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I. TABLE DES ABREVIATIONS   

 

Par ordre alphabétique :  

 

ATU : Autorisation Temporaire d’Utilisation  

CCAFU : Comité de Cancérologie de l’Association Française d’Urologie  

EAU : European Association of Urology  

IRM : Imagerie par résonnance magnétique  

ISUP : International Society of Urological Pathology 

PIRADS : Prostate Imagine Reporting and Data System 

PSA : Prostate Specific Antigen  

PSMA : Prostate Specific Membrane Antigen  

TDM : Tomodensitométrie  

TEP : Tomographie par Emission de Protons  
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II. INTRODUCTION  
 

1) Épidémiologie du cancer de la prostate  
  

 

 En France le cancer de la prostate se situe au 1er  rang des cancers chez l'homme avec 

une incidence de 50 430 cas en 2015 et une incidence estimée entre 45 388 et 52 509 cas en 

2018, représentant ainsi environ 25% des cancers incidents masculins (1). 

Ainsi le Taux Standardisé Monde (TSM) d’incidence est de 81,5 cas pour 100 000 personnes-

années.  

En revanche on dénombre 8 512 décès par cancer de la prostate en 2015 ce qui en fait la 3ème 

cause de décès par tumeur solide chez l'homme.  

Concernant l'incidence, le cancer de la prostate est extrêmement rare chez les moins de 50 ans, 

puis augmente progressivement jusqu'à atteindre son maximum chez les 70-74 ans avant de 

décroître (Figure 1). L'âge médian au diagnostic est de 68 ans.  

L'incidence du cancer de la prostate a augmenté jusqu'en 2005, avec une forte accélération à la 

fin des années 90 jusqu'en 2005, année à partir de laquelle l'incidence semble diminuer avec 

une baisse s'atténuant depuis 2012 (Figure 2). Une analyse réalisée à partir des données de 

l'Assurance Maladie montrait que chez les hommes à priori indemnes de cancer de la prostate, 

le nombre de dosages de PSA et du nombre de biopsies prostatiques semblaient diminuer en 

globalité entre 2009 et 2015, pouvant expliquer en partie la diminution de l'incidence sur cette 

période (2). 
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Figure 1 : Taux d'incidence et de mortalité selon la classe d'âge en France en 2015 

(courbe transversale de l'âge), Estimations nationales de l’incidence et de la mortalité par 

cancer en France métropolitaine entre 1990 et 2018. Volume 1 – Tumeurs solides 

 

 

 

La mortalité diminue nettement depuis 1990 passant de 18,1 pour 100 000 au début des 

années 1990 à 8,9 pour 100 0000 en 2015. Cette baisse de la mortalité semble s'accentuer ces 

dernières années, estimée à -2,8% par an sur la période 1990-2015 et -3,7% par an sur la période 

la plus récente 2010-2015, touchant désormais toutes les tranches d'âge (Figue 2). Elle est 

attribuée d'une part au dépistage et au diagnostic précoce du cancer, mais aussi à l'amélioration 

de la prise en charge thérapeutique, notamment dans les stades avancés avec les nouvelles 

hormonothérapies qui permettent une prolongation de la survie (3,4). 
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Figure 2 : Taux d'incidence et de mortalité en France selon l'année taux standardisé 

monde TSM) - Échelle logarithmique. Estimations nationales de l’incidence et de la 

mortalité par cancer en France métropolitaine entre 1990 et 2018. Volume 1 – Tumeurs 

solides 

 

 

 

A l'échelle internationale, c'est le 2ème cancer le plus souvent diagnostiqué et la 6ème 

cause de décès chez les hommes dans le monde, avec 1 276 000 nouveaux cas et 359 000 décès 

estimés en 2018 (5). 

Cependant, l'incidence et la mortalité varie selon les pays et les régions du monde. Ainsi 

MaryBeth Culp. et al ont publié en 2020 dans European Urology les taux d'incidence et de 

mortalité par région du monde et par pays (6). 
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Figure 3 : (A) Variation internationale des taux d’incidence du cancer de la prostate 

standardisé sur l’âge en 2018. (B) Variation internationale des taux de mortalité du 

cancer de la prostate standardisé sur l’âge, en 2018.  

ASR : age-standardized rate, IARC : International Agency for Research on Cancer. 

GLOBOCAN 2018 
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Ainsi les plus hauts taux d’incidence du cancer de la prostate en 2018 sont retrouvés 

dans les régions et pays les plus développés (Figure 3A), à l’image de l’Amérique du Nord, 

l’Océanie ou l’Europe du Nord. Néanmoins l’immense majorité des pays de ces régions du 

monde ont vu leur incidence se stabiliser ou décroître ces dernières années, avec également une 

baisse de la mortalité.  

 Là aussi les actuelles recommandations nationales et internationales en défaveur d’un 

dépistage de masse de la population ou indiquant une utilisation du PSA en routine adapté à 

chaque patient peuvent expliquer cette baisse d’incidence, avec en parallèle une diminution de 

la détection des cancers indolents dans la population générale (7). Avec le développement de 

la surveillance active pour les cancers de bas risque, le monitorage du PSA prend une place 

prépondérante induisant une baisse observée du nombre de biopsies prostatiques à l’exemple 

de l’Australie (8). La baisse de la mortalité est expliquée entre autres par une amélioration de 

la prise en charge des patients, de l’accès aux soins et aux différentes thérapeutiques utilisées 

(9). 

A l’inverse, on peut observer une augmentation du nombre de cas dans certains pays notamment 

en Asie, en Amérique du Sud ou encore en Europe de l’Est comme en Bulgarie. Les raisons 

sont méconnues mais l’hypothèse d’un haut taux d’obésité et de la diététique est avancée 

(10,11).  

 La mortalité (Figure 3B) la plus importante est retrouvée dans les îles Caraïbes comme 

la Barbade (42,5 décès pour 100 000 cas) ou Trinidad et Tobago (38,9 décès pour 100 000 cas) 

(12) en relation avec une grande proportions d’individus d’origine africaines que l’on sait plus 

à risque de décès par cancer de la prostate que les autres origines ethniques (13,14). 

 

 

2) Facteurs de risque du cancer de la prostate  
  

 Comme mentionné précédemment, l’origine ethnique d’ascendance africaine est un 

facteur de risque de survenue de cancer de prostate ainsi qu’un sur-risque de mortalité. Ainsi 

aux Antilles Françaises l’incidence du cancer de la prostate et sa mortalité sont deux fois 

supérieures à la France métropolitaine (173/100 000 pour l’incidence et 23/100 000 pour la 

mortalité) représentant plus de 50% des cas incidents de cancers masculins alors que plus de 

90% de la population présente des origines ethniques africaines (15).  
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 On note également pour cette population une exposition environnementale au 

chlordécone, pesticide utilisé pendant plus de 20 ans en Guadeloupe et Martinique, qui 

augmenterait le risque de survenue de cancer de prostate et de récidive après prostatectomie 

totale (16). En mars 2021 l’ANSES conclue à un lien très vraisemblable entre les pesticides, et 

en particulier le chlordécone, et le cancer de la prostate, recommandant alors la création d’un 

tableau de maladie professionnelle dans le régime agricole et général (Cancer de la prostate en 

lien avec les pesticides incluant le chlordécone, Avis de l’ANSES, Rapport d’expertise 

collective, mars 2021). 

 Le syndrome métabolique, en particulier par deux de ses facteurs, l’hypertension 

artérielle et le périmètre abdominal, est associé à un risque plus élevé de cancer de prostate.  

  

 Cependant le facteur de risque prédominant reste les antécédents familiaux. Il existe 

deux types de prédisposition génétique au cancer de prostate : l’hérédité monogénique (rare, 

5% des cas) et l’hérédité polygénique (95% des cas).  

Les gènes en cause en cas d’hérédité monogénique sont les gènes de réparation de l’ADN : 

BRCA1 et 2, ATM, HOXB13 (17,18). Ils ont comme caractéristique un âge de survenue plus 

précoce et une forte agressivité lors de mutation BRCA2 et HOXB13.  

Concernant l’hérédité polygénique, il existe plus de 150 variants génétiques associés à un risque 

de cancer de prostate dans des populations d’origines ethniques diverses (19,20). 

 

 En ce qui concerne la prévention, aucune modalité n’est recommandée actuellement 

(grade fort), les études à ce sujet étant peu nombreuses, parfois contradictoires et de faible 

niveau de preuve.  

 

3) Dépistage vs. détection précoce 
  
 Il n’existe pas de dépistage généralisé de la population générale du cancer de la prostate 

car aucune étude n’a permis de remplir les critères de l’Organisation Mondiale de la Santé 

(OMS).  

L’étude estimée comme la plus solide étant l’ERSPC avec une application clinique sur une 

population européenne. Elle a mis en évidence un gain de survie spécifique de 21% à 16 ans. 

Le reste des études portant sur le dépistage ainsi que la méta-analyse de ses études sont de 
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qualité discutable, hétérogènes, avec certaines faiblesses. La qualité de vie d’un tel dépistage 

n’a quant à elle pas été évaluée de façon contributive. 

En revanche, chez les patients présentant une mutation génétique BRCA2 ou HOXB13, un 

dépistage est recommandé après accord du patient (grade fort).  

 

 La détection précoce consiste à rechercher la maladie chez un patient asymptomatique 

considéré individuellement, après discussion entre le médecin et le patient. En France la 

détection précoce doit être effectuée chez les hommes ayant une survie estimée minimum de 

10 ans, avec une information comprenant les modalités thérapeutiques dont la surveillance 

active et leurs risques potentiels de morbidité induite, et après consentement du patient (grade 

fort). 

Les moyens utilisés sont le toucher rectal (TR) et le dosage sanguin du PSA total (grade fort). 

Celle-ci doit être réalisée de 50 à 70 ans, tous les 2 à 4 ans, et de façon plus précoce (40-45 ans) 

en cas d’ethnie africaine ou afro-caribéenne (grade fort).  

Le maître-mot reste l’adaptation des modalités de cette détection précoce au profil de risque du 

patient et à sa propre tolérance au risque. 

 

4) Diagnostic du cancer de la prostate 
 

 Le diagnostic du cancer de la prostate repose sur la preuve anatomopathologique des 

biopsies prostatiques. Elles sont réalisées au mieux sous contrôle échographique, soit par 

guidage visuel (repérage cognitif), soit par des techniques de fusion d’images IRM-

échographie, par voie trans-rectale ou trans-périnéale. Une antibioprophylaxie et une analgésie 

par bloc prostatique avant réalisation des biopsies sont recommandées (grade fort). 

L’indication de la réalisation des biopsies prostatiques reposent sur plusieurs critères :  

- le toucher rectal (TR), recommandé avant tout dosage du PSA total, et qui doit conduire 

à des biopsies prostatiques s’il est anormal quel que soit le taux de PSA total 

- le dosage du PSA total, biomarqueur spécifique de l’épithélium prostatique, et non du 

cancer de prostate. Le risque de cancer de la prostate augmente avec la valeur du PSA 

total. La densité de PSA (PSA total/Volume prostatique) peut aider à poser l’indication 

d’une première série de biopsies prostatiques. 
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 D’après les dernières Recommandations du CCAFU Prostate 2020-2022, l’IRM 

prostatique est indiquée avant toute biopsie en cas de suspicion clinique de cancer de prostate 

(grade fort).  

En cas d’IRM positive (PI-RADS supérieur ou égal à 3), des biopsies ciblées sont associées 

aux 12 biopsies systématiques (grade fort) (21).  

En cas d’IRM normale, devant une suspicion de cancer de prostate, les biopsies systématiques 

restent indiquées. Il est possible d’opter pour une surveillance plutôt que la réalisation de 

biopsie en fonction du niveau de risque, après discussion avec le patient (grade faible).  

 

5) Anatomopathologie du cancer de la prostate 
 

 L’analyse histologique des biopsies permet de conclure à la présence ou l’absence de 

cancer de prostate dont la forme tumorale la plus habituelle est l’adénocarcinome prostatique 

(> 95% des cas) (22,23). 

Sa localisation est en général dans la zone périphérique de la prostate (> 70% cas), étant alors 

accessible au toucher rectal à partir d’un certain volume. Environ 10% des cancers de prostate 

sont antérieurs, et 20% dans la zone de transition. Ils sont alors souvent diagnostiqués lors de 

l’analyse des pièces opératoires lors du traitement d’une hypertrophie bénigne de prostate par 

endoscopie ou adénomectomie voie haute.  

Le cancer de la prostate est habituellement multifocal, au sein du même lobe ou atteignant les 

deux lobes prostatiques, dans plus de 85% des cas. 

 

 

6) Extension du cancer de la prostate 
 

 La cinétique d’extension du cancer de la prostate est dépendante du stade de la tumeur 

concernée chez un individu donné, caractérisée notamment par le degré d’agressivité.  

Le cancer de la prostate s’étend généralement à la graisse péri-prostatique et dans la majorité 

des cas à la partie postéro-latérale de la glande via les espaces péri-nerveux, puis atteint les 

vésicules séminales par contiguïté (extension directe à partir des canaux éjaculateurs ou de la 

graisse de voisinage) ou exceptionnellement par métastase.  
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L’extension régionale peut se manifester par un envahissement du col vésical, du trigone 

pouvant se compliquer d’urétéro-hydronéphrose, mais aussi de la base des uretères voire de la 

paroi pelvienne.  

Si l’atteinte rectale est possible en cas de cancer de la prostate localement avancé avec volume 

tumoral important, elle reste néanmoins rare grâce à une protection du rectum par le fascia de 

Denonvilliers situé en arrière de la prostate.  

 

 Les métastases les plus fréquentes du cancer de la prostate sont ganglionnaires et 

osseuses. Les premiers relais ganglionnaires sont obturateurs et sacrés, puis iliaques internes et 

primitifs, puis rétro-péritonéaux lombo-aortiques voire sus-diaphragmatiques.  

Le cancer de la prostate est ostéophile, avec des métastases osseuses se répandant par voie 

hématogène de façon prédominante au niveau du squelette axial, touchant préférentiellement le 

bassin, le rachis, les côtes et le sternum.  

L’atteinte pulmonaire, bien que fréquentes sur les autopsies réalisées, est peu détectée 

cliniquement en routine, et les autres localisations (hépatiques, surrénaliennes, rénales, 

cutanées…) sont exceptionnelles (24). 

  

En ce qui concerne les autres formes histologiques, les néoplasies intra-épithéliales 

(« prostatic intraepithélial néoplasia » ou PIN) sont constituées d’acinis ou de canaux 

prostatiques composés de cellules atypiques de haut grade malgré une architecture bénigne.  

En cas de PIN dit de « haut grade » étendue sur trois biopsies ou plus sans adénocarcinome 

prostatique identifié, une deuxième série de biopsies est indiquée (grade A). En effet on 

rapporte leur présence dans en moyenne 6% des biopsies prostatiques (0,7-20%), avec en cas 

de seconde série de biopsie une mise en évidence de cancer prostatique dans plus de 50% des 

cas (24-75%) dans certaines séries (25).  

 

Les autres formes tumorales sont très minoritaires et sont représentées entre autres par 

les sarcomes, lymphomes, ou encore des carcinomes épidermoïdes, sarcomatoïdes ou neuro-

endocrines.  
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7) Stadification du cancer de la prostate 
 

La classification TNM du cancer de la prostate a été actualisée en 2016 :  
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6WDGLÀFDWLRQ

&ODVVLÀFDWLRQV

710

&ODVVLÀFDWLRQ�710�������7DEOHDX����

7DEOHDX�����&ODVVLÀFDWLRQ�710������

7
7XPHXU�
SULPLWLYH

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 % 
GX�WLVVX�UpVpTXp�RX�XQ�VFRUH�,683�����
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 : extension au-delà de la prostate
• T3a : extension extraprostatique uni- 
ou bilatérale
• T3b : extension aux vésicules séminales 
uni- ou bilatérale

7����WXPHXU�À[pH�RX�DWWHLJQDQW�G·DXWUHV�
structures que les vésicules séminales 
(sphincter externe, rectum, muscle 
élévateur de l’anus ou paroi pelvienne)

1
*DQJOLRQV�
UpJLRQDX[

Nx : ganglions régionaux non évalués

N0 : absence de métastase ganglionnaire 
régionale

N1 : atteinte ganglionnaire régionale

1��PL���PpWDVWDVH�JDQJOLRQQDLUH�������FP�
(optionnel)

0
0pWDVWDVHV�
j�GLVWDQFH

Mx : métastases 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

&ODVVLÀFDWLRQ�SDWKRORJLTXH��S710���7DEOHDX����

7DEOHDX�����&ODVVLÀFDWLRQ�S710�������$-&&��e édition)*.

S7����DEVHQFH�GH�WXPHXU�LGHQWLÀpH�DSUqV�SURVWDWHFWRPLH�
totale

pT2 : tumeur limitée à la prostate

pT3 : tumeur dépassant les limites de la prostate :
pT3a : extension extraprostatique 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 : reliquat tumoral postopératoire ou limites d’exérèse 
chirurgicales
Rx : marges non évaluées
R0 : marges négatives
R1 : marges positives

* Pas de stade pT1
** Envahissement de faisceaux musculaires lisses épais

'·$PLFR��7DEOHDX����

7DEOHDX�����&ODVVLÀFDWLRQ�GH�'·$PLFR�

)DLEOH�ULVTXH 36$������QJ�PO��HW�VFRUH�,683����
et stade clinique T1c ou T2a

5LVTXH�
LQWHUPpGLDLUH

PSA entre 10 et 20 ng/ml, ou score 2 
ou 3, ou stade clinique T2b

5LVTXH�pOHYp PSA > 20 ng/ml, ou score ISUP > 3, 
ou stade clinique T2c

&$35$

Le score Cancer of the Prostate Risk Assessment (CAPRA), 
développé par l’université de San Francisco, est utilisé pour 
prédire le risque de récidive après traitement, de dévelop-
SHPHQW�GH�PpWDVWDVHV�HW�GH�PRUWDOLWp�VSpFLÀTXH��&H�VFRUH�
est basé sur l’âge, la valeur de PSA, le stade de la tumeur 
au toucher rectal, les grades primaires et secondaires de 
Gleason, et le pourcentage de biopsies positives. À chacun 
de ces paramètres est associée une valeur allant de 0 à 4, 
dont la somme, comprise entre 0 et 10, correspond au score 
total. Un score de CAPRA entre 0 et 2 correspond à un risque 
faible ; entre 3 et 5, à un risque intermédiaire ; supérieur 
ou égal à 6, à un risque élevé. Ses performances prédictives 
SRXUUDLHQW�rWUH�VXSpULHXUHV�j�FHOOHV�GH�OD�FODVVLÀFDWLRQ�GH�
D’Amico [102].
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Tableau 1 : Classification TNM 2016 cancer de la prostate, Recommandations 

CCAFU prostate 2020-2022 

 

Après prostatectomie totale, la classification pathologique est utilisée :  

 

 
Tableau 2 : Classification pTNM 2016 (AJCC 8ème édition), Recommandations 

CCAFU prostate 2020-2022 

 

 

 

8) Groupes pronostiques du cancer de la prostate 
 

 Le système de grade de Gleason est le fondement de la classification des 

adénocarcinomes de prostate.  

Défini en 1966, il comportait 5 grades architecturaux allant de 1 à 5 et dont la somme définissait 

un score de 2 à 10, en ajoutant les deux principaux grades de Gleason ou en doublant le grade 

dans le cas où l’architecture est uniforme.  

Ce système a été modifié par la révision de l’International Society of Urological Pathology 

(ISUP) d’abord en 2005 pour toujours inclure le grade le plus élevé dans le score de Gleason, 

quel que soit son étendue, et en éliminant les grades 1 et 2 (26). Puis en 2014 l’ISUP a ajouté 

une classification pronostique limitant en 5 grades le cancer de la prostate avec une corrélation 
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optimale avec les données actuelles, en distinguant notamment les scores de Gleason avec un 

grade 3 majoritaires ou 4 majoritaires, dont la différence clinique est significative (27–29). 

Cette classification ISUP de 2014 a été validée par plusieurs études multi-centriques.  

 

 

 
Tableau 3 : Corrélation grade ISUP et score de Gleason selon la classification ISUP 2016 

 

 

La classification de D’Amico est utilisée en cas de cancer de la prostate localisé afin de 

prédire le risque de récidive biologique après traitement chirurgical curatif. (30) 

  

 
Tableau 4 : Classification de D’Amico  
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Le score Cancer of the Prostate Risk Assessment (CAPRA), développé par l’université 

de San Francisco est aussi utilisé pour prédire les risques de récidive après traitement, de 

développement de métastases et de mortalité spécifique.  

Ses variables sont l’âge, le PSA, le stade de la tumeur au toucher rectal, les grades primaires et 

secondaires de Gleason sur les biopsies et le pourcentage de biopsies positives.  

Ses performances prédictives pourraient être supérieures à celles de la classification de 

D’Amico. (31). 

 

 

9) Bilan d’extension du cancer de la prostate 
 

 Ses modalités dépendent du groupe pronostique auquel appartient un patient donné.  

Pour les patients : 

- A risque faible : IRM prostatique et pelvienne (réalisée avant les biopsies), sans autre 

bilan complémentaire (grade fort).  

- A risque intermédiaire : IRM prostatique et pelvienne (réalisée avant les biopsies), avec 

une Tomoscintigraphie osseuse si ISUP supérieur ou égal à 3 (grade fort) 

- A haut risque : IRM prostatique et pelvienne, Tomoscintigraphie osseuse, TDM 

thoraco-abdomino-pelvienne (grade fort).  

De façon optionnelle, une imagerie peut être réalisée en complément du bilan standard 

pour ces patients (grade faible). Le TEP-PSMA, encore en ATU nominative dans le 

bilan de rechute biologique en France, est supérieur à la scintigraphie osseuse couplée 

au scanner pour la détection des métastases ganglionnaires et à distance. En l’absence 

de TEP-PSMA, le TEP-choline peut s’envisager, sans preuve de sa supériorité à 

l’imagerie conventionnelle.  
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10) Options thérapeutiques du cancer de la prostate localisé  
 

 La prise en charge du cancer de la prostate dépend pour un patient donné de ses 

comorbidités influençant la probabilité de survie, de l’information délivrée au patient 

concernant les bénéfices et risques de chaque traitement et de ses préférences. Ainsi il est 

nécessaire de prendre en compte l’âge du patient au diagnostic, des troubles fonctionnels et des 

diverses contre-indications. 

Les différentes modalités et options thérapeutiques du cancer de la prostate à un stade localisé 

(vs. localement avancé ou métastatique) varient en fonction du risque de récidive après 

traitement curatif.  

Il est à noter que pour tout patient ayant une espérance de vie limitée (moins de 10 ans) 

en raison de pathologies pathologies associées, l’abstention surveillance (ou watchful waiting) 

est à proposer. Elle s’inscrit dans une démarche uniquement palliative, avec un traitement pour 

les patients atteints de cancers de la prostate devenant symptomatiques ou métastatiques, et à 

une surveillance stricte de tout cancer localisé asymptomatique.  

En effet, en cas de comorbidités, quel que soit le grade de la tumeur localisée, le risque de décès 

d’une autre cause que le cancer de la prostate est bien supérieur à sa mortalité spécifique à 5 

ans et 10 ans quel que soit l’âge du patient. (32) 

Des essais récents (SPCG-4, PIVOT) ont permis de mettre en évidence que le bénéfice attendu 

en cas de traitement curatif local du cancer de la prostate à un stade localisé n’est objectivé 

qu’après 10 ans de survie, et est considéré comme non significatif chez les patients avec une 

espérance de vie limitée (33,34). 
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a) Cancer de la prostate localisé de faible risque :  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 5 : Recommandations CCAFU 2020-2022 traitement des cancers de la prostate 

à faible risque 

 

 Une surveillance active ou un traitement curatif (prostatectomie totale, radiothérapie 

externe ou curiethérapie interstitielle) sont habituellement proposés, donnant les mêmes 

résultats oncologiques à long terme (35). 

- Surveillance simple de type watchful waiting (avec traitement palliatif en cas 

d’évolution péjorative) si espérance de vie limitée et non éligibles aux autres options. 

 

- Surveillance active (SA) : c’est une option curative, contrairement à la surveillance 

simple, qui consiste à différer tout traitement « actif » tout en restant dans la fenêtre de 

curabilité de la maladie. L’étude ProtecT a comparé la chirurgie, la radiothérapie et la 

chirurgie et a permis de mettre en évidence des résultats oncologiques et de qualité de 

vie chez les patients en surveillance active tout à fait comparables aux traitement curatifs 

réalisés d’emblée (36). Les critères de sélection d’éligibilité à la SA varient en fonction 

des études, et sont basés sur l’examen clinique avec les données du toucher rectal, le 

PSA total, le score ISUP et la charge tumorale sur les biopsies prostatiques (nombre de 

carottes positives, pourcentage d’envahissement). Les recommandations européennes 

considèrent les critères de sélections du Johns Hopkins Hospital : PSA total < 10 ng/mL, 

ISUP 1, 1 à 2 biopsies positives envahissant moins de 50% des carottes. Une biopsie de 
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contrôle est nécessaire à un an, et la surveillance repose sur l’examen clinique, le PSA 

total et l’IRM prostatique.  

La sortie de SA est indiquée par l’apparition d’un grade élevé (≥ ISUP 2) sur les biopsies 

de contrôle.  

 

- Prostatectomie totale (PT) : par voie ouverte ou coelioscopique +/- robot assistée, elle 

est le traitement offrant le plus de garantie carcinologique à long terme. L’objectif 

consiste en l’ablation complète de la prostate et des vésicules séminales en respectant 

les structures responsables de l’érection et de la continence. Une préservation des 

bandelettes vasculo-nerveuses peut être réalisée chez les patients sans dysfonction 

érectile sévère préopératoire et présentant un risque faible de franchissement capsulaire 

(IRM, nomogrammes). Les complications sont peu fréquentes et minimisées avec les 

nouvelles techniques. Elles sont principalement d’ordre fonctionnelle comme la 

dysfonction érectile, l’incontinence urinaire ou encore l’anéjaculation (37). 

Les autres complications sont rares, avec en peropératoires les plaies digestives ou 

vasculaires, le saignement peropératoire avec nécessité de transfusion, et en post-

opératoire les hématomes pelviens, les fuites anastomotiques ou encore les hématomes 

pelviens. Les complications médicales sont infectieuses et thromboemboliques (38). 

Sur les résultats oncologiques, aucune voie d’abord n’a montré sa supériorité.  

Les résultats actualisés des études PIVOT et SPCGS-4 ont permis de montrer un 

bénéfice en survie globale, spécifique et sans métastase en faveur de la chirurgie vs. la 

surveillance simple. Dans l’étude PIVOT il existe également une diminution du risque 

de décès global de 12% après la chirurgie.   

Le curage ganglionnaire n’est pas recommandé en cas de faible risque.  

 

- Radiothérapie (RT) : elle doit utiliser une technique conformationnelle 

tridimensionnelle si possible en modulation d’intensité afin de réduire la toxicité tardive 

en comparaison à la RT conventionnelle. Une irradiation ≥ 76 Gy est recommandée en 

l’absence d’hormonothérapie associée. L’irradiation ganglionnaire n’est pas 

recommandée en cas de faible risque de D’Amico. 

Il est à noter que les patients ayant des symptômes du bas appareil urinaire avant 

irradiation sont plus à risque de toxicité urinaire après irradiation (39). 
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- Curiethérapie : exclusive en cas de faible risque, par implantation permanente de grains 

d’Iode 125 en France. Le contrôle biochimique à 10 ans avoisine les 90%, faisant de la 

curiethérapie une option thérapeutique à part entière en cas de cancer de prostate à faible 

risque. Les contre-indications sont un volume prostatique > 50-60 mL, la présence d’un 

lobe médian, un antécédent de résection prostatique endoscopique, des troubles 

mictionnels pré-existants.  

 

- HIFU : elle consiste en une thérapeutique non chirurgicale développée depuis une 

vingtaine d’année et basée sur deux mécanismes : l’effet thermique et la cavitation, sous 

contrôle échographique endorectal et en incorporant les données de l’IRM 

préopératoire. Les lésions antérieures ne sont pas indiquées en raison de la marge de 

sécurité à conserver pour éviter l’incontinence. Les complications sont les fistules 

prostato-rectales, rares, l’incontinence urinaire, l’obstruction du bas appareil et la 

dysfonction érectile. 

 

- Cryothérapie : la technique repose sur la congélation à -40°C du tissu conduisant à sa 

dénaturation protéique et à l’apoptose des cellules tumorales. Les aiguilles de 

cryothérapie sont introduites par voie périnéale sous contrôle échographique endorectal. 

Le taux de complication a diminué significativement avec les améliorations techniques 

et sont de même nature que l’HIFU. 

 

- Les autres thérapies : le laser, l’électroporation, la radiofréquence etc… Toutes ces 

thérapies restent des techniques en cours d’évaluation.  
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b) Cancer de la prostate localisé de risque intermédiaire :  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 6 : Recommandations CCAFU 2020-2022 traitement des cancers de la prostate 

à risque intermédiaire 

 

 

 

 

Le groupe intermédiaire constitue un groupe hétérogène avec des pronostics différents. 

Ainsi les patients avec un seul facteur de risque intermédiaire, un adénocacinome prostatique 

ISUP 2 et avec moins de 50% des biopsies positives sont classés dans le groupe à risque 

intermédiaire favorable et ont un pronostic semblable aux faibles risques. A contrario les 

patients du groupe intermédiaire défavorable ont un pronostic se rapprochant du groupe à haut 

risque.  
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- SA : elle doit se limiter pour le groupe intermédiaire à des patients sélectionnés et 

informés du risque de progression clinique ou de métastases à long terme. Ainsi des 

critères de sélections stricts sont évoqués par une majorité de groupes de consensus : un 

faible pourcentage de grade 4 (< 10%), un nombre de biopsies positives limité, et un 

PSA < 10 ng/mL. 

 

- Prostatectomie totale : le risque d’envahissement ganglionnaire variant de 4 à 20% dans 

ce groupe, un curage étendu est indiqué en cas de risque d’envahissement > 5% calculé 

à partir de nomogrammes. 

 
 

- Radiothérapie : un certain nombre d’études (essai de Boston, RTOG 94-08, EORTC 

2299, GETUG 14) ont montré un bénéfice à l’association d’une suppression 

androgénique par hormonothérapie courte (6 mois), en tenant compte des facteurs 

cardio-vasculaires associés. Elle est à associer en cas de groupe intermédiaire 

défavorable. Les patients du groupe intermédiaire favorable semblent pouvoir être 

traités par une radiothérapie exclusive d’au moins 76 Gy.  

Une curiethérapie associée à la RT semble être supérieure à la RT exclusive, mais des 

essais prospectifs sont nécessaires pour poursuivre son évaluation.  

 

- Les thérapies focales sont en cours d’évaluation concernant les risques intermédiaires 

et ne peuvent être proposés que lors d’essais ou en cas de contre-indication à la 

chirurgie ou la radiothérapie.  
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c) Cancer de la prostate à haut risque :  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 7 : Recommandations CCAFU 2020-2022 traitement des cancers de la prostate 

à haut risque 

 

 

- Radiothérapie + suppression androgénique longue : le traitement local est assuré par la 

radiothérapie mais il est nécessaire d’y associer une suppression androgénique.  

En effet l’hormono-radiothérapie est supérieure à la radiothérapie exclusive sur le 

contrôle local, le contrôle biochimique, l’apparition de métastases et la survie à 10 ans 

(40,41). Elle est également supérieure à l’hormonothérapie seule sur le contrôle 
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biochimique, la survie globale et sans métastases (42,43). La radiothérapie permet en 

plus un contrôle local pour ces tumeurs parfois localement avancées sans métastases à 

distance.   

La suppression androgénique a pour objectif de diminuer les effets des androgènes par 

trois mécanismes : la suppression de leur sécrétion, la suppression de leur synthèse et 

l’inhibition du récepteur des androgènes. Son efficacité est objectivée par la 

testostéronémie totale avec un seuil optimal fixé à 20 ng/mL. Ses effets secondaires sont 

nombreux et peuvent rapidement impacter la qualité de vie des patients (bouffées de 

chaleur, troubles de la libido et de l’érection, asthénie, altération cognitive, sarcopénie, 

syndrome métabolique etc…).  

Elle doit être de longue durée (2-3 ans), car supérieure à l’hormonothérapie courte (4-6 

mois) pour la survie sans récidive biochimique, la survie sans récidive clinique ou 

encore la survie sans métastase (44). La durée minimale à assurer pour la suppression 

androgénique des cancers à haut risque est de 18 mois. Concernant la radiothérapie, les 

essais randomisés préconisaient une irradiation pelvienne systématique avec une dose 

délivrée à la prostate de 70 Gy.  

 

- Prostatectomie totale : elle peut être réalisée chez des patients sélectionnés avec un bilan 

d’extension négatif. Un traitement multimodal doit être envisagé en cas de critères 

pathologiques défavorables (≥pT3 etc…), et le patient doit en être prévenu en 

préopératoire. Le curage ganglionnaire étendu doit être réalisé dans ce groupe de 

patient. L’objectif demeure l’exérèse en marge saine permettant ainsi un contrôle local 

optimal du cancer. 
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11) Statut ganglionnaire dans le cancer de la prostate  
 

a) Marqueurs et données biopsiques :  

 

Le nombre de biopsies positives et le pourcentage d’envahissement tumoral sur les 

biopsies sont des facteurs indépendants d’envahissement ganglionnaire.  

De même le score ISUP des  biopsies est un facteur prédictif puissant, avec un Odds Ratio (OR) 

de 3 pour les ISUP 5 par rapport aux ISUP 4 (IC 95% 1,3-7,6).  

 

b) Imagerie : 

 

- Scanner et IRM : 

 D’après les dernières recommandations du CCAFU, le scanner n’est pas recommandé 

pour la stadification ganglionnaire dès lors qu’une IRM prostatique avec acquisition 

ganglionnaire est disponible.  

Le scanner et l’IRM déterminent une métastase ganglionnaire en utilisant le diamètre des 

ganglions et leur morphologie.  

Néanmoins, la taille des ganglions non métastatiques, parfois inflammatoires, varie grandement 

et peut être supérieure à celle des ganglions métastatiques. Habituellement la taille normale 

maximale la plus souvent citée est de 8 mm à l’étage pelvien et de 10 mm en dehors. Si l’on 

diminue ces critères, la sensibilité augmente mais la spécificité diminue. La taille idéale pour 

discriminer les ganglions envahis et non envahis restent non connue à ce jour (45).  

 D’autres critères permettent de tenter de distinguer les deux formes : un ganglion non 

pathologique est oblong et contient du hile graisseux, tandis que les ganglions métastatiques 

ont une forme arrondie. De plus, les ganglions métastatiques ont un aspect hétérogène en 

séquence T2, et la présence de nécrose est évocatrice de forme métastatique. 

Dans une méta-analyse datant de 2008 et reprenant 24 études, Hovels et al. ont montré que la 

TDM et l’IRM avaient une sensibilité (24% pour TDM et 39% pour IRM) et une spécificité 

(82% pour TDM et IRM) similaires et faibles dans la détection des ganglions métastatiques 

(46). Dans une étude multicentrique récente chez 1091 patients ayant eu un curage 
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ganglionnaire, la sensibilité du scanner et sa spécificité étaient respectivement de 8,8% et 98% 

(47). 

L’IRM en séquence de diffusion semble être particulièrement intéressante pour la détection de 

métastases dans des ganglions de taille normale, mais une IRM en diffusion négative ne permet 

pas d’exclure la présence de ganglions métastatiques (45,48).  

Le scanner reste néanmoins indiqué en cas de contre-indication à l’IRM. 

 

- Tomographie par émission de positons (TEP-TDM) :  

• TEP au FDG (18F-Fluoro-Déoxy-Glucose) : pas d’indication dans le bilan 

ganglionnaire en raison du faible métabolisme du glucose dans le cancer de la prostate 

 

• TEP-Choline : seule la 18F-Choline est disponible en France, avec un rôle limité dans 

la stadification primaire du fait d’une sensibilité très modérée. En effet dans une méta-

analyse de 2014 portant sur 609 patients, la TEP-TDM à la Choline a montré une 

sensibilité de 62% (IC 95% 51-66%) et une spécificité de 92% (IC95% 89-94%) pour 

la détection des métastases ganglionnaires (49). Le risque de faux négatifs existe pour 

les ganglions de moins de 5 mm. Les résultats sont contradictoires dans les études 

comparant la TEP-TDM à l’IRM avec séquences en diffusion concernant la supériorité 

d’une technique par rapport à l’autre. La TEP-TDM à la Choline couplée à l’IRM 

semble améliorer les performances de l’IRM pour le diagnostic des ganglions 

pathologiques au niveau pelvien par rapport à l’IRM seule (50). Néanmoins il n’existe 

pas d’étude à ce jour comparant la TEP-IRM vs. TEP-TDM + IRM pour leur 

performance diagnostique pour les ganglions métastatiques ni pour le devenir et la 

survie des patients.  

 

• La TEP aux ligands du Prostate Specific Membrane Antigen (PSMA) marquée au 

Gallium 68 ou au Fluor 18 est la technique avec la meilleure performance diagnostique 

pour le statut ganglionnaire pré-chirurgical par rapport aux autres techniques 

d’imagerie. Une étude prospective multicentrique récente publiée en 2021 s’intéressant 

à la détection des ganglions métastatiques par la TEP-TDM au PSMA avant 

prostatectomie totale et curage ganglionnaire conclue à une sensibilité limitée de 41,2% 

(IC 95% 19,4-66,5%) mais avec une spécificité élevée à 94% (IC 95% 86,9-97,5%). 

Ces résultats renforcent la notion que la TEP-TDM au PSMA ne peut remplacer le 

curage ganglionnaire étendu à ce jour pour déterminer le statut ganglionnaire (51).  
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Une méta-analyse récente comportant 13 études (1597 patients) a comparé la TEP-

TDM au PSMA et l’IRM (52). La TEP-TDM au PSMA semble avoir une meilleure 

sensibilité et une spécificité comparable à l’IRM pour le statut ganglionnaire 

préopératoire pour les cancers de la prostate de risque intermédiaire et de haut risque 

(sensibilité de 65 vs. 41% respectivement, et spécificité de 94 vs. 92% respectivement). 

Par ailleurs la TEP-TDM au PSMA détecte des métastases plus petites que la TEP-

TDM à la Choline. Les probabilités de détection de 90% et 50% pour la Choline 

correspondent à des tailles de métastases de 7,4 mm et 3,3 mm de petit axe 

respectivement contre 4,9 mm et 2,3 mm de petit axe pour le PSMA (53), avec 

cependant un risque persistant de faux négatifs en cas de métastases de moins de 5 mm.  

 

 

c) Le curage ganglionnaire  

 

Le curage ganglionnaire consiste en l’exérèse des ganglions lymphatiques de drainage 

de la prostate et doit être réalisé lors de la prostatectomie totale lorsqu’il est indiqué. Il est décrit 

depuis la popularisation de la prostatectomie rétro-pubienne par Walshs et al. dans les années 

1980 (54).  C’est actuellement le moyen le plus fiable afin d'évaluer l’atteinte ganglionnaire 

dans le cancer de la prostate. Il permet d’améliorer nettement la stadification ganglionnaire en 

cas de risque intermédiaire et élevé et doit être considéré comme la technique de référence (3). 

 

12) Curage ganglionnaire dans le cancer de la prostate 
  

a) Étendu du curage : ilio-obturateur vs. pelvien étendu 

 

 La discussion entre la réalisation d’un curage ilio-obturateur ou pelvien étendu lors de 

la prostatectomie totale était source de discussion il y a quelques années. La base de données 

“Cancer of the Prostate Strategic Urologic Research Endeavor” (CaPSURE) démontrait dans 

les années 2000 une modification des pratiques chirurgicales avec notamment une diminution 

de l’étendue du curage au fil des années, avec comme principaux arguments une diminution du 

risque de métastases ganglionnaires en cas de risque faible, la réduction de la durée opératoire 

et la morbidité associée à un curage extensif.  
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Deux essais cliniques randomisés publiés en 2021 ont comparé le curage limité ilio-obturateur 

et le curage pelvien étendu dans le cancer de la prostate.  

Ainsi Jean F.P. Lestingi et al. ont permis de mettre en évidence une sous-estimation du statut 

ganglionnaire en cas de curage limité ilio-obturateur en comparaison avec le curage étendu 

(55).  

En revanche, sur les critères oncologiques, le curage étendu n’a pas montré de bénéfice sur le 

curage limité en termes de survie sans récidive biologique, de survie sans métastase ou encore 

de survie spécifique. Dans l’autre essai contrôlé de Karim A. Toujer et al., aucune différence 

entre les deux techniques de dissection n’a été mise en évidence concernant la survie sans 

récidive biologique. Par ailleurs un taux de complication similaire a été observé dans les deux 

techniques (7,3% pour le curage limité vs. 6,4% pour le curage étendu), avec une grande 

majorité de complications mineures.  

En conclusion, bien que le curage étendu ne semble pas apporter de bénéfice oncologique par 

rapport au curage limité, il semble néanmoins améliorer la stadification ganglionnaire et 

apporter des informations essentielles sur le pronostic, et ce bien plus que toute autre technique 

disponible à ce jour (56). 

C’est pourquoi le curage pelvien étendu est la technique de référence actuellement 

recommandée par les sociétés savantes françaises et européennes (3,57). 

 

 

b) Limites d’exérèse  

 

 Le curage pelvien étendu du cancer de la prostate comprend de façon bilatérale l’exérèse 

des ganglions de l’artère iliaque externe et de sa veine, de la fosse obturatrice en dessous et au-

dessus du nerf obturateur, et des ganglions situés en médial et latéral de l’artère iliaque interne 

jusqu’à la bifurcation iliaque. 

Avec ces limites de dissection, environ 94% des patients sont correctement stadifiés (58). 
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 Figure 4 : Limites anatomiques du curage ganglionnaire dans le cancer de la prostate, 

L. Salomon et al., Progrès en Urologie 2012 

 

 

c) Morbidité péri-opératoire et post-opératoire liée au curage pelvien étendu 

 

 En comparant le curage pelvien étendu et le curage ilio-obturateur limité, un essai 

contrôlé randomisé de Lestingi et al. comprenant 226 patients avec un cancer de la prostate de 

risque intermédiaire, a permis de mettre en évidence de façon significative un allongement du 

temps opératoire, de la durée de séjour hospitaliers et davantage de saignements peropératoires 

(p<0,001) pour le curage pelvien étendu. Il n’y avait en revanche aucune différence significative 

quant aux complications post-opératoires selon la classification de Clavien-Dindo (p=0,12) 

(59). 

Dans l’étude de Schwerfeld-Bohr et al., le curage pelvien étendu allongeait la durée opératoire 

de 30 minutes comparativement au curage limité et la lymphocèle était la seule complication 

plus fréquente en cas de curage pelvien étendu qu’en cas de curage limité (17% vs. 8%) (60). 
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 Plusieurs études rétrospectives comparant les différentes techniques de curage ont 

montré des résultats contradictoires concernant le taux de complications per- et post-opératoires 

et du taux de lymphocèles. 

 

 Concernant les résultats fonctionnels, une étude de Georgios Hatzichristodoulou et al. 

incluant presque 1000 patients n’a pas objectivé de sur-risque d’incontinence ou de dysfonction 

érectile chez les patients ayant eu un curage pelvien étendu ou limité. Les seuls facteurs de 

risque de dysfonction érectile identifiés étaient l’âge du patient lors de la prostatectomie, la 

fonction érectile préopératoire et le stade tumoral (61). 

 

 

 

 

d) Indications  

 

 Le curage ganglionnaire pelvien étendu est indiqué en cas de cancer de la prostate de 

haut risque ou de risque intermédiaire en cas de risque estimé d’envahissement ganglionnaire 

de plus de 5%. Il n’est pas recommandé en cas de cancer de la prostate de faible risque (3). 

 Le risque d’envahissement ganglionnaire est calculé à l’aide de nomogrammes validés 

(Briganti, Gandaglia, MSKCC ou formule de Roach), mis à jour régulièrement ces dernières 

années et ayant montré une performance diagnostique similaire (62).  Ces nomogrammes ont 

été développés à l’ère des biopsies systématiques avant IRM prostatique, et ne prennent donc 

pas en compte les biopsies ciblées.   

 Un nouveau nomogramme a été développé et validé chez les patients diagnostiqués à 

partir de biopsies ciblées après IRM prostatique (63). Selon ce nomogramme il est possible de 

sursoir à un curage pelvien étendu en cas de risque d’envahissement ganglionnaire inférieur à 

7%. Avec ce cut-off, seuls 1,5% de patients avec un envahissement ganglionnaire ne sont pas 

diagnostiqués, ce qui est comparable aux résultats du cut-off de 5% retenu dans le nomogramme 

de Briganti 2012 comprenant uniquement les biopsies systématiques (63,64). 

Dans ses dernières recommandations, l’EAU préconise ce nouveau nomogramme avec un cut-

off à 7% chez les patients ayant eu des biopsies ciblées après IRM prostatique (57). 
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Figure 5 : Nouveau nomogramme prédisant la probabilité d’envahissement 

ganglionnaire pour les patients diagnostiqués avec des biopsies ciblées et traités par 

prostatectomie avec curage ganglionnaire pelvien étendu. mpMRI : multiparamétric 

magnetic resonance imaging ; PCa : Prostate Cancer ; PSA : prostate-specific antigen.  

 

 

e) Ganglion sentinelle 

 

 La technique repose sur le concept que le ganglion sentinelle est le premier ganglion à 

être envahi par les cellules tumorales métastatiques migrant à partir de la tumeur initiale. Il est 

donc théoriquement possible d’éviter le curage ganglionnaire en cas de ganglion sentinelle 

indemne de cellules tumorales.  

Cette technique est établie en pratique courante dans le cancer du sein et celui du pénis.  

Plusieurs types de traceurs ont été utilisés pour le ganglion sentinelle comme le vert 

d’indocyanine, le 99mTc-NC et le SPION (supramagnetic iron oxide nanoparticules).  

Une revue systématique de 19 études testant la performance diagnostique du ganglion sentinelle 

dans le cancer de la prostate a montré une sensibilité médiane de 95,2%, une spécificité de 

100%, une valeur prédictive positive de 100% et une valeur prédictive négative de 98% avec 

un taux de faux négatifs de 4,8% (65). Elle a aussi montré en comparant le curage pelvien 

étendu et le ganglion sentinelle qu’un patient sur 20 bénéficiant d’un curage pelvien étendu 
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avait un ganglion positif en dehors des limites définies du curage, du fait du drainage 

lymphatique variable et complexe de la glande prostatique.  

Combinée avec curage pelvien étendu, la technique du ganglion sentinelle permet une 

amélioration de la stadification ganglionnaire d’environ 5%, sans en connaître le possible 

impact oncologique.  

Les résultats du ganglion sentinelle sont comparables avec le curage pelvien étendu et certains 

auteurs recommandent l’utilisation du ganglion sentinelle dans les cancers de la prostate à faible 

risque et à risque intermédiaire et de combiner la technique du ganglion sentinelle et le curage 

pelvien étendu pour les cancers à haut risque. Cela permettrait ainsi de s’affranchir des 

complications liées au curage pelvien étendu chez les patients ayant le moins de risque de 

présenter un envahissement ganglionnaire.  

Un comité multidisciplinaire a récemment tenté d’établir des définitions standardisées, des 

seuils et des méthodes consensuelles pour la technique du ganglion sentinelle.  

Cette technique, bien que prometteuse, reste difficilement accessible en routine et demeure 

actuellement au stade expérimental, faute d’études de haut niveau de preuve évaluant ses effets 

oncologiques. 

 

 

f) Incidence et pronostic des patients pN1  

 

 L’incidence de patients pN1 après prostatectomie est variable dans le temps, du fait du 

développement et l’optimisation des techniques opératoires mais également en fonction du type 

de curage ganglionnaire réalisé.  

Ainsi on estime dans les séries contemporaines entre 10 et 15% le pourcentage de patients avec 

un cancer de la prostate cliniquement localisé porteurs de métastases ganglionnaires après 

prostatectomie et curage (66,67). 

L’envahissement ganglionnaire après prostatectomie total est un des facteurs pronostiques du 

cancer de la prostate les plus importants pour la récidive biologique et la mortalité spécifique 

(68). Ainsi le risque de mortalité spécifique à long-terme augmente considérablement chez les 

patients pN1, estimé entre 20 et 42% (69,70). 

Les patients avec un curage ganglionnaire positif (pN1) ont donc un pronostic défavorable en 

comparaison avec leurs homologues sans métastase ganglionnaire (71). 
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Il est à noter que tous les patients avec un envahissement ganglionnaire sont notés pN1 par la 

classification TNM, sans tenir compte de leurs caractéristiques cliniques et pathologiques 

(nombre de ganglions positifs, stade pathologique etc…). 

 Par conséquent les patients pN1 représentent un groupe extrêmement diversifié de 

patients plutôt qu’une seule et même entité, et à ce jour la prise en charge optimale des patients 

pN1 après prostatectomie demeure incertaine. 

 

 

g) Recommandations actuelles pour la prise en charge des patients pN1 :  

 

 Les dernières recommandations françaises émises par le CCAFU prostate pour 2020-

2022 préconisent une hormonothérapie adjuvante en cas d’envahissement ganglionnaire après 

prostatectomie (grade fort).  

Cette recommandation se base sur l’étude de Messing et al. publiée en 2006 et étant la seule 

étude historique ayant montré une amélioration statistiquement significative des survies globale 

et spécifique par hormonothérapie adjuvante après PT (72). 

Les autres études comparant les différents traitements adjuvants et la surveillance sont 

rétrospectives. Des facteurs pronostiques favorables semblent être mis en évidence.  

Ainsi avec un grade de recommandation faible il est possible d’associé une hormonothérapie à 

une radiothérapie pelvienne selon l’importance de l’atteinte ganglionnaire et de l’extension 

extra-prostatique. Enfin une surveillance peut être envisagée en cas de faible envahissement 

ganglionnaire et de PSA post-opératoire indétectable.  

 

 Les recommandations européennes émises par l’EAU concernant la prise en charge des 

patients pN1 sont uniquement de grade faible. Il est proposé de discuter de trois options de 

traitement avec le patient en fonction des caractéristiques pathologiques :  

- Hormonothérapie adjuvante  

- Hormonothérapie adjuvante et radiothérapie par modulation d’intensité avec une 

radiothérapie guidée  

- Surveillance pour les patients avec 2 ganglions positifs ou moins et un PSA indétectable.  
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13) Objectif de travail  

 
 Il est rapporté ici les résultats concernant les caractéristiques cliniques, peropératoires 

et le devenir oncologique d’une série de patients avec curage ganglionnaire positif après 

prostatectomie totale pour adénocarcinome prostatique.  
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III. MATERIEL ET METHODES  
 

 Il s’agit d’une étude rétrospective, bi-centrique (Institut Mutualiste Montsouris à Paris 

et Hôpital Nord à Marseille) s’intéressant aux patients atteints d’un cancer de la prostate traités 

par prostatectomie totale avec curage ganglionnaire.  

 

1) Critères d’inclusion  
  

 Tous les patients ayant eu une prostatectomie totale avec curage ganglionnaire pour 

adénocarcinome prostatique et ayant présenté un envahissement ganglionnaire après analyse 

anatomopathologique de la pièce opératoire ont été inclus.  

La période d’inclusion allait de Janvier 2000 à Mai 2020. 

 

2) Critères d’exclusion  
 

 Les critères d’exclusion étaient :  

- Patients présentant un stade clinique en faveur d’une atteinte ganglionnaire (cN1) ou de 

métastase à distance (M1) sur l’imagerie du bilan d’extension avant prostatectomie 

totale, 

- Patients ayant eu un autre traitement pour son cancer de la prostate avant prostatectomie 

totale (hormonothérapie néo-adjuvante, HIFU etc…), 

- Patients avec de nombreuses données manquantes pré- et/ou per- et/ou post-opératoires 

(stade clinique préopératoire, analyse histopathologique complète de la pièce opératoire 

avec curage, PSA post-opératoire etc..). 

 

 Tous les patients inclus ont eu un suivi par un urologue avec une validation du projet 

thérapeutique en réunion de concertation pluridisciplinaire, en accord avec les 

recommandations des sociétés savantes françaises et/ou européennes (CCAFU / EAU).  

La consultation post-opératoire avait lieu entre 6 et 8 semaines après l’intervention avec un 

dosage du PSA total plasmatique.  
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3) Population d’étude  

 
 A l’Institut Mutualiste Montsouris, sur 1877 patients opérés d’une prostatectomie totale 

avec curage ganglionnaire, 137 patients étaient métastatiques au niveau ganglionnaire (7,3% de 

pN1).  

 A l’Hôpital Nord, sur 454 patients opérés d’une prostatectomie totale avec curage 

ganglionnaire, 26 étaient métastatiques au niveau ganglionnaire (5,7% de pN1). 

 Enfin, sur 163 patients pN1, 40 patients ont été exclus : 1 patient ayant eu un traitement 

par HIFU avant une prostatectomie totale de rattrapage, 18 patients étaient de stade clinique 

cN1 et des données étaient manquantes chez 21 patients pour le stade clinique préopératoire 

et/ou le nombre de ganglions positifs et/ou le statut des marges d’exérèse et/ou la valeur du 

PSA à 6 semaines post-opératoires et/ou la décision concernant l’initiation d’un traitement à la 

consultation post-opératoire.   

 Au total 123 patients pN1 ont donc été inclus dans notre étude.  

 

4) Critères de jugement  

 
 Les critères de jugements étaient la persistance d'un PSA détectable 4 à 8 semaines après 

l’intervention et les résultats oncologiques à moyen terme pour la récidive biologique, la 

récidive clinique et la mortalité spécifique.  

 

5) Analyses statistiques 
 

 Les caractéristiques initiales des sujets de la population totale ont d’abord été décrites 

globalement. Les variables qualitatives ont été décrites au moyen d’effectifs et pourcentages, 

et les variables quantitatives ont été décrites au moyen de moyennes et écarts-types. 

Elles ont ensuite été décrites et comparées en fonction de deux groupes d’intérêt : patients avec 

PSA post-opératoire détectable versus patients avec PSA post-opératoire indétectable. Les 

mêmes indicateurs descriptifs que ceux présentés ci-dessus ont été utilisés. Pour la comparaison 

des variables qualitatives, le test du Chi-2 a été utilisé lorsque les conditions d’application 

étaient respectées, le test exact de Fisher sinon. Pour la comparaison des variables quantitatives, 
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le test t de Student a été utilisé lorsque les conditions d’application étaient respectées, le test de 

Mann-Whitney sinon. Des odds ratios brut (et leur intervalle de confiance à 95%) ont également 

été estimés à l’aide de modèles de régression logistique univariée afin de quantifier l'excès de 

risque de présenter un PSA détectable en fonction de chaque variable explicative. La correction 

de Firth a été appliquée afin de tenir compte de la taille de l’échantillon.  

 Une analyse de type time-to-event a ensuite été réalisée pour les critères de récidive 

biologique, de récidive clinique et de mortalité spécifique au cours du temps. Le taux de 

survenue de chaque événement au cours du temps a été estimé et représenté graphiquement par 

la méthode de Kaplan Meier. Des modèles de régression de Cox univariée et en multivariée, en 

cas de variable statistiquement significative, ont ensuite été utilisés afin d’estimer des hazard 

ratios bruts (et leur intervalle de confiance à 95%) permettant de quantifier l’excès de risque de 

chaque évènement au cours du temps en fonction de chaque variable explicative. La correction 

de Firth a été appliquée afin de tenir compte de la taille de l’échantillon.  

Tous les tests ont été réalisés en situation bilatérale, et pour toutes les analyses une p-

value inférieure à 0,05 a été considérée comme statistiquement significative. 

Toutes les analyses ont été réalisés à l’aide du logiciel R. 

 

 

6) Covariables et suivi 
 

Les 123 patients inclus avaient des données complètes pour les caractéristiques 

cliniques préopératoires (ISUP biopsies, PSA préopératoires), l’analyse anatomopathologique 

(ISUP pièce, nombres de ganglions prélevés et positifs, statut des marges) et la valeur du PSA 

total de contrôle à la consultation post-opératoire 6 à 8 semaines après la chirurgie. Aucun des 

patients n’avait reçu de traitement néo-adjuvant ni de traitement adjuvant avant le contrôle post-

opératoire du PSA total.  

Un traitement complémentaire après prostatectomie pouvait alors être administré après 

validation en RCP d’Onco-Urologie ou après appréciation par le chirurgien ou médecin référent 

du patient en fonction du PSA post-opératoire et des analyses anatomopathologiques, avec un 

traitement adjuvant en cas de PSA indétectable et de rattrapage en cas de PSA détectable. 

L’hormonothérapie consistait en une suppression androgénique, la radiothérapie par une 

irradiation de la loge de prostatectomie et de la région pelvienne. Ce traitement à 6 semaines 
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post-opératoire était préférentiellement indiqué par les praticiens en cas de caractéristiques 

histologiques défavorables (marges positives, stade ≥ pT3a, ISUP ≥ 4). 

Le rythme du suivi après la première consultation post-opératoire était décidé par le 

chirurgien ou le médecin référent en fonction de ses préférences et des caractéristiques 

oncologiques du patient, avec en général un suivi trimestriel ou semestriel les premières années 

avec un espacement en cas de rémission prolongée. 

 

 Les évènements oncologiques au cours du suivi ont été définis comme suivant :  

- PSA indétectable après prostatectomie : PSA < 0,1 ng/mL entre 4 et 8 semaines après 

la prostatectomie, 

- Récidive biologique : PSA > 0,2 ng/mL et ascendant, confirmé sur 2 dosages successifs, 

- Récidive clinique : récidive locale (loge de prostatectomie), ganglionnaire 

pelvienne/rétropéritonéale ou viscérale/osseuse diagnostiquée à partir d’une imagerie 

radiologique ou métabolique (IRM pelvienne, scanner, TEP-TDM etc…) après 

réascension du PSA total.  
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IV. RESULTATS  
 

 Le tableau 9 décrit les caractéristiques cliniques et pathologiques des patients inclus 

dans notre étude. La population totale comportait donc 123 patients. L’âge moyen à la chirurgie 

était de 62,6 ans (médiane à 64 ans) et le PSA total préopératoire moyen était de 13,24 ng/mL 

(médiane à 12,15 ng/mL). En tout, 2 (1,6%), 64 (52%) et 57 (46,4%) patients étaient 

respectivement du groupe à faible risque, intermédiaire et à haut risque de D’Amico. On 

dénombre 10 prostatectomies (8,1%) s’étant compliquées de lymphocèle. En tout, 1 (0,8%), 9 

(7,3%), 48 (39%) et 65 (52,9%) patients était de stade pT2b, pT2c, pT3a et pT3b. S’agissant de 

la pièce opératoire, on retrouve 1 patient (0,8%) avec un adénocarcinome prostatique ISUP 1, 

19 patients (15,5%) avec un ISUP 2, 64 patients (52%) avec un ISUP 3, 18 patients (14,6%) 

avec un ISUP 4 et 21 patients (17,1%) avec un ISUP 5. La taille moyenne du foyer principal 

d’adénocarcinome prostatique était de 35,1 mm (médiane à 35 mm). On note 73 patients 

(59,3%) avec des marges positives. Il y a une moyenne de 17,4 ganglions analysés par patient 

(nombre médian de 15), avec en moyenne 2,8 ganglions positifs (nombre médian 1), soit un 

pourcentage moyen d’environ 14,3% ganglions positifs (densité ganglionnaire). Parmi les 

patients, 43 (35%) avaient au moins un ganglion métastatique avec rupture capsulaire.   

 

 Parmi tous les patients inclus, 70 (56,9%) avaient un PSA détectable après la chirurgie. 

En ce qui concerne la prise en charge post-opératoire (Tableau 8), 104 patients (84,6%) ont 

reçu un traitement adjuvant (22% une hormonothérapie seule, 4,9% une radiothérapie seule et 

57,7% une radio-hormonothérapie) et 19 patients (15,4%) ont été surveillés.  

 

 Concernant les résultats oncologiques, on dénombre 49 patients (39,8%) qui ont 

présenté une récidive biologique, 25 patients (14,6%) une récidive clinique (locale, 

ganglionnaire ou viscérale/osseuse) et 5 patients sont décédés par cancer de la prostate (2,4%). 

 

 Le suivi moyen était de 42,7 mois (médiane à 29,7 mois). 
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Tableau 8 : caractéristiques cliniques et pathologiques des patients et statistiques         

descriptives  

  

Variable Population totale PSA < 0,1 ng/mL après 
prostatectomie

PSA  ≥ 0,1 ng/mL après 
prostatectomie p

Patients, n (%) 123 53 (43,1) 70 (56,9)
Effraction capsulaire sur IRM, n (%) 38 (36,19) 14 (31,8) 24 (39,3) 0,4

Envahissement des vésicules séminales sur 
IRM, n (%) 27 (25,2) 9 (20) 18 (29) 0,3

Pourcentage médian (Q1-Q3) de biopsies 
positives 50 (40-75) 50 (37,1-70,8) 52,8 (83,3) 0,2

Pourcentage médian (Q1-Q3) de longueur de 
biopsies positives 33,2 (15,8-49,2) 22,48 (12,3-47,8) 35,1 (23,1-49,2) 0,3

PSA pré-opératoire moyen (+/- écart-type), 
ng/mL                                                                

médian (Q1-Q3)

13,2 +/- (7,7)           
9,2 (7,4-17)

10,24 +/- 5,7                     
9,2 (5,4-14)

15,5 (+/- 8,2)                    
13,8 (9,9-20) < 0,0001

Score de d'Amico, n (%) 0,4
Faible risque 2 (1,6) 1 (1,8) 1 (1,4)

Risque intermédiaire 64 (52) 31 (58,5) 33 (47,1)
Haut risque 57 (46,4) 21 (39,6) 36 (51,4)

ISUP biopsies, n (%) 0,5
1 7 (5,8) 4 (7,7) 3 (4,4)
2 42 (35) 18 (34,6) 24 (35,3)
3 43 (35,8) 20 (38,5) 23 (33,8)
4 24 (20) 10 (19,2) 14 (20,6)
5 4 (3,4) 0 4 (5,9)

Manquants 3 (.)
Age moyen (+/- écart-type) du patient à la 

chirurgie, années                                            
médian (Q1-Q3)

62,6 (+/- 5,7)                                                 
64 (58-67)

63 (+/- 5,7)                        
64 (59-68)

62,3 (+/- 5,8)                        
64 (58-67) 0,5

Lymphocèle post-opératoires, n (%) 10 (8,13) 2 (3,8) 8 (11,4) 0,2
Stade pT, n (%) 0,7

pT2b 1 (0,8) 1 (1,9) 0
pT2c 9 (7,3) 6 (11,32) 3 (4,3)
pT3a 48 (39) 22 (41,5) 26 (37,1)
pT3b 65 (52,9) 24 (45,3) 41 (58,6)
pT4 0 (0)

Nombre de ganglions positifs, n (%) 0,1
1 73 (60,8) 32 (61,5) 41 (60,3)
2 22 (18,4) 13 (25) 9 (13,2)

≥ 3 25 (20,8) 7 (14) 18 (26,5)
Nombre moyen de ganglions positifs (+/- écart 

type) 2,37 (+/- 3,6) 1,7 (+/- 1,2) 2,9 (+/- 4,7) 0,07

Nombre moyen de ganglions prélevés (+/- 
écart type)                                                          15 (11-22,2) 17 (11-22) 15 (10-22) 0,2

Pourcentage moyen (+/- écart type)  de 
ganglions positifs 14,3 (+/- 14,7) 10,8 (+/- 8,4) 17 (+/- 17,7) 0,02

Patients  avec rupture capsulaire d'un gangion 
positif, n (%) 43 (35) 10 (27) 33 (53,2) 0,01

Patients avec marges positives (R1), n (%)  73 (59) 26 (49,1) 47 (61,1) 0,04
ISUP pièce opératoire, n (%) 0,7

1 1 (0,8) 1 (1,9) 0
2 19 (15,5) 8 (15,1) 11 (15,7)
3 64 (52) 29 (54,7) 35 (50)
4 18 (14,6) 8 (15,1) 10 (14,3)
5 21 (17,1) 7 (13,2) 14 (20)

Taille moyenne (+/- écart type) du foyer 
principal, mm     35,1 (+/- 9,7) 33,7 (+/- 10,8) 36,3 (+/- 8,6) 0,2
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Tableau 9 : caractéristiques post-opératoires et devenir oncologique des patients pN1 

 

 

 

 Lorsque l’on stratifie les patients sur leur PSA détectable ou non après la chirurgie 

(réponse biochimique), on observe des différences significatives pour le PSA moyen 

préopératoire (p<0,0001), le pourcentage moyen de ganglion positif (p=0,02), la présence d’une 

rupture capsulaire d’un ganglion métastatique (p=0,01) ou encore de taux de patients avec des 

marges positives (p=0,04). Le choix ou non d’un traitement après prostatectomie était aussi 

statistiquement différent entre les patients ayant un PSA total indétectable et détectable après 

chirurgie (p<0,001). A 6 semaines post-opératoires, les patients avec un PSA total indétectable 

ont été plus largement surveillés que leurs homologues avec un PSA détectable (28,3% vs. 

5,7%). A contrario ces derniers ont davantage été traités par radio-hormonothérapie que les 

patients avec un PSA indétectable (68,6% vs. 41,5%). 

 

 

 

 

Variable Population totale PSA < 0,1 ng/mL après 
prostatectomie

PSA  ≥ 0,1 ng/mL après 
prostatectomie p

PSA moyen (+/- écart-type) post-
opératoire, ng/mL

2,1 (+/- 7,1) 0,03 (+/- 0,02) 3,64 (+/- 9,2) 0,005

Traitement post-opératoire, n 
(%)

104 (85) 38 (72) 66 (92) < 0,001

Type traitement, n (%)
Hormonothérapie seule 27 (22) 12 (22,6) 16 (22,9)

Hormonothérapie + 
Radiothérapie

71  (57,7) 22 (41,5) 48 (68,6)

Radiothérapie seule 6 (4,9) 4 (7,5) 2 (2,9)
Surveillance 19 (15,4) 15 (28,3) 4 (5,7)

Récidive biologique, n (%) 49 (39,8) 13 (24,5) 36 (51,4) 0,003
Délai moyen (+/- écart-type) 

entre chirurgie et récidive 
biologique, mois

33 (+/- 16,7) 29,9 (+/- 16,8) 34,3 (+/- 16,8) 0,4

Récidive clinique (locale, 
ganglionnaire ou métastases 

osseuses), n (%)
25 (14,6) 7 (13,2) 18 (25,7) 0,1

Décès par cancer de prostate, n 
(%)

5 (2,4) 1 (1,9) 4 (5,7) 0,4

PSA médian aux dernières 
nouvelles ou au décès, ng/mL

0,04 (0,01-0,5) 0,03 (0,01-0,05) 0,1 (0,01-3,88) 0,1

Suivi moyen (+/- écart-type), 
mois                                       

Médian (Q1-Q3)

42,7 (+/- 39)                   
29,7 (13-61,7)

39,8 (+/- 36,1)                                                  
26,9 (12,6-55,1)

45 (+/- 41,2)                                                            
37,5 (13,6-61,7)

0,5
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 Les modèles de régression logistique (Tableau 9) univariés mettent en évidence que les 

patients avec un pourcentage moyen plus important de ganglions positifs (OR 1,04 ; p=0,02), 

avec au moins un ganglion présentant une rupture capsulaire (OR  3 ; p=0,01) ou avec des 

marges positives (OR 2,1 ; p=0,04) ont un risque augmenté de PSA détectable après chirurgie. 

En analyse multivariée, seul le PSA préopératoire était un facteur de risque indépendant de PSA 

détectable (p=0,002). 

  

 

 

 
 

Tableau 10 : Modèle de régression logistique univariée et multivariée pour 

l’estimation du risque de présenter un PSA détectable après chirurgie  

 

 

 

 Les taux de récidive biologique à 3 et 5 ans étaient respectivement de 34% et de 73% 

(Figure 6). Un PSA détectable après chirurgie était un facteur de risque de récidive biologique 

(HR 3,2 IC 95% 1,5-7 ; p<0,001 ; Figure 7).  

Multivarié

OR (IC 95%) p p

Patients, n (%) 53 (43,1) 70 (56,9)
PSA pré-opératoire moyen (+/- écart-type), 

ng/mL                                                                
médian (Q1-Q3)

10,24 +/- 5,7                     
9,2 (5,4-14)

15,5 (+/- 8,2)                         
13,8 (9,9-20) 1,1 (1,1-1,2) < 0,001 0,002

Nombre moyen de ganglions positifs (+/- écart 
type) 1,7 (+/- 1,2) 2,9 (+/- 4,7) 1,1 (1-1,5) 0,07

Nombre moyen de ganglions prélevés (+/- 
écart type)                                                          17 (11-22) 15 (10-22) 1 (0,9-1) 0,2

Pourcentage moyen (+/- écart type)  de 
ganglions positifs 10,8 (+/- 8,4) 17 (+/- 17,7) 1,04 (1-1,1) 0,02 0,3

Patients  avec rupture capsulaire d'un gangion 
positif, n (%) 10 (27) 33 (53,2) 3 (1,3-7,3) 0,01 0,007

Patients avec marges positives (R1), n (%) 26 (49,1) 47 (61,1) 2,1 (1-4,4) 0,04 0,1

Variable 
PSA < 0,1 ng/mL après 

prostatectomie
PSA  ≥ 0,1 ng/mL après 

prostatectomie 

Univarié
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Figure 6 : Courbe de Kaplan-Meier représentant les taux de récidive biologique (IC 

dans la population totale (n=123).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7 : Courbe de Kaplan-Meier représentant les taux de récidives biologique en 

fonction du PSA post-opératoire indétectable (<0,1 ng/mL, n=50) ou détectable (≥0,1 

ng/mL, n=73 ; p<0,01) après prostatectomie. 
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 Les taux de récidive clinique à 3 et 5 ans étaient respectivement de 15% et 36,1% (Figure 

6). Un PSA détectable après chirurgie n’était pas un facteur de risque de récidive clinique (HR 

1,87 IC95% 0,8-4,7 ; p=0,1 ; Figure 7). L’autre facteur de risque mis en évidence était le 

nombre de ganglions positifs (HR 1,08 IC95% 1-1,1 ; p=0,04 ; Tableau 10). 

 Le premier site de récidive clinique était local (loge de prostatectomie), ganglionnaire 

pelvien/rétropéritonéal ou métastatique au niveau viscéral et/ou osseux dans respectivement 

20% (5/25), 24% (6/25) et 56% (14/25) des cas.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8 : Courbe de Kaplan-Meier représentant les taux de récidive clinique (IC 

95%) dans la population totale (n=123).  
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Figure 9 : Courbe de Kaplan-Meier représentant les taux de récidives cliniques en 

fonction du PSA post-opératoire indétectable (<0,1 ng/mL, n=50) ou détectable (≥0,1 

ng/mL, n=73 ; p=0,1) après prostatectomie. 

 

Tableau 11 : Modèles de régression de Cox univariée et multivariée pour l’estimation 

de Hazard-ratio pour la récidive biologique, la récidive clinique et la mortalité spécifique 

pour les 123 patients avec envahissement ganglionnaire après prostatectomie  
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Indetectable
Detectable

Multivarié
HR (IC 95%) p p HR (IC 95%) p HR (IC 95%) p

Age à la chirurgie, années 1 (0,9-1,1) 0,8 1 (0,9-1,1) 0,9 1,1 0,4

PSA pré-opératoire, ng/mL 1 (1-1,1) 0,9 1,1 (1-1,1) 0,1 1 (0,8-1,2) 0,9

ISUP pièce opératoire <4 
vs. ≥ 4 (réf)

0,8 (0,3-1,9) 0,7 0,5 (0,2-1,4) 0,2 0,3 (0-2,8) 0,3

Envahissement Vésicules 
séminales (stade pT3b)

1,1 (0,5-2,3) 0,8 1,1 (0,5-2,7) 0,8 1,4 (0,2-17,6) 1

Nombres de ganglions 
positifs

1 (0,9-1,2) 0,4 1,1 (1-1,1) 0,04 1,1 (0,2-1,2) 0,5

Nombre de ganglions 
analysés

1 (0,9-1) 0,6 1 (1-1,1) 0,1 1 (0,9-1,1) 0,7

Pourcentage de ganglions 
positifs (densité)

1 (1-1,1) 0,6 1 (1-1,1) 0,3 1 (0,9-1,1) 0,5

Rupture capsule  
ganglionnaire

1 (0,4-2,3) 1 1,5 (0,6-3,7) 0,4 1 (0,8-1,2) 0,5

Marges positives 0,37 (0,2-0,8) 0,008 0,001 0,6 (0,2-1,2) 0,1 1 (0,7-1,4) 0,5

PSA détectable après 
chirurgie

3,2 (1,5-7) 0,003 < 0,001 1,9 (0,8-4,7) 0,1 1,7 (0,3-17,5) 0,6

Univarié Univarié Variable 
Récidive biologique 

     Univarié 

Récidive clinique Mortalité spécifique 
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 Les taux de mortalité spécifique par cancer de prostate à 3 et 5 ans étaient 

respectivement de 1,2% et 6,2% (Figue 8). Un PSA détectable après la chirurgie n’était pas un 

facteur de risque de mortalité spécifique (HR 1,7 IC95% 0,28-17,5 ; p=0,6 ; Figure 9). Aucun 

autre facteur étudié n’a montré de différence significative pour la mortalité spécifique par 

cancer de la prostate (Tableau 10). 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figure 10 : Courbe de Kaplan-Meier représentant les taux de mortalité spécifique 

dans la population totale (n=123). 

 
 
 
 
 
 

Pr
ob

ab
ili

té
 d

e 
m

or
ta

lit
é 

sp
éc

ifi
qu

e

Suivi (années)

Population totale

…….. IC 95%

0 5 10 15

0.
0

0.
2

0.
4

0.
6

0.
8

1.
0

Time (years)

Pr
ob

ab
ili

ty
 o

f d
ea

th



 47 

  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11 : Courbe de Kaplan-Meier représentant les taux de mortalité spécifique en 

fonction du PSA post-opératoire indétectable (<0,1 ng/mL, n=50) ou détectable (≥0,1 

ng/mL, n=73 ; p=0,6) après prostatectomie. 

  

Pr
ob

ab
ili

té
 d

e 
m

or
ta

lit
é 

sp
éc

ifi
qu

e

Suivi (années)

0 5 10 15

0.
0

0.
2

0.
4

0.
6

0.
8

1.
0

Time (years)

Pr
ob

ab
ili

ty
 o

f d
ea

th

Indetectable
Detectable

Valeur du PSA post-opératoire



 48 

 

V. DISCUSSION ET DONNEES 

ACTUELLES DE LA LITTERATURE  
 

 Nous avons donc rapporté dans ce travail le résultat de notre étude rétrospective bi-

centrique concernant le devenir oncologique à moyen terme des patients pN1 opérés d’une 

prostatectomie totale pour adénocarcinome prostatique.  

 Les dernières recommandations européennes et françaises mettent en avant la possibilité 

d’une surveillance des patients pN1 après prostatectomie en cas de facteurs pronostiques 

favorables avec notamment la notion du PSA indétectable.  

Si les caractéristiques pathologiques dans une population de patients pN1 tels que le stade 

pathologique du cancer de prostate, le nombre de ganglions positifs ou encore le grade ISUP 

de la pièce opératoire ont été largement analysés, très peu d’études se sont intéressées à la valeur 

prédictive du PSA post-opératoire ou aux facteurs l’influençant.  

Compte tenu de la demi-vie courte du PSA total après prostatectomie, l’objectif après 

toute prostatectomie totale et curage ganglionnaire étendu reste la réponse biochimique 

complète avec un PSA total indétectable (73–75). Un PSA total détectable après prostatectomie 

est un facteur pronostique oncologique défavorable comme l’a montré l’étude de Preissier et 

al. publiée en 2019 et portant sur 11 604 patients opérés d’une prostatectomie, avec 8,8% de 

patients avec un PSA détectable après prostatectomie (76). L’envahissement ganglionnaire était 

un facteur de risque indépendant de persistance du PSA après l’intervention (OR 2,32, CI 95% 

1,88-2,85 ; p<0,001) et un facteur de risque indépendant de métastases (HR 1,48 CI 95% 1,12-

1,92 ; p<0,01) mais pas de mortalité globale ni de mortalité spécifique (p≥0,1) en considérant 

l’entièreté de la cohorte. La détectabilité du PSA en post-opératoire représentait alors un facteur 

indépendant de métastases (HR 3,39 ; p<0,001), de mortalité globale (HR 1,86 ; p<0,001) et de 

mortalité spécifique (HR 3,15 ; p<0 ;001).   

En revanche la réponse biochimique complète (PSA indétectable) chez les patients pN1 

n’a été spécifiquement évaluée que dans deux autres études à ce jour. Dans une première étude 

publiée dans European Urology en 2016, Bianchi et al. ont étudié l’impact du PSA post-

opératoire chez les patients pN1 sur une cohorte de 319 patients (77). Dans cette cohorte, le 

PSA préopératoire médian était de 11,1 ng/mL, le pourcentage de patients avec des marges 

positives était de 53%. Le nombre médian de ganglions prélevés était de 19 avec un nombre 
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médian de 2 ganglions positifs. L’âge médian était de 65 ans. 26% de patients présentaient un 

PSA détectable après prostatectomie. Lorsque les patients étaient stratifiés sur le PSA 

détectable ou non en post-opératoire, on notait des différences significatives sur le score de 

Gleason préopératoire, le nombre de ganglions positifs et le statut des marges (avec pour tous 

ces critères un p<0,005). Un total de 22,2% des patients ont présenté une récidive clinique et 

4,1% sont décédés. Après stratification sur le PSA post-opératoire, les patients avec un PSA 

détectable avaient des taux plus importants de récidive clinique et de mortalité spécifique que 

ceux avec un PSA indétectable (respectivement 61,3% vs. 9,3% p<0,001 et 15,5% vs 3,1% à 5 

ans p=0,002). Ainsi en analyse multivariée un PSA détectable après prostatectomie était un 

facteur de risque indépendant de récidive clinique (HR 8,3 CI 95% 4,73-14,72) et de mortalité 

spécifique du cancer de la prostate (HR 2,16 CI 95% 1,63-2,86) après prostatectomie (tous avec 

un p<0,001). Au sein des patients avec un PSA post-opératoire indétectable, ceux avec des 

critères pathologiques défavorables (score de Gleason ≥ 8, ≥ 3 ganglions positifs et des marges 

positives) n’avaient pas de risque majoré de récidive clinique ni de mortalité spécifique. Les 

mêmes observations ont été mises en évidence chez les patients avec un PSA post-opératoire 

détectable.  

Dans une étude publiée en 2021 dans Prostate, Samuel L. Washington 3rd et al. se sont 

intéressés à l’influence du curage ganglionnaire positif sur la récidive biologique, le risque d’un 

second traitement et la survie après prostatectomie totale pour adénocarcinome prostatique (78). 

Dans leur cohorte, 174/1543 patients (11,3%) avaient un envahissement ganglionnaire après 

prostatectomie. L’âge médian était de 62,5 ans, le PSA préopératoire était de 12,1 ng/mL, 52% 

des patients présentaient des marges chirurgicales positives et le nombre médian de ganglions 

prélevés était de 17 et de ganglions positifs était de 1. En revanche seuls 132 avaient des 

données post-opératoires complètes. On notait 80/132 patients (60%) avec un PSA détectable 

en post-opératoire. En analyse multivariée, les facteurs tels que l’âge, le PSA préopératoire, le 

grade de Gleason des biopsies prostatiques, mais aussi le stade clinique T et N n’étaient pas 

prédictifs d’un PSA détectable après prostatectomie chez ces patients pN1. Le PSA détectable 

était un facteur de risque indépendant de récidive biochimique par rapport au PSA indétectable 

(HR 5,17 CI 95% 2,01-13,29 ; p<0,01), contrairement au PSA préopératoire (HR 1 CI 95% 

0,98-1,01 ; p=0,44) et au nombre de ganglions positifs (HR 1,08 CI 95% 0,98-1,18 ; p=0,13).  

Tout comme mis en évidence dans notre étude pour la récidive biologique, la détectabilité du 

PSA après prostatectomie semble donc avoir une valeur pronostique en ce qui concerne les 

patients pN1.  
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De nombreuses auteurs se sont également intéressés aux facteurs pronostiques pour 

divers événements oncologiques au cours du suivi tels que la récidive biologique, clinique ou 

encore la mortalité spécifique, étudiés dans notre série, chez les patients pN1. Une méta-analyse 

publiée en 2020 par Marra et al. a inclus un total de 22 cohortes représentant un total de 4067 

patients pN1 et a étudié l’influence de différents facteurs cliniques et pathologiques sur divers 

événements oncologiques (79). 

Ainsi concernant la récidive biologique, 11 études ont réalisé des analyses multivariées pour en 

connaître les facteurs pronostiques. Le seul facteur de risque indépendant de récidive biologique 

dans notre étude était le PSA détectable après prostatectomie. Respectivement, seule l’étude de 

Samuel L. Washington 3rd et al. a analysé et a pu montrer l’influence du PSA post-opératoire 

et 5/8 études ont confirmé une association entre les marges positives et la récidive biologique 

(67,78,80–83). Dans notre étude les marges positives semblent être un facteur protecteur de 

récidive biologique. Une des hypothèses expliquant ce résultat paradoxal serait un biais 

concernant le traitement post-opératoire des patients en fonction du statut de leurs marges. En 

effet les patients avec marges positives ont davantage eu recours à un traitement adjuvant que 

ceux avec marges saines, et de façon plus intensive par radio-hormonothérapie. Dans la méta-

analyse, les autres facteurs de risque majoritairement retrouvés étaient le score de Gleason 

(9/10), le stade pathologique (5/8) et le pourcentage de ganglions positifs (3/3). Des résultats 

contradictoires ont été mis en évidence pour d’autres facteurs tels que le nombre de ganglions 

positifs et le PSA préopératoire. 

Deux études ont étudié les facteurs pronostiques de récidive clinique. Bianchi et al. ont retrouvé 

comme facteurs indépendants le PSA post-opératoire détectable et le nombre de ganglions 

positifs, mais pas le score de Gleason (77). Moschini et al. ont mis en évidence un lien pour le 

score de Gleason, le nombre de ganglions positifs et l’année de la chirurgie (2005-2012 vs. 

1987-1997) (84). Les marges positives n’étaient pas associées à un risque de récidive clinique 

dans les deux études.  

Six études ont cherché à montrer les facteurs de risque de métastases. Parmi ces derniers on 

note le score de Gleason (5 études/6), le pourcentage de ganglions positifs (1 étude /1), le délai 

entre chirurgie et récidive biologique (1 étude /1). Des résultats contradictoires ont été retrouvés 

pour le PSA préopératoire, le stade pT, les marges positives ou encore le nombre de ganglions 

positifs ou analysés.  

Enfin treize études ont évalué les facteurs pronostiques de mortalité spécifique du cancer de la 

prostate chez les patients pN1. Ainsi une association avec le score de Gleason a été mise en 

évidence pour presque toutes les séries (12/12), le nombre de ganglions positifs pour 6 études 
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sur 7, le pourcentage de ganglion positif (1/1) ou encore la persistance du PSA (1/1). Deux 

séries ont étudié les facteurs pronostiques chez les patients pN1 en récidive clinique et ont 

montré que les patients avec une récidive métastatique viscérale et/ou osseuse ont des taux plus 

importants de mortalité spécifique que ceux avec une récidive clinique locale ou ganglionnaire. 

Des résultats contradictoires ont été retrouvés concernant une association entre les marges 

positives et la mortalité spécifiques (4 études/9), le stade pT (5/8), le PSA préopératoire (1/8) 

ou encore le nombre de ganglions retirés (1/6). Aucune corrélation n’a été mise en évidence 

pour l’âge et l’année de la chirurgie. 

 

A l’instar de notre étude, le management post-opératoire des patients pN1 est rapporté 

par plusieurs études rétrospectives, une méta-analyse et un essai contrôlé randomisé, et 

s’articule autour de principales options thérapeutiques que sont la surveillance, 

l’hormonothérapie adjuvante seule, la radiothérapie adjuvante seule ou la radio-

hormonothérapie adjuvante.  

La surveillance est une option thérapeutique à part entière dans les dernières recommandations 

européennes et françaises. Six séries (7 études) ont rapporté le devenir de 1377 patients après 

prostatectomie totale et curage ganglionnaires. Dans trois d’entre elles la surveillance consistait 

principalement en un suivi régulier jusqu’à l’observation d’une récidive biologique (PSA > 0,2 

ng/mL) où un traitement de rattrapage par hormonothérapie et/ou radiothérapie était proposé 

aux patients (83,85,86). Dans les trois autres cohortes les auteurs ne spécifiaient pas les critères 

de traitement de rattrapage (87), ou alors le proposait en cas de progression clinique (88) ou 

symptômes en lien avec une progression clinique (89). Dans l’ensemble environ 62% des 

patients ont présenté une récidive biologique. Les taux de survie sans récidive biologique chez 

les patients pN1 sans traitement adjuvant vont de 43% à 4 ans à 28% à 10 ans. Les décès liés 

au cancer de la prostate et toute cause étaient respectivement de 12,2% et 21,2% et les taux de 

survie spécifique étaient de 78% à 5 ans et de 72% à 10 ans. Il est à noter qu’une majorité des 

patients surveillés initialement après chirurgie avaient des caractéristiques pathologiques 

favorables : 63% n’avaient qu’un seul ganglion positif, 64% avaient un score de Gleason < 8 et 

62,5% avaient des marges saines (79).  

Pour la radiothérapie adjuvante avec ou sans hormonothérapie concomitante, on compte quatre 

séries (5 études) ayant rapporté les résultats d’une radiothérapie adjuvante (1271 patients) avec 

(958 patients) ou sans (100 patients) hormonothérapie, avec 213 patients pour lesquels les 

auteurs n’ont pas spécifié s’il y avait une association de traitement (69,83,90–92). La 

radiothérapie était pelvienne en comprenant la loge de prostatectomie et les ganglions pelviens.  
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Aucune étude ne rapporte de résultat sur la survie sans récidive biologique, mais la survie sans 

récidive clinique est évaluée par une étude à 92% à 10 ans (91) et la survie spécifique est de 

72,4% à 8 ans jusqu’à 86,7-98% à 10 ans.  Les patients ayant eu de la radiothérapie adjuvante 

ont des caractéristiques tumorales plus agressives que les patients surveillés : trois ganglions 

positifs ou plus chez 30,1% des patients, une majorité de Gleason 8 ou plus (53,3%), une 

majorité de patient avec un envahissement des vésicales séminales (stade pT3b, 66,3%) et des 

marges positives dans plus de 66,8% des cas.  

Concernant l’hormonothérapie adjuvante, cinq séries rétrospectives (6 études) ont rapporté des 

résultats sur un total de 1319 patients. La survie sans récidive biologique était de 61% à 5 ans 

et de 56% à 10 ans. Aucune étude n’a rapporté de résultats pour la survie sans récidive clinique 

ou sans métastase et deux séries seulement ont rapporté une survie spécifique de 69% à 8 ans 

et de 82,3% à 10 ans. Les patients bénéficiant d’une hormonothérapie adjuvante avaient eux 

aussi des caractéristiques clinico-pathologiques péjoratives avec par exemple trois ganglions 

positifs ou plus dans 39% des cas.  

 

En parallèle des études rétrospectives, plusieurs études étaient menées dans le but de 

comparer les traitements sur différents évènements oncologiques. 

Le seul essai prospectif a été mené par Messing et al. qui ont comparé l’hormonothérapie 

adjuvante immédiate et la surveillance chez des patients pN1 (98 patients au total), avec une 

hormonothérapie de rattrapage en cas de récidive clinique ou de symptômes cliniques en lien 

avec une progression de la maladie. L’essai n’a pas atteint sa taille attendue de 220 patients en 

raison de problèmes de design et avec l’introduction du dosage du PSA total en pratique 

clinique. L’hormonothérapie adjuvante a permis une amélioration de la survie globale (HR 1,84 

; p=0,04), de la survie spécifique (HR 4,09 ; p<0,001) et de la survie sans progression (HR 3,42 

; p<0,0001). Cependant, une majorité de patients présentaient des caractéristiques 

pathologiques péjoratives (59% de pT3b, 70% de marges positives, nombre médian de 2 

ganglions positifs) et donc ces résultats ne pourraient être appliqués aux patients avec des 

volumes métastatiques et des critères pathologiques moins importants.  

 

Une étude rétrospective bi-centrique de Abdollah et al. a comparé l’hormono-

radiothérapie adjuvante versus hormonothérapie adjuvante seule chez 1107 patients pN1 (69). 

Au total 35% des patients avaient eu un traitement combiné. En analyse multivariée l’hormono-

radiothérapie était associée à une meilleure survie spécifique (HR 0,37 ; p<0,001). Après 

stratification en groupe de risque, les patients avec peu de ganglions positifs (<3), avec un ISUP 
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2-5, un stade pT3-4 ou R1 semblaient le mieux bénéficier de la radiothérapie. Ces résultats ont 

été confirmés dans une analyse de l’US National Cancer Database avec 5498 patients pN1, où 

la radiothérapie n’apportait pas de bénéfice de survie chez 25% des patients de la cohorte qui 

n’avaient pas les caractéristiques pathologiques décrites précédemment (93). 

Une autre analyse de cette US National Cancer Database incluant 8074 patients pN1 a permis 

de comparer la surveillance (4489 patients), l’hormonothérapie adjuvante (2065 patients) et 

l’hormono-radiothérapie adjuvante (1520 patients). Les patients ayant reçu un traitement 

adjuvant avaient des scores de Gleason, de stade pT, un taux de marges positives et un nombre 

de ganglions positifs plus élevés que ceux du groupe surveillance. En analyse multivariée, la 

survie globale était améliorée pour le groupe hormono-radiothérapie en comparaison avec la 

surveillance (HR 0,77 ; p=0,008) et l’hormonothérapie seule (HR 0,76 ; p=0,007). Il n’y avait 

pas de différence pour la survie globale entre l’hormonothérapie adjuvante et la surveillance 

(HR 1,01 ; p=0,88). De plus il n’y avait aucune différence notable en terme de survie globale 

entre les groupes pour 2549 patients (31,6%) qui n’avaient pas une seule de ces 

caractéristiques : ≥pT3b, score de Gleason ≥ 9, ≥ 3 ganglions positifs ou des marges positives 

(94). De façon similaire Touijer et al. ont rapporté dans leur étude comportant 1338 patients 

pN1 une amélioration de la survie globale en cas d’hormono-radiothérapie comparée à la 

surveillance (HR 0,41 ; p<0,0001) ou l’hormonothérapie seule (HR 0,46 ; p<0,0001). Un 

système de score a alors été développé, allant de 0 à 8 en fonction des caractéristiques 

pathologiques, et rapportant ainsi que les patients de plus haut risque bénéficiaient davantage 

de la radiothérapie adjuvante que ceux de plus faible risque de mortalité. A titre d’exemple, la 

différence de mortalité à 10 ans entre les différents groupes de traitement s’étalait de 5% en cas 

de faible risque (score 0) à 40% chez les patients à haut risque de mortalité (score 8) (95).  

Enfin une étude récente comprenant 372 patients s’est intéressée à la nécessité d’associer 

l’hormonothérapie à une radiothérapie adjuvante chez les patients avec envahissement 

ganglionnaire. Les patients ayant eu une radio-hormonothérapie adjuvante avaient des 

caractéristiques pathologiques défavorables par rapport à ceux ayant eu seulement une 

radiothérapie adjuvante (PSA préopératoire, ISUP 5, tumeurs pT3b-T4, et nombre de ganglions 

positifs plus élevés, p<0,05). Lorsque l’hormono-radiothérapie était comparée à la 

radiothérapie adjuvante seule, aucune différence n’a été retrouvée pour la survie spécifique, 

globale et la progression clinique. Les mêmes résultats étaient retrouvés en analyse multivariée, 

mettant en cause l’efficacité de l’ajout d’une hormonothérapie lors d’une radiothérapie 

adjuvante chez les patients pN1. A ce jour aucune autre étude n’est disponible concernant la 

radiothérapie adjuvante sans hormonothérapie associée.  
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Bien que ces différentes études mettent en lumière les résultats oncologiques 

acceptables des différents traitements, il en ressort néanmoins que l’optimisation de la stratégie 

post-opératoire réside dans la sélection des patients, et ainsi tirer le meilleur bénéfice 

oncologique de chaque traitement. La plupart des études s’intéressant à la surveillance des 

patients pN1 ont sélectionné des patients aux caractéristiques pathologiques favorables avec 

des scores de Gleason < 8 et un faible nombre de ganglions positifs. A l’inverse les patients 

avec des caractéristiques pathologiques défavorables (score de Gleason ≥ 8, ≥ 3 ganglions 

positifs, pT3b-T4 ou avec marges positives) ne semblent pas être de bons candidats pour une 

surveillance initiale selon les données actuelles. 

L’hormonothérapie adjuvante est recommandée par le CCAFU avec un grade fort et par l’EAU 

avec un grade faible suite à l’étude historique de Messing et al. Or comme vu précédemment, 

son applicabilité aux patients actuels semble difficile par l’utilisation du PSA en routine et des 

patients inclus présentant en majorité des caractéristiques pathologiques défavorables. De plus, 

les conclusions sont tirées d’une époque où la découverte peropératoire de métastases 

ganglionnaires était une indication à un arrêt du geste et où les ganglions métastatiques étaient 

un signe de progression systémique du cancer de la prostate. L’hormonothérapie étant le 

traitement des cancers de la prostate métastatiques d’emblée, son utilisation pour 

l’envahissement ganglionnaire était donc en tout point rationnelle. Néanmoins les données 

actuelles rapportent un meilleur pronostic pour les patients présentant un envahissement 

ganglionnaire en comparaison avec les patients métastatiques d’emblée au niveau viscéral ou 

osseux, confortant la distinction entre ces deux stades de la maladie (84,96).  

Quant à la radiothérapie, elle semble améliorer le pronostic des patients pN1 et en particulier 

ceux avec un faible envahissement ganglionnaire et des caractéristiques tumorales péjoratives.  

De surcroit, la récente étude de Bravi et al. permet de remettre en cause l’association 

systématique d’une hormonothérapie à la radiothérapie, et questionne sur la place de la 

radiothérapie seule comme traitement adjuvant pour les patients pN1. 

Enfin il est à noter qu’aucune des études mentionnées n’a évalué la tolérance des traitements 

adjuvants administrés. 

Ainsi, d’un point de vue clinique, la meilleure stratégie à adopter reste celle d’un choix 

de traitement adapté à chaque patient en fonction de son risque de progression, de ses 

caractéristiques cliniques et de sa volonté après une explication claire et détaillée de chaque 

traitement.  
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L’objectif reste de trouver le meilleur équilibre entre un contrôle oncologique optimal 

et des effets secondaires acceptables. 

 

 Notre étude n’est pas dépourvue de certaines limites, à commencer par son caractère 

rétrospectif. Ainsi le choix de la stratégie post-opératoire pour chaque patient était laissée au 

jugement du praticien référent. Ensuite de nombreux patients ont été suivis dans des centres 

externes après les premiers mois de suivi post-opératoire, résultant en un suivi médian raccourci 

au sein de nos deux centres de référence et à une possible sous-estimation du nombre 

d’événements par rapport à un suivi plus long. L’inclusion des patients s’étalant sur vingt ans, 

des modifications des méthodes de diagnostic, de la stadification et de la prise en charge 

thérapeutique au cours du temps pourraient avoir influencé les résultats de notre étude. Enfin 

les patients inclus dans l’étude ont tous eu un curage pelvien dit « étendu » comme rapporté 

dans le compte-rendu opératoire, mais certaines habitudes chirurgicales ou caractéristiques 

morphologiques individuelles pourraient avoir influencé le statut ganglionnaire. Cependant, 

l’important nombre moyen/médian de ganglions analysés, témoignant de la qualité du curage, 

a certainement permis de limiter certains biais comme par exemple une persistance du PSA 

total après chirurgie à cause de ganglions non extraits.   
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VI. CONCLUSION 
 

 L’analyse des résultats de notre population pN+ opérés d’une prostatectomie totale pour 

adénocarcinome prostatique confirment des caractéristiques pathologiques agressives chez ces 

patients avec la mise en évidence d’une extension extra-prostatique chez 91,9% et d’un score 

ISUP ≥3 chez 83,7% d’entre eux. 

 Avec un suivi médian de 29,7 mois, nous avons observé une survie sans récidive 

biologique, une survie sans récidive clinique et une survie spécifique respectivement de 66%, 

85% et 98,8% à 3 ans. Ces résultats oncologiques semblent corrects pour une population 

métastatique. 

 Parmi les différents facteurs de risque de récidive analysés (âge, envahissement des 

vésicules séminales, score ISUP, statut des marges, PSA préopératoire, nombre et pourcentage 

de ganglions positifs, PSA détectable à 6 semaines post-prostatectomie), seul le PSA détectable 

à 6 semaines était un facteur prédictif significatif de récidive biologique après prostatectomie. 

S’agissant de la récidive clinique, le seul facteur de risque statistiquement significatif était le 

nombre de ganglions positifs. Aucun facteur prédictif significatif n’a été identifié concernant 

la mortalité spécifique dans notre série. 

 La prise en charge optimale des patients pN+ demeure aujourd’hui incertaine et des 

essais prospectifs randomisés sont nécessaires. Cependant, s’agissant des patients pN+ avec un 

PSA détectable à 6 semaines de l’intervention, il semble licite de proposer un traitement de 

rattrapage immédiat. 
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VII. PERSPECTIVES 
 

 De larges essais prospectifs randomisés sont nécessaires afin de préciser le bénéfice 

oncologique de chaque traitement en fonction des caractéristiques de chaque patient.  

 A l’avenir l’accessibilité à certaines techniques d’imagerie comme le PET-PSMA 

pourrait être facilitée, permettant alors par exemple de connaître précisément la localisation de 

certaines métastases ganglionnaires et de guider ainsi le choix du praticien en ce qui concerne 

le traitement de rattrapage chez les patients pN1 en récidive biologique (97). 

 Les marqueurs biomoléculaires et génomiques pourraient eux aussi étayer le risque de 

progression chez les patients pN1 après prostatectomie, guidant la stratégie post-opératoire en 

fonction de chaque patient (98,99). A l’heure actuelle aucune étude n’a été publiée sur le rôle 

des biomarqueurs dans la sélection des patients pour certaines thérapies anti-tumorales en cas 

d’envahissement ganglionnaire. Néanmoins, la récente étude de Daela et al. a montré que 

l’inclusion du Decipher score, test de biomarqueur génétique, dans un score de risque permettait 

de sélectionner des patients pour qui la radiothérapie adjuvante semblait plus efficace (98). 

D’autres travaux sont cependant nécessaires afin de préciser le rôle de ces marqueurs et scores 

chez les patients pN1.  

 A ce titre, des essais prospectifs comme le NCT04134260 avec l’apalutamide et 

l’acétate d’abiraterone permettront de comparer et d’étudier les nouvelles hormonothérapies, et 

de clarifier l’apport des imageries récentes et des biomarqueurs pour l’évaluation des patients 

pN1. 
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RESUME 
 
Objectifs : 
L’envahissement ganglionnaire (pN+) est estimé dans les séries contemporaines de 
prostatectomie totale pour cancer entre 10 et 15%. Les objectifs de cette étude rétrospective 
étaient de décrire les caractéristiques clinico-pathologiques et les résultats oncologiques à 
moyen terme de cette population. 
Nous avons également recherché les facteurs prédictifs de récidive biologique, clinique et de 
mortalité spécifique dans cette population métastatique ganglionnaire. 
 
Méthodes : Nous avons réalisé une étude rétrospective, bi-centrique, incluant 123 patients pN1 
opérés d’une prostatectomie totale pour adénocarcinome prostatique entre Janvier 2000 et Mai 
2020. Tous les patients ont eu un suivi par un urologue avec une validation du projet 
thérapeutique en accord avec les recommandations françaises ou européennes. La consultation 
post-opératoire avait lieu entre 6 et 8 semaines après l’intervention avec le dosage du PSA total 
plasmatique.  
 
Résultats : L’âge moyen était de 62,6 ans, le PSA préopératoire moyen était de 13,2 ng/mL. 
Une extension extra-capsulaire et un envahissement des vésicules séminales étaient observés 
respectivement dans 91,9% et 52,9% des patients.). Le nombre moyen de ganglion positif était 
de 2,37 par patient, et le pourcentage moyen de ganglions positifs (densité ganglionnaire) était 
de 14,3%. 59% de patients avec des marges positives et 83,7% d’entre eux avaient un score 
ISUP ≥3. Le taux de lymphocèles était de 8,1%. 84,6% des patients ont reçu un traitement 
adjuvant, dont la majorité par radio-hormonothérapie (57,7%). Le PSA après prostatectomie 
était détectable pour 56,9% des patients. Le suivi moyen était de 42,7 mois avec une médiane 
à 29,7 mois. En analyse multivariée, seul le PSA préopératoire était prédictif d’un PSA 
détectable à 6 semaines en post-opératoire (p=0,002). Concernant les résultats oncologiques, 
respectivement 39,8%, 14,6%, et 2,4% de patients ont présenté une récidive biologique, une 
récidive clinique et un décès par cancer de prostate. Ainsi les taux estimés de survie sans 
récidive biologique, survie sans récidive clinique et survie spécifique étaient respectivement de 
66%, 85% et 98,8% à 3 ans Le PSA détectable après chirurgie était le seul facteur de risque 
indépendant de récidive biologique (p<0,001). Le nombre de ganglions positifs était le seul 
facteur de risque de récidive clinique (p=0,004). Aucun facteur prédictif significatif n’a été 
identifié concernant la mortalité spécifique dans notre série.  
  
 
Conclusion : Les patients avec envahissement ganglionnaire présentent des caractéristiques 
pathologiques agressives. Les résultats oncologiques à moyen terme sont néanmoins corrects 
pour une population métastatique en ce qui concerne la survie sans récidive biologique, la survie 
sans récidive clinique et la survie spécifique. La prise en charge optimale des patients pN+ 
demeure aujourd’hui discutée et des essais prospectifs randomisés sont nécessaires. 
 

Mots-clés : cancer de la prostate, pN1, pN+, envahissement ganglionnaire, curage 

ganglionnaire positif, prostatectomie, PSA détectable, résultats oncologiques, récidive 

biologique, récidive clinique, mortalité spécifique, devenir, survie. 

 


