périphérique chez notre population, qui 

est la localisation préférentielle d’ADK prostatique14. 

4. Classification PIRADS :  

On a noté que la plupart des lésions sont suspectes à l’IRM, il avait aucune lésion suspecte 

(PIRADS 1) dans seulement 4% des cas, cela confirme la sensibilité d’IRM en ce qui 

concerne la détection des lésions malignes prostatique. 

Un pourcentage important des rapports d’IRM ne contient pas la classification PIRADS, 

alors qu’elle est un élément essentiel dans le compte rendu selon les recommandations de 

l’AFU.19 
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VII. L’étude histologique : 

1. La nature de prélèvement : 

On a noté que le diagnostic est confirmé dans la plupart des cas à partir des biopsies 

prostatiques. 

Les capeaux de résection sont indiqués en cas d’RVA ou une dysurie gênante. 

Un seul patient a subi une biopsie des vésicules séminales, soit un pourcentage de 0,6%, 

puisque elle n’est plus indiquée19 

Le diagnostic est obtenu à partir de l’étude d’une lame osseuse suite à une laminectomie à 

cause d’une compression médullaire chez un seul patient. 

2. Le nombre des carottes : 

12 carottes ou plus sont prélevées chez plus de 70% des patients, mais chez presque 30% le 

nombre des carottes nécessaire selon les recommandations n’est pas respecté (12 carottes 

systématiquement + les carottes ciblées par l’IRM.) 51 52 

3. Le type histologique : 

L’adénocarcinome est le seul type histologique présent chez nos patients, ce qui concorde 

avec les autres études. 

Tableau.74 : Comparaison du pourcentage du type histologique 

Etude Notre étude 

F. Salmi 

2018 

(Maroc)90 

K.Tengue 

2016 

(Togo)95 

P.Mbey 

2020 

(Congo)96 

%d’ADK 100% 94,11% 100% 100% 

 

4. Le score de Gleason : 

I/3 des patients ont un Gleason > 7 (peu différencié), cela est observé aussi dans d’autres 

études. 

Tableau.75 : Comparaison des scores de Gleson 

Etude 

Notre étude 

Moqaddem.Z 

2016 

(Tlemcen)  

Yazidi 

2007 

(Maroc)  

K.Tengue 

2016 

(Togo)  

Gleason <7 21,19% 
68% 55,3% 

32.8% 

Gleason =7 46,35% 34,5% 

Gleason >7 32.46% 32% 44,7% 32,7% 
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5. La localisation de la lésion prostatique :  

On a remarqué une discordance entre les résultats de l’IRM et de l’étude histologique, dont 

40% des lésions bilatérales sont détectées comme unilatérale dans l’IRM, cela peut être due à 

la bonne différenciation de ces lésion (ISUP 1 ou 2) ou à un retard de réalisation des biopsies 

après l’imagerie. 

6. Les lésions concomitantes : 

On a trouvé ces lésions chez 27% de notre population, c’était dans la plupart des cas une 

HBP,  ceci est due à la fréquence de cette dernière chez l’homme âgé. 

7. L’immunohistochimie : 

Elle est réalisée uniquement chez 5 patients ou il avait une suspicion d’une tumeur 

neuroendocrine (tous sont négatifs), parce que chez le reste il s’agit d’u ADK acinaire 

prostatique de diagnostic histopathologique évident. 

VIII. Classification TNM 

1. Stade de découverte de la maladie : 

La maladie est découverte à un stade métastatique dans 38% des cas, ce pourcentage est 

bas par rapport à l’étude de K.Tengue  réalisée au Togo, mais il est nettement haut par rapport 

au pourcentage de l’étude française de G.Delporte . 

Tableau.76 : Comparaison de stade de découverte de la maladie 

Etude Notre étude 

K.Tengue 

2016 

(Togo)  

G.Delporte 

2019 

(France)  

Localisé 32,10% 6,4% Non mentionné 

Localement 

avancé 
29,63% 17,7% Non mentionné 

Métastatique 38,27% 75,9% 8% 

 

2. Classification TNM : 

 T (tumore) 

La plupart des tumeurs dépassent la capsule prostatique, c’est le cas pour les populations 

de Z.Belabed de Constantine et de K.Tengue du Togo, mais le pourcentage des tumeurs 

classées T3/T4 reste inférieurs à ces dernières, cela est expliqué par le retard diagnostique par 

manque de dépistage précoce. 
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Tableau.77 : Comparaison des stades T 

Etude Notre étude 

Z.Belabed 

2015 

(Constantine)  

K.Tengue 

2016 

(Togo)  

T1 ; T2 36,43% 27% 17,2% 

T3 ;T4 63,57% 73% 82 ,8% 

  

 Les vésicules séminales sont les plus touchées chez les patients ayant un CaP localement 

avancé puisqu’elles sont les plus proches de la zone périphérique de la prostate (zone de 

prédilection du CaP). 

 N (node) : 

Les ganglions régionaux sont beaucoup plus touchés chez notre population par rapport aux 

autres études. 

Tableau.78 : Comparaison des stades N 

Etude Notre étude 

Z.Belabed 

2015 

(Constantine)89 

K.Tengue 

2016 

(Togo)95 

N0 46% 62% 87,5% 

N1 54% 37% 12,5% 

 

 M (metastasis) : 

Les CaP métastatiques représentent 38% de notre population, ce pourcentage est bas par 

rapport les autres populations des pays en voie de développement, mais il reste un 

pourcentage très important par rapport aux pays développés. 

Tableau.79 : Comparaison des stades M 

Etude Notre étude 

Z.Belabed 

2015 

(Constantine)89 

To K.Tengue 

2016 

(Togo)95 

M0 62% 46% 24,1% 

M1 38% 54% 75,9% 

 

La localisation secondaire la plus fréquente est l’os, ce qui confirme que le CaP est un 

cancer ostéophile. 
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Tableau.80 : Comparaison des localisations secondaires 

Etude Notre étude 

K.Tengue 

2016 

(Togo)95 

Localisation osseuse/ tout 

métastases 
95% 92,6% 

Localisation viscérale / 

tout métastases 
44,82% 21% 

 

IX. Classification d’Amico : 
¾ des patients ont un haut risque d’Amico, cela n’est pas le cas dans les autres études 

similaires, On peut expliquer ça par : 

 Le retard de diagnostic à cause du manque de dépistage : c’est la principale cause 

d’avoir un haut risque d’Amico, et 

 L’attitude thérapeutique indiquée chez les patients ayant un risque faible à 

intermédiaire d’Amico est généralement l’abstention-surveillance ou la surveillance 

active, la prise en charge de ces patients se fait en ambulatoire (par les urologues). 

Tableau.81 : Comparaison des stades de la classification d’Amico 

ETUDE 

Notre étude 

Z.Belabed 

2015 

(Constantine)89 

P.Mbey 

2020 

(Congo)96 

Faible risque 5,77% 9% 20,25% 

Risque intermédiaire 19,23% 42% 20,25% 

Haut risque 75% 49% 59,10% 

 

X. Prise en charge 

1. Délai de prise en charge oncologique :  

Le délai de la prise en charge oncologique dépasse 11 mois, en plus de la négligence de 

certains patients, on observe ce retard puisque ce sont les urologues qui commencent la prise 

en charge par les injections d’HT de première génération avant l’orientation vers un service 

d’oncologie. 
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2. Les modalités du traitement : 

Aucun patient de notre population n’était en abstention-surveillance ou en surveillance 

active, puisqu’ils sont suivis en ambulatoire par les urologues.  

Tous les patients ont bénéficié d’une HT puisque elle est toujours indiquée en premier lieu 

(sauf si bas risque d’Amico), dans l’étude de K.Tengue Togo aussi presque tous les patients 

ont reçu de l’HT. 

On voit que le pourcentage de la prostatectomie n’est pas important, c’est généralement les 

patients qui refusent cette intervention à cause des effets indésirables. 

Pour les attitudes thérapeutiques, elles concordent avec les recommandations de l’AFU.19 

Tableau.82 : Comparaison des attitudes thérapeutiques 

Etude Notre étude 

K.Tengue 

2016 

(Togo)95 

HT 100% 93,1% 

RT 74,07% Non mentionné 

Prostatectomie 12,96% 6,5% 

Chimiothérapie 4,94% Non mentionné 

 

XI. Suivi : 

1. L’évolution : 

On a noté une rémission chez plus de la moitié des patients, mais la fréquence de 

progression est de 40%, ce pourcentage n’est pas négligeable, il est dû au retard de diagnostic 

et de prise en charge, et l’absence de dépistage de masse. 

2. Le CPRC : 

Le CPRC est observé chez presque 14% de notre population, cela est comparable au 

pourcentage observé chez la population du Togo (14,8%)95, il rejoint aussi la littérature 

(CPRC représente 10-20% des CaP)99. 

3. Le taux de mortalité :  

Le taux de mortalité au moment de réalisation de cette étude est comparable à celui du 

P.Mbey (Congo), mais il est supérieur à celui du K.Tengue (Togo) et de la France.  

Tableau.83 : Comparaison de de taux de mortalité 

Etude 

Notre étude 

K.Tengue 

2016 

(Togo)95 

P.Mbey 

2020 

(Congo)96 

France100 

Survie 

 
25,83% 15,1% 27,27% 7% (à 5 ans) 
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XII. Le retentissement des facteurs de risques : 

1. Le retentissement des ATCD familiaux sur l’âge :  

On a constaté une apparition précoce du CaP de 03 ans chez les patients ayant un ATCD 

familial du cancer hormono-dépendant (68,38 ans chez les patients ayant des ATCD et 71,25 

ans chez les patients sans ATCD), et que tous les patients âgés de 50 ans ou moins ont des 

ATCD familiaux, ceci confirme que les ATCD familiaux sont incriminés dans la précocité de 

la maladie. 

Dans la population américaine une apparition précoce de 6 à 7 ans est observée chez les 

patients ayant des ATCD par rapport à la population sans risque. 15 

On a remarqué que l’âge d’apparition du CaP est influencé de la même manière chez les 

patients issus d’un mariage consanguin, même sans ATCD familiaux, ce qui renforce la 

théorie de prédisposition génétique. 

2. Le retentissement des ATCD familiaux sur l’évolution : 

Les ATCD familiaux augmentent la mortalité du CaP chez notre population, le test Khi-

carré montre une dépendance entre ces deux paramètres (p=0.015), cela confirme le 

retentissement des ATCD familiaux sur l’évolution, ceci rejoint la littérature.15  

3. Retentissement de l’ethnie sur l’âge d’apparition du CaP, son agressivité 

et le taux de mortalité :  

On n’a pas noté une apparition précoce chez les patients de l’ethnie noire par rapport à 

ceux de l’ethnie blanche, ni une agressivité plus importante, par contre il semble que le score 

de Gleason est plus haut chez la race blanche, ainsi que l’âge d’apparition. 

Même la mortalité, elle est plus importante chez les patients de la race blanche, cela est 

discordant avec la littérature (les patients de la race africaine ont un mauvais pronostic par 

rapport aux autres)3, peut être ça c’est lié au nombre limité des patients de la race blanche 

dans notre population. 

4. Retentissement des ATCD personnels : 

L’âge d’apparition du CaP ne semble pas être influencé par les ATCD personnels chez 

notre population, par contre cela influence l’évolution, (on a remarqué une bonne évolution 

chez les patients sans comorbidité). 

XIII. Le retentissement du taux initial du PSA t : 
Le taux de PSA t reflète fortement le stade de découverte du CaP et son agressivité 

(haut score de Gleason), avec une corrélation à 0.001 avec chacun de ces deux 

paramètres, cela rejoint les données de la littérature101 102 103 
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XIV. Le rôle du dépistage : 
La découverte suite au dépistage est associée à bas taux de PSA, et donc à une 

découverte précoce (p <0.05), cela est due à la détection précoce des cancers 

infraclinique. 

93% des patients qui ont fait le dépistage étaient vivants (au moment de la réalisation 

de cette étude), ce taux est comparable à la survie chez la population française100 (pays 

développé). 

XV. Le retentissement du délai de consultation sur le stade de 

découverte de la maladie : 

On a constaté qu’il n’y a pas une relation entre le délai de consultation et le stade de 

découverte de la maladie, cela peut être dû à 

 Défaut d’estimation de ce délai par le patient :  

 L’existence de plusieurs motifs : le compte se fait à partir de la complication, RVA 

par exemple (consultation immédiate), mais il la dysurie n’est pas pris en 

considération (qui peut exister depuis plusieurs années). 

XVI. Relation entre PIRADS et ISUP : 
La plupart des lésions non détectées ou détectées comme bénignes à l’IRM (PIRADS 

1,2 et 3) sont ISUP 1 ou 2 , puisque ces cancers sont bien à moyennement différenciés, 

cela rejoint les études Bratan et al 42 43  qui montrent que l’IRMmp est moins sensible 

pour les lésions ISUP 1 et 2. 

XVII. La relation entre le stade de découverte de la maladie et 

l’évolution : 

Les malades qui ont découvert la maladie à un stade localisé ont une très bonne évolution 

par rapport aux patients qui l’ont découvert au stade métastatique, (p < 0,001) , avec une 

augmentation de taux de mortalité de 5% à 63% entre les patients avec CaP localisé et CaP 

métastatique, une corrélation entre le stade de découverte et le taux de mortalité est constatée 

(p<0,001). Ce qui confirme qu’une découverte précoce = meilleur pronostic. 

XVIII. La relation entre l’histologie et l’évolution de la maladie  : 

On a remarqué une relation de corrélation directe entre le grade ISUP et l’évolution (p 

<0.001), ceci est expliqué par l’agressivité des Ca peu différencié (ISUP 4 et 5) 

On a aussi constaté qu’une évolution défavorable chez 2/3 patients ayant un ADK 

intraductal, et malgré que ce pourcentage soit plus important par rapport aux malades qui ont 
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un ADK acinaire, mais il n’est pas significatif à cause de l’effectif limité des patients ayant un 

ADK intraductal (seulement 3 patients). 

XIX. Le délai de la prise en charge oncologique et l’évolution : 

On a constaté qu’il y a une relation entre le délai de la PEC en oncologie et l’évolution, les 

patients qui ont été pris en charge précocement au niveau de service d’oncologie ont une 

évolution plus favorable. 

Deux hypothèses peuvent expliquer ça : 

 Soit cela est due à un retard de la prise en charge par négligence des patients 

(refus de la maladie, des patients perdus de vue) 

 Soit à cause de la mauvaise observance du traitement. 
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Les points faibles et les points forts : 
1. LES POINTS FORTS :  

Notre étude est la première étude qui s’intéresse à la détermination des états des lieux du 

cancer de l prostate au niveau du service  d’oncologie médicale  a l’EPH Mohamed Boudiaf 

Ouargla, elle a permis 

 La description des profils épidémiologique, clinique, para clinique, histopathologique 

et thérapeutique des patients atteints du CaP. 

 La mise en évidence des relations entre plusieurs paramètres. 

 L’élaboration de plusieurs hypothèses et la suggestion des recommandations et des 

études ultérieures. 

2. LES LIMITES :  

 Les dossiers médicaux ne sont pas remplis bien comme il faut, cela nous a obligé 

d’enlever plusieurs variable (tel que le BMI qui représente un FDR du CaP), et 

d’exclure un nombre important des dossiers (12%). 

 La langue espagnole illisible utilisée dans de nombreux dossiers. 

 La difficulté d’accueillir certaines données tels que le délai de prise en charge 

puisque les patients ne commencent pas la prise en charge à notre niveau, et les 

données précises de leurs PEC avant l’admission chez nous ne sont disponibles. 

 Les données des patients dont l’attitude thérapeutique est l’abstention ou la 

surveillance active ne sont pas disponibles chez nous, cela peut influencer nos 

résultats 

 Il n’y a pas une base des données numérique dont les données sont unifiées pour tous 

les patients 
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Recommandations : 
Devant les résultats qu’on a remarqués on propose : 

 L’organisation des compagnes de sensibilisation de la population sur l’importance 

du dépistage, sa facilité et son rôle dans l’amélioration de l’évolution , cela doit être 

fait par toutes les méthodes disponibles (social média, audio-visuel, conférences 

présentielles pour la population...) 

 L’organisation des compagnes de dépistage pour les hommes de plus de 50 ans. 

 La lutte contre les facteurs de risque modifiable du CaP par : 

 Sensibilisation sur le risque du tabac 

 Sensibilisation sur l’importance de l’alimentation équilibrée et l’activité 

physique 

 Lutte contre le mariage consanguin 

 Interdiction des pesticides cancérogènes (Chlordécone) par l’état 

 La prise en charge précoce et multidisciplinaire des patients dès la mise en évidence 

du CaP. 

 Des études analytiques sur la relation entre certaines professions et le CaP au 

niveau de notre pays (forage pétrolier et les agriculteurs). 

 L’informatisation des dossiers médicaux des patients, et utilisation des fichiers 

standards contenant pour faciliter les études épidémiologiques. 
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Le CaP est le cancer le plus fréquent chez l’homme de plus de 50 ans dans le monde 

entier, son incidence ne cesse d’augmenter durant les années. 

A Ouargla, c’est le cancer le plus fréquent chez l’homme 

Notre étude a permis d’apporter les premières données sur ce cancer au niveau du 

CAC Ouargla, ce qui a servi à montrer les particularités de la population du sud algérien. 

Les résultats de notre travail ont montré que l’âge moyen est de 70 ans et la plupart 

des patients sont de la race noire, et qu’un pourcentage important ont une histoire 

familiale d’un cancer hormono-dépendant ou sont issus d’un mariage consanguin, ces 

éléments sont les facteurs de risque les plus incriminés à la survenu du CaP. 

Ainsi, le manque de dépistage est la principale cause du retard de diagnostic, presque 

2/5 des patients sont diagnostiqués à un stade métastatique, cela rend l’évolution 

défavorable, et est à l’origine de l’augmentation de taux de mortalité. 

Pour lutter contre le cancer de la prostate, il faut tout d’abord sensibiliser la 

population sur l’importance et la facilité du dépistage, il faut lutter contre le retard du 

diagnostic. 

La lutte contre les facteurs de risque modifiable ne doit pas être négligée, les patients 

qui n’ont pas d’ATCD pathologiques ont une meilleure survie. 

La prise en charge doit être faite à temps après une discussion multidisciplinaire pour 

améliorer le pronostic. 

Afin de mieux connaître sur le CaP, il est recommandé de faire plus d’études sur 

cette maladie, ces causes, et les précautions qu’on doit prendre pour diminuer les 

complications liées à ce cancer.  
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Annexes 
Annexe 01 : 

Fiche d’exploitation 

Nom :                                                             Date d’entrée : 

No du dossier :                         Année :                            No d’ordre : 

N de téléphone : 

1-  Les données de l’état civil : 

Age Origine Résidence Etat civil Enfants Profession 

      

2- Les facteurs de risques : 

- Le patient est- il issu d’un mariage consanguin : Oui         Non 

- Ethnie :      Noire                     Blanche 

- ATCD médicaux : 

Diabète  

HTA  

Uro-génital  
Cancer synchrone  

Autres  

- Chirurgicaux : 

Chirurgie urinaire endoscopique : Oui                 Non  

Autre : Oui               Non    

- Habitudes Toxiques : 

 Oui Non Sevré 
Tabac    

Tabac à chiquer    
Alcool    

- ATCD Familiaux 

 ATCD de CaP :                    Oui                     Non 

Si oui : Père                  Frère              2eme degré    

Décès par CaP           Oui                        Non       

 ATCD de Cancer de sein ou d’endomètre :    Oui                      Non 

Si oui : Mère             sœur                2eme degré 

3- Mode de révélation 
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Découverte fortuite  

Dépistage 

symptomatologie urinaire 

Complication 

 

 

4- La clinique : 

- Début de la symptomatologie 

- Symptomatologie clinique :  

Symptômes urinaires Symptômes exta urinaires 

   

- Le TR :       

 

5- La biologie : 
- Spécifique :  

PSA T PSA L/T Autres 
   

- Non spécifique : 

Hb Gb  plq Bilan rénal Calcémie ECBU 
      

 

6- L’imagerie :  

- Bilan radiographique réalisé : 
Echographie pelvienne 

IRM pelvienne multi- paramétrique 

TDM TAP 

Scintigraphie osseuse 

Autre :  

- Echographie  

Volume  
Extension 
locorégionale 

Vésicules séminales  

Vessie  
Localisation hépatique  

ADP régionales  
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Autres  
Retentissement sur les 
organes de voisinage 

Vessie de lutte  

Urétéro-hydronéphrose  

 

- IRMmp:     Date de réalisation :  

Localisation 
 

Zone  

Lobe  
Volume  

PI-RADS  
Extension locorégionale Effraction Capsule  

Organes touchés 
 

 

- TAP :          

Localisation secondaire 
 

 

- Les ADP : 

 

- Scintigraphie osseuse :       

Localisation osseuse 
 

 

7- TNM : 

8- Anapath :  

- Type de prélèvement 
Biopsies 
prostatique 

Capeaux de 
résection 

Prostatectomie Biopsie da 
la VS 

Autre 

     
- Date de diagnostic 

- Biopsie :  

Nombre des carottes+ % positif  

Types histologique   
Localisation  

ISUP+ Gleason  
Lésion concomitante Prostatite HBP Ca urothélial 

PIN EPN f . cribriforme 

- Immunohistochimie : Réalisé             Non réalisé 

- pTNM :  

9- Classification pronostic :  



 

 

clx 

D’Amico Groupe 1 Groupe 2 Groupe 3 
   

 

10- La prise en charge :  

Hormonothérapie 1ere ligne  

2eme ligne  

Radiothérapie  
Chimiothérapie 1ere ligne  

2eme ligne  
Prostatectomie  

11- Le suivi 

Rémission Stabilité Progression 
  Métastase 

secondaire 
CPRC Décès 
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TRIEK Ryma 

Etat des lieux du cancer de la prostate au niveau du service d’oncologie 

l’EPH d’Ouargla 2018 - 2021 

RESUME 
INTRODUCTION :  

Le cancer de la prostate est un problème de santé publique, sa fréquence 

élevée   rend nécessaire de décrire le profil épidémiologique chez la population 

de sud algérien  afin de déterminer ses particularités 
MATERIEL ET METHODE :   

On a réalisé une étude descriptive rétrospective intéressant 162 patients pris en 

charge au niveau du CAC Ouargla entre 2018 et 2021 
RESULTATS ET DISCUSSIONS : 

L’âge moyen de nos patients a été  de 70,67 ans, 84,28% étaient  de la race 

noire, et 31,01% avaient des ATCD familiaux d’un cancer hormono-dépendant. 

La découverte était suite au dépistage dans 9% des cas, et suite à une 

symptomatologie dans plus de 84% des cas, dont le maitre symptôme est la 

dysurie (35,4% des patients); le délai de consultation moyen a dépassé  8 mois, 

Le taux moyen du PSAt initial était de 140,41 ng/ml, l’adénocarcinome 

prostatique était le seul type histologique rencontré, avec un score de Gleason = 

7 dans 46,35% des cas. 

Le CaP est découvert au stade métastatique dans 38,27% des cas, la métastase 

osseuse était la plus fréquente, pour la prise en charge, l’hormonothérapie était 

indiquée chez la totalité de nos patients, la radiothérapie chez 74,07% , la 

prostatectomie chez 12,96% et la chimiothérapie chez 40,12%, une rémission a 

été constatée chez 50,67% des patients, et le taux de mortalité (au moment de la 

réalisation de l’étude) est de 25,83%, 

Les ATCD familiaux, l’ethnie, le stade de découverte de la maladie et le délai 

de la prise en charge oncologique sont corrélés à l’évolution. 
CONCLUSION :  

Les facteurs de risques les plus incriminés à la survenue du cancer de la 

prostate sont tous fréquents chez notre population, ce qui explique sa fréquence, 

pour améliorer le pronostic il faut sensibiliser la population générale sur 

l’importance du dépistage. 

 

 

MOTS CLES : Adénocarcinome prostatique, Gleason, radiothérapie, 
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