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الملخص :
تعتبر البيانات الوبائية ضرورية لوصف حدوث المرض ومساره والتعافي منه. تم إجراء دراسة بأثر رجعي لمرضى سرطان البروستات في ولاية غرداية. أجريت هذه الدراسة على 112 مريضاً تم علاجهم على مستوى خدمة الأورام بمستشفى غرداية "تيريشين إبراهيم". تبين النتائج المحصل عليها أن متوسط ​​عمر المرضى المدروسين هو 72 عامًا ، وتتراوح الفئة العمرية الأكثر تضررًا بهذا النوع من السرطان كانت بين 60 و 79 عامًا. يعتبر فحص مستضد البروستات النوعي(PSA) ، وتصنيف TNM ، ودرجة GLEASON ، ودرجة AMICO بالإضافة إلى التصوير الومضي للعظام من أهم الفحوصات للكشف عن أمراض سرطان البروستات. يعتمد العلاج على العلاج الهرموني والعلاج الكيميائي والعلاج الإشعاعي والعلاج الموجه. الشكل النسيجي السائد هو سرطان الغدي للبروستات. ترجع وفيات المرضى بشكل أساسي إلى التحول من الحساسية للهرمونات إلى انعدام الاستجابه   والتي يصعب علاجها.
الكلمات الدالة:  سرطان البروستاتا ، وبائيات السرطان ، السرطان الغدي ،  PSA (مستضد البروستات النوعي) ، تصنيف TNM ، درجة GLEASON ، درجة AMICO.














Résumé :
Les données épidémiologiques sont essentielles pour décrire l’incidence de la  maladie, l’évolution et la guérison. On a réalisé une étude rétrospective  des profits des malades  cancéreux prostatique  de la wilaya de GHARDAIA. Cette étude est faite sur un nombre 
de 112 patients pris en charge au niveau de service d’oncologie de l’hôpital  GHARDAIA « TIRICHINE  BRAHIM ».  On constate que l’âge moyen des patients est 72 ans,   la tranche d’âge la plus touché est entre  70 et 79 ans. Le dosage  du PSA (Antigène Spécifique 
de Prostate( , classification TNM (Tumor Node Metastasis), score GLEASON, score d’AMICO ainsi que la scintigraphie osseuse sont les examens les plus important pour 
le dépistage des maladies de cancer de prostate.  Le traitement repose sur l’hormonothérapie, 
la chimiothérapie, la radiothérapie ainsi que la thérapie ciblé. La forme histologique dominante est  l’adénocarcinome prostatique. La mortalité des patients est due surtout 
à un changement de l’hormone-sensibilité (androgène dépendant) vers l’hormono- résistance  (androgène indépendant) qui est difficile à traiter.
Mots Clés : Cancer de prostate, épidémiologie du cancer, adénocarcinome, PSA (Antigène Spécifique de Prostate), classification TNM, score GLEASON, score d’AMICO.

Abstract:
Epidemiological data are essential for describing disease incidence, course, and recovery. A retrospective study of prostate cancer patients was conducted in Ghardaia Province. This study was conducted on 112 patients who were treated at the level of the oncology service of Ghardaia Hospital "Tereshin Ibrahim". 
The obtained results show that the average age of the studied patients is 72 years, and the age group most affected by this type of cancer was between 60 and 79 years. Prostate-specific antigen (PSA) examination, TNM classification, GLEASON score, AMICO score in addition to bone scintigraphy are the most important examinations for the detection of prostate cancer pathology. Treatment is based on hormonal therapy, chemotherapy, radiotherapy and targeted therapy. The predominant histological form is adenocarcinoma of the prostate. Patient mortality is mainly due to a transition from hormone sensitivity (androgen dependent) to hormone resistance (androgen independent), which is difficult to treat.
Keywords: Prostate cancer, cancer epidemiology, adenocarcinoma, PSA (Prostate Specific Antigen), TNM classification, GLEASON scores, AMICO score.
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Le cancer constitue un problème de santé publique dans tous les pays, y compris l’Algérie. Cette pathologie est une prolifération anormale de cellules,  qui peuvent toucher plusieurs organes, telle que les testicules, le sein, la glande surrénale et la prostate. Les cancers sont dit souvent maladies hormono-dépendants, car son développement dépend essentiellement des hormones dites stéroïdiennes (Tindall et al., 2008).
L’incidence du cancer de prostate est de plus en plus élevée ; en 2018 il y a de 29,3 cas par 1000000 habitants pour les hommes,  il est en 4ème position avec un pourcentage de 7,1% par rapport à la totalité des cas cancéreux positif pour les deux sexes.  Sur le plan de mortalité il porte  la 8ème place  (Ouidane et al., 2022).
En Algérie l’incidence est plus faible si on compare aux pays occidentaux tel que la Suède et la Norvège (119 et 129,7 respectivement). Un taux de mortalité de 18 / 100000 cas ce dernier est plus élevé par rapport aux nombreux pays de l’Asie  en particulier la Corée (3,2 cas diagnostiqués et 1,3 cas de mortalité) et  la Chine (5,3 cas diagnostiqués et 2,5 cas de mortalité) (Somia, 2016).
La variation de l’indice mondiale du cancer de la prostate  est due essentiellement au variations dans l’application de dépistage par l’antigène prostatique spécifique PSA  (Center et al., 2012).
Le nombre des cas confirmés augmente d’une façon remarquable après l’utilisation des tests sanguins du PSA, dont  le mécanisme d’évolution de la maladie reste inconnue considéré  comme problème  de santé publique avec un impact socio-économique (Giuseppe et al., 2007).
Le récepteur spécifique de l’hormone stéroïde androgène (RA) est la cible thérapeutique dans le cas dit  agressif. La thérapeutique luttant contre le cancer de la prostate au stade tardive cible initialement l’activité  du récepteur RA en  bloquant leur synthèse ou leur liaison (Ryan et al., 2013 ; Tranet et al., 2009).
L’initiation du cancer prostatique et sa progression n’est pas encore bien définie. L’incidence est liée avec l’âge ; le vieillissement cellulaire et les facteurs environnementaux y compris le mode de vie ; l’alimentation riche en graisses animales. Le dépistage de la première intention est définie par une hypertrophie de la prostate lors d’une toucher rectal(TR) en suivi du marqueur PSA total (Salomon, 2013 ; Dridi, 2013).
Les facteurs du risque confirmés  sont l’âge ; les antécédents familiaux d’origine ethnique du cancer (les populations d’origine africaine ou des Caraïbes). Les autres facteurs sont lies essentiellement à l’environnement,  il s’agirait notamment d’une alimentation riche en graisses saturées, d’infections et d’intoxications chroniques aux métaux lourds et aux pesticides (Valeri G  et al., 2004).
L’imagerie par résonnance magnétique (IRM) est l’examen de référence des cancers localises. Un autre moyen du diagnostic  appelle le SCORE de GLEASON est défini en 5 groupes pronostiques par la société internationale d’urologie (ISUp). 
Le traitement ‏ est choisi et recommande en fonction du cas du malade. La surveillance active est le mode thérapeutique de référence pour les cancers à faible risque évolutif ; mais la chirurgie est la solution thérapeutique du choix pour le cancer prostatique localisé (Rozet F et al., 2016).
L’hormonothérapie ; la chimio et la radiothérapie ainsi que le blocage du récepteur androgénique sont les traitements les plus utilisés chez les malades souffrant du cancer de la prostate (Valeri G  et al., 2004). 
Une population de plus de 50 ans chez les hommes, les chiffres seront  élevés avec le vieillissement de la même population. Le traitement hormonal perd d’efficacité avec le temps à cause d’une résistance hormonale et devient de plus en plus difficile  à traiter (Albrechi et al., 2004)
Les études récentes touchent de plus en plus des millions des gens, malgré le progrès normalisé dans le domaine de la médecine ; mais reste encore très tôt un traitement curatif final face à cette pathologie.
Cette étude a pour objectif d’offrir des données précis sur le plan clinique, épidémiologie  et environnemental selon le dosage du marqueur PSA pour des cas enregistrés au service d’oncologie de l’hôpital du TIRICHINE BRAHIM de  la wilaya de Ghardaïa.
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1. Prostate 
La glande de la prostate est une glande de l’appareil uro-génital en forme de châtaigne pèse 15 à 25 g chez l’adulte situé avant le rectum aux croisements des voies génitales et urinaires, elle entoure le col de la vessie et la partie initiale de l’urètre ( la voie évacuatrice des urines et du sperme), elle joue  un rôle essentielle dans le  dégagement de liquide spermatique. La miction est  indirectement sous le control du muscle lisse par rapport  étroit  avec l’urètre qui la traverse ainsi que le col  vésical, le sphincter urétrale et les structure avoisinante qui maintiennent la vessie (Hermabessière 
J et al ., 1993).
Le modèle anatomique accepté est celui de McNeal et ces collaborateurs en 1968 (Selman, S. H, 2011),  la  prostate est composée de 04 zones principales (Figure1):
Une zone centrale (ZC), La zone de transition (ZT), La zone des glandes, le stroma fibro-musculaire antérieur (SFMA). Elle est constituée de tissu glandulaire tubulo- alvéolaire et de fibres musculaires lisses et la zone péri-urétrales (ZPU) (Khoury S et al., 1991).
· La zone centrale (ZC) : représente environ 25% de tissu glandulaire .elle a pour objectif  d’accompagner le trajet intra prostatique des voies excrétrices sperme. Cette zone est exploré   par  l’échographie endo-rectale et la biopsie, dont  que 5% des cancers et des infections (Berger N et al., 1991).
· La zone de transition (ZT) : représente environ 5 à 10 elle est constitué de deux lobes situés  a part et d’autres  de l’urétre dans sa partie prostatique, son exploration ne se fait que par résection endo-urétrale (REU) et par l’adénomectomie. la biopsie est un test rare pour cette zone .sur le plan pathologique,  elle représente la zone exclusive d’hyperplasie adéno-myomateuse bénin, que ¼ des cancers sont d’origine transitoire (zone de transition).
· Le stroma est un tissu fibro-musculaire antérieur  de la  prostate et s’étend du col vésical  a l’apex et se poursuit par un sphincter striée (Berger N et al., 1991).
· la zone péri-urétrales  qui  représente 75% de tissu glandulaire elle est facilement palpable et constitue la partie inférieuro-postérieur de la glande. La périphérie s’explore par des examens (touchée rectale, échographie  endo-rectale et par biopsie de la prostate). Cette zone est la zone la plus importante dans le cancer de prostate 70% et les inflammations de la prostate.
[image: ][bookmark: _Toc166197508]Figure 1 : modèle schématique  de la prostate avec ses zones détaillées.
1(ZP) La zone périphérique, 2 (ZC) la zone centrale,  3 (ZT) zone de transition
 (Wadhera P, 2013)


Sur le plan chirurgical,   elle est composé de 5 lobes (un lobe médian, deux lobes latéraux, un lobe postérieur  et un lobe antérieur) les lobes antérieurs et postério-latéraux constitue la glande caudale ou le développement du cancer est très  rapide. (Villers A et al., 1991). 
L’épithélium apparait en structure bi-stratifié :
· la première couche basale constituée des cellules souches et des cellules prolifératrices intermédiaire qui sont impliqué dans la différenciation  ces cellules se situe entre la membrane basale et le pole basale des cellules luminales. 
· la deuxième couche  est la couche liminale constituée par l’épithélium qui entoure l’ensemble des cellules sécrétrices différenciés, ce sont des cellules de forme cylindrique  dont le rôle principale est la forte sécrétion de l’antigène spécifique de prostate PSA et de la phosphatase acide prostatique (PAP)
· il existe encore un troisième type de cellules dispersé dans les compartiments glandulaires constitue des cellules neuroendocrines qui sont en contact avec les cellules glandulaire (Berroukche et al., 2012).
[image: ]La prostate est une glande à sécrétion prostatique, le fluide prostatique représente 30% du volume totale de l’éjaculat  qui est séparé par centrifugation en met  à coté les spermatozoïdes d’un volume négligeable et le plasma séminal, ce dernier provient majoritairement des vésicules séminales et de la prostate (95 %). Ce fluide représente la 1ierpartie du l’équidé éjaculer donc son analyse est possible par isolation par recueil et analyse de la  première fraction a éjaculer (Tobelem G, 1989).

[bookmark: _Toc166197509]Figure 2 : L’épithélium glandulaire prostatique (Dayon, 2008).

  
2. Cancer de la prostate 
La plus grande partie de formes cancéreuse prostatiques sur le plan histologique  
ce cancer représente une forme hétérogène avec une juxtaposition de la glande prostatique avec des lésions atrophiques, néoplasie intra épithéliale et lésions  multifocale (Bostwick et al., 1998 ; Macintosh et al., 1998). Le cancer de la prostate est dans la majorité des cas hormono-dépendant atteint surtout chez l’homme.

Le volume de la prostate a tendance à augmenter  de taille  si le stade est avancé  est va se propager à voisinant, si le cancer aboutira le 4ème  stade  (local, métastase avoisinante, métastase générale) et le type des cellules cancéreuse détermine le stade et la gravité de la maladie ce qui signifie que la tumeur s’est propagée hors de 
la prostate, mais pas aux ganglions lymphatiques ou à des parties du corps éloignées. (Société canadienne du cancer, 2011).
La propagation de la tumeur hors la prostate  touche les organes avoisinant puis les plus éloignés. (Salamon et al., 2013).
Les stades du cancer  de la prostate sont comme de suite (Saad F et al., 2019) : 
· Le stade T1 (cancer localisé) : correspond une petite tumeur de découverte fortuite par biopsie prostatique et aussi par une élévation du taux de PSA et  sera limité par la capsule prostatique. Ce stade est classé en 3 classes en fonction du risque de la récidive (cancer prostatique localisé à faible risque-risque intermédiaire- cancer prostatique à haut risque).
· Le stade T2 (cancer localement avancé) : à un cancer détectable par un examen (touchée rectale) touchants  les deux lobes de la prostate (intra capsulaire), les ganglions ne seront plus atteint et y aura plus de métastases à distance 
( propagation aux autres organes).
· Le stade T3 (cancers avec atteinte des ganglions avoisinant) : les ganglions concernés sont les ganglions pelviens appelés autrement (d’atteinte ganglionnaire pelvienne).
· Le stade T4 (cancer métastatique) : une glande volumineuse avec un cancer fixé propagée aux organes avoisinants comme le rectum et touche le squelette osseux (métastase osseuses ainsi que les ganglions).L’extension de la tumeur nécessite d’autres examens ganglionnaires.

[image: ]
[bookmark: _Toc166197510]Figure 3 : Cancer de la prostate (Débré B , 2009)

3. Evolution du cancer de prostate
Le développement du  cancer de la prostate se fait  à partir de cellules prostatiques qui est souvent  très  lente et reste localisé au début (il ne dépasse pas la capsule prostatique). L’évolution de la maladie s’étend en dehors de la glande, au-delà de la capsule prostatique, par un envahissement direct des tissus et des organes avoisinant la prostate  et il peut toucher d’autres organes à distance (les os, les ganglions….).
Les vaisseaux lymphatiques de la prostate souvent  vont vers les ganglions du petit bassin. Si des cellules tumorales  qui pénètrent dans les vaisseaux lymphatiques, ces dernières vont continuer  vers les ganglions où elles continuent à se développer en formant adénopathies (des métastases ganglionnaires). L’atteinte ganglionnaire prouve que le cancer se propage en dehors de la prostate. Il est important de connaitre que les cellules se propagent à distance (cellules métastatiques) restent des cellules prostatiques et répondent donc au traitement du cancer de la prostate (Fané M. M, 2009).
[image: ]
[bookmark: _Toc166197511]Figure 4  : Les différents stades de cancer de la prostate (Rebilard A et al., 2013)


4. Signalisation
1. 
2. 
3. 
4. 
4.1. Récepteurs Aux Androgènes (RA)
La forme dominante du RA est une protéine de 110-114 kDa composée de 910- 919 acides aminés. Le RA est largement distribué dans le corps sa  concentration la  plus élevée est présentes dans la partie sexuelle (prostate, testicules, ovaires), ainsi que  dans d’autres organes  le cœur, le foie et le muscle par ailleurs les concentrations sont beaucoup moins élevé dans les autres tissus androgèno-sensibles, comme l’os par exemple,. Le RA a un  mode d’action  comme un facteur de transcription inductible par son ligand son action est contrôlée par des protéines co régulatrices (Co-activateurs et corépresseurs) et des voies de signalisation sous la dépendance de facteurs de croissance (Jenster, 1991) ; (Pratt, 1997) ; (Emmanuel banayan, 2010).
4.2. Co-activateurs 
La pré-initiation de la transcription du RA de nécessite la formation du complexe d’un recrutement de co-activateurs. En plus  la liaison d’un ligand au niveau du LBD (domaine de liaison au ligand) s’accompagne l’affinité élevée des co-activateurs pour le RA. Ces co-activateurs de la famille SRC (co- activateur de récepteur stéroïde) tels que SRC-1, TIF2 (facteur intermédiaire de transcription)et GRIP1 (protéine interagissant avec le récepteur des glucocorticoïdes), ont la même organisation structurale et partagent le rôle de recrutement de facteurs de transcription et même le recrutement des autres co-activateurs ayant une fonction HAT. Ils interagissent avec le NTD (domaine N-terminal) et le LBD (domaine de liaison au ligand) du RA. Les  co-activateurs ont caractérisés un motif LxxLL qui se situe au centre de leur séquence peptidique, avec une région C-terminale riche en glutamine, ces deux derniers  servent à la liaison au RA. Dont le rôle  la liaison du ligand au RA et la favorisent l’activation du RA. L’expression est fortement augmentée dans les CPRC (Castration Resistant Prostate Cancer) (Gregory, Christopher W et al., 2001).
[bookmark: _bookmark50]Les co-activateurs possédant une activité HAT (histone acétyltransférase), comme CBP/p300, facilitent  le remodelage de la chromatine et la liaison de la machine transcriptionelle. 
Les protéines co-régulatrices liées  au RA (ARA) représentent la majorité des co-activateurs et sont nommées en fonction du poids moléculaire. Par exemple, la protéine ARA70 a un effet sur la stabilisation du ligand au niveau du RA et stimule cette liaison, donc on aura une augmentation de l’activation du RA. La transcription du PSA nécessite donc la fixation du RA compleéase co-activateur au niveau des régions enhancer puis promotrice du gène, qui permet de recruter L’ARN polymérase II (figure5).
[image: ][bookmark: _Toc166197512]Figure 5: La régulation de la transcription du RA complexes co-activateurs (vert)  et co-répresseurs (rouges) (Perissi V et Rosenfel dMG, 2005).


4.3. Co-répresseurs
À l’inverse des co-activateurs, les co-répresseurs inhibent l’initiation de 
la transcription des gènes cibles du RA. Deux exemples bien caractérisés sont les co-répresseurs NCoR  (co-répresseur du récepteur nucléaire) et SMRT (silencing mediator for retinoid and thyroid hormone receptors qui interagit avec les domaines NTD (domaine N-terminal) et LBD (domaine de liaison au ligand) du RA, à la fois en présence et absence du ligand. Inversement, NCoR (co-répresseur  de récepteur nucléaire) n’interagit avec ces domaine qu’en présence de ligand 
ces deux corépresseurs entrainent  la dissociation de l’interaction ayant lieu entre les domaines NTD et C-terminal du RA et entre en compétition avec les co-activateurs de la famille SRC.
Par la suite, ils induisent le recrutement  d’histones désacétylases (HDAC) entrainant l’empaquement de l’ADN en nucléosome .Ces HDAC empêchent notamment l’accès 
de la machinerie transcriptionnelle des facteurs de transcription et du RA aux régions promotrices  de gènes. Ce faisant, ils répriment la transcription des gènes cibles. Il a été démontré que l’activité du co-répresseur NCoR1 diminue lors de la  progression du cancer de la prostate (cap).
La diminution de cette activité entraine une résistance à l’anti-androgéne Bicalutamide in  vitro et in vivo  (Wang H et al., 2017) ; (Wong MM et a., l 2014).
5. Epidémiologie 
L’incidence de la maladie varie d’un pays a un autres selon de facteurs génétiques l’origine ethnique et en fonction d’âge. 
1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
5.1. Variations selon la  géographie et ethnie 
Au pays nord-africain (l’Algérie, le Maroc, et la  Tunisie) la fréquence des maladies non transmissibles se rapproche de plus en plus au niveau  de la  même fréquence copié dans le niveau socio-économique plus élevé de l’Europe (Cherif et al., 2010).
Au  Canada ,  les hommes de la race noire sont génétiquement plus disposé au cancer de la prostate plus agressif même auront des obstacles socio-économique et manque de littérature médicale ce qui a une ampleur sur le dépistage  tôt de la maladie. Cette race est moins susceptible de recevoir un traitement optimal lors du diagnostic (Otiono et al., 2023).
5.2. Variations en fonction de l’âge 
L’avancement d’âge est un  risque   de développer le cancer prostatique chez  
les masculins, le nombre de nouveaux cas selon l’âge mentionne bien survenue tardive de la maladie. Près de 69 % des cas sont d’un âge 65 ans et plus et l’âge moyen au diagnostic est de 71 ans (Cowppli-Bonyetal,  2016).
5.3. Variation selon la génétique 
Cancer prostatique a risque agressif voir mortel est influencé par le facteur génétique  on peut classer les facteurs génétiques en deux catégories :
· Des formes familiales et héréditaires : liées à des mutations rares de la tumeur dont 1/5 des cas. la transmission héréditaire se  trouve que chez 5%.  Six locus sont  identifié mais reste d’autres à caractériser. La transmission héréditaire est 
de mode autosomique dominant mais aussi liée au sexe.

· la forme sporadique : liée à une hérédité multifactorielle correspond à la plus grande partie des cas, elle est l’issus d’un mélange de patrimoine génétique suite 
à une combinaison défavorable, la combinaison précédente interfère également 
à d’autres facteurs environnementaux (alimentation, mode de vie, médicaments, perturbateurs endocrinien) (Cussenot et al., 2004).

6. Diagnostic du cancer de la prostate 
Le diagnostic reste encore actuellement controversé  par  risque surdiagnostic 
et de sur traitement. Pour éviter la détection de CaP asymptomatiques le dépistage 
de masse  par dosage systématique du PSA sera déconseillé. Il est recommander 
de réalisé d’un dosage individuel pour les hommes âgés de 50  à 75ans, ce dosage n’est efficace qu’avec un toucher rectale d’un dosage du PSA total sérique associés. Un toucher rectal permet lui seule la détection de10 % des cancers de la prostate. 
Si le taux du PSA augmente d’une valeur supérieure à 4 ng/mL, il y aura  
des formes agressives de CaP qui peuvent exister (Fournier et al., 2004).
l’examen anatomo-pathologique de biopsies prostatiques et les résultats des analyses histologiques permettre de déterminer la présence du cancer, le type histologique,
 le score de Gleason , une IRM multiparamétrique  est réalisée pour établir une classification TNM définie du cancer, ainsi de différencier les tumeurs localisées,  localement avancées, ou métastatiques (Ware et al., 2014).
6.1. Score de Gleason 
Le score de Gleason est un système de classement créé en 1966 qui comporte 5 grades architecturaux histologiques allantde1 à 5. La majorité des tumeurs prostatiques ayant deux patterns histologiques, la somme des deux définit neuf scores allant de 2 à 10. On commence par les grades 1 et  2 qui sont de moins en moins assignés, du fait d’un non reproductibilité et d’une faible corrélation avec le grade observé suite 
à la prostatectomie radicale. Pour le grade 3 qui  consiste en des glandes individuelles bien définies avec des tailles variées et incluent des glandes ramifiées, mais le grade 4 inclut les glandes peu définies, fusionnées, ainsi que des glandes cribriformes. finalement, le grade 5 se constitue de larges étendues de la tumeur, des cellules individuelles et des cellules en réseau(Gleason et al., 1974) ; (Gordetsky et al., 2016).
Tableau1: Groupes pronostiques de la nouvelle classification du score de Gleason (Rozet et al., 2016).
	Groupe 1
	Anciennement score de Gleason 6 (3+3)

	Groupe 2
	Score de Gleason 7 (grade 3 majoritaire)

	Groupe 3
	Score de Gleason 7 (grade 4 majoritaire)

	Groupe 4
	Score de Gleason 8 (4+4,3+5ou 5+3)

	Groupe 5
	Score de Gleason 9 ou 10 (4+5,5+4 ou 5+5)



En 2014 par l’International Society of Urological Pathology (ISUP) le score 
de Gleason a été aboutissant à cinq groupes pronostiques allant de 1 à 5 (Tableau  
ci-dessus). Cette nouvelle classification en groupes permet une stratification plus appropriée et simplifiée des tumeurs. Le grade le plus bas étant à présent 1 et non plus 6 (addition des stades de Gleason 1 et 2), le risque de sur traitement des cancers indolents est diminué. Ce nouveau système de classification ainsi que la nouvelle terminologie ont été validés par l’Organisation  Mondiale de la Santé en 2016 (OMS) (Gordetsky  et al., 2016) ; (Humphrey  et al., 2016) ; (Epstein  et al., 2014).
6.2. Classifications TNM 
Le cancer de la prostate est divisé en trois grands stades (TNM). Plus le stade augmente,  plus la tumeur localisée à la prostate a tendance à augmenter de volume qui s'étend vers les organes avoisinant ou d'autres d’organes au cours du stade 4 (Société canadienne du cancer, 2008) mais il existe pour détecter et  diagnostiquer  un stade précoce. Donc le  mot "stade" pour le cancer de la prostate distingue exactement ce cancer, aux tissus avoisinants et aux différents organes. Le stade détermine en grande partie le type de traitement utilisé et permet l’association à d'autres éléments, la prédiction le pronostic de la maladie. Le stade de la maladie est couramment défini par un système appelé "le système TNM" qui décrit l'extension de la tumeur primitive (T), l'absence ou la présence de métastases ganglionnaires (N) et  pour l'absence ou la présence de métastases à distance (M) (Dominique S  et al., 2004).
Le stade clinique sera déterminé par biopsie, le toucher rectal, , l'échographie endo-rectale et enfin l'IRM avec antenne endo-rectale au cours de l'intervention chirurgicale. 
Le stade pathologique est basé sur l'examen au microscope de la prostate et des ganglions enlevés.
Le stade clinique est alors utilisé pour décider la thérapie mais il peut sous-estimer le stade réel de la maladie, surtout si elle est microscopique et elle peut échapper aux examens préopératoires. L’examen au microscope qui déterminé le stade pathologique, la prostate qui sera enlever chirurgicalement, est plus précis et permet de prédire en partie la survie. Le stade pathologique n'est donc pas déterminé chez les patients qui n'ayant pas de prostatectomie totale.
Stade T : Il y a  quatre (4) catégories décrivent le stade T (Figure 6) :
· T1 correspondant à une tumeur non perçue au toucher rectal, T1a et T1b qui correspondent à des cancers découverts incidemment lorsque on fait un examen du tissu prostatique obtenu au cours d'une intervention pour adénome prostatique bénin.  Ces cancers sont donc découverts " accidentellement" et ne représentent que moins de 5% (T1a) ou plus de 5% (T1b) du tissu prostatique enlevé. T1c correspondant à des cancers découverts par biopsies faites a cause d'une élévation suspecte du taux de PSA.
· T2 correspondant à un cancer palpable au toucher rectal et qui semble localisé 
à la glande, intéressant un seul (T2a) ou les 2 lobes (T2b) de la prostate. 
· T3 correspond à un cancer qui s'étend en dehors de la prostate et/ou aux vésicules séminales (T3b).
T4 correspond à un cancer qui a envahi les organes adjacents à la prostate (vessie, rectum, muscle). 
Dans le stade N,  Il y a  deux (2) catégories:
· N0 qui correspond à l'absence d'envahissement lymphatique ;
· N1 à l'envahissement d'un ou de plusieurs ganglions du petit bassin. 
Dans le stade M Il y a  deux (2) catégories ; M0 qui correspond à l'absence 
de métastases à distance et M1 à la présence de métastases au  de la du petit bassin (cerveau, poumons, foie ou os) (Dongazok F  et al., 2009).
[image: ]
[bookmark: _Toc166197513]Figure 6 : Les différents stades de cancer de la prostate (Dominique S et al., 2004).
Tableau 2: Différents stades cliniques de la classification TNM (Buyyounouski et al., 2017).
	T
Tumeur  primaire
	TX: La tumeur primaire ne peut être évaluée ; 
T0:Pas d’évidence de tumeur primaire ;
T1:Tumeur non palpable et  non visible cliniquement
· T1a: Tumeur avec incidence histologique retrouvée dans 5% ou moins dut issu réséqué ;
· T1b : Tumeur avec incidence histologique retrouvée dans plus de 5 % du tissu réséqué ;
· T1c: Tumeur identifiée par biopsie à l’aiguille et intéressant l’un ou les deux
lobes, mais non palpable.
T2:Tumeur palpable et confinée à la capsule prostatique
· T2a: Tumeur atteignant la moitié d’un lobe ou moins
· T2b : Tumeur atteignant plus de la moitié d’un lobe mais pas les deux lobes
· T2c : Tumeur atteignant les deux lobes
T3:Tumeur extra-prostatique qui n’est pas fixée ou qui n’envahit pas les
Structures adjacentes
· T3a: Extension extra-prostatique (uni latérale ou bilatérale) ou invasion microscopique du col de la vessie ;
· T3b: Tumeur envahissant les vésicules séminales.
T4:Tumeur fixée ou envahissant les structures adjacentes autres quel es
Vésicule séminales, comme le sphincter externe, le rectum, la vessie, les muscles élévateurs et/ou la paroi pelvienne

	N
Ganglions régionaux
	NX: Ganglions régionaux non évalués ; 
N0:Aucun ganglion régional atteint ;
N1:Métastases retrouvées dans des ganglions régionaux.

	M
Metastases 
à distance
	M0 : Absence de métastases à distanceM1:Métastases à distance
M1a:Métastasesdansdesganglionsnonrégionaux ;
M1b :Métastases osseuses ;
M1c:Métastasesdansd’autre(s)site(s)avec ou sans atteinte osseuse.







6.3. Scores D’Amico
Du fait  des surdiagnostics et des sur traitements liés au dosage systématique du PSA à la fin des années  1980, la détection des Cap ayant de faibles taux de progression 
et de récurrence, est devenue complexe. La classification de D’Amico, établie en 1998, pallie à cette difficulté. Dans cette dernière, les patients ayant un score 
de Gleason de 6 ou moins (ancienne classification), un taux de PSA supérieur à10ng/mL, et une classification TMN comprise entre les stades T1c et T2a, sont inclus dans un groupe de  patients à «faible risque» (D'amico A. V et al., 1998) ; (Milonas D et al.,  2014 ).
[bookmark: _bookmark16]Tableau 3: Classification de D’Amico incluant trois groupes de patients (D'amico A. V et al., 1998)
	Faible risque
	PSA ≤ 10 ng/ml, score de Gleason ≤ 6, TNM entre T1c et T2a

	Risque intermédiaire
	PSA entre 10 et 20 ng/m, score de Gleason = 7, TNM =T2b

	Risque élevé
	PSA >20 ng/ml, score de Gleason > 7, TNM =T2c



7. Dépistage 
Dans le cadre d'un programme national, le dépistage du cancer prostatique n'est pas automatiquement organisé, contrairement aux autres tumeurs dépistées de façon systématique, dans la mesure où il est nécessaire de détecter avant même l'apparition des symptômes. Plus les résultats thérapeutiques et le pronostic final sont bons, plus un cancer prostatique est pris en charge tôt. Le dépistage dépend du stade, du siège, du grade, des caractéristiques de la prostate (son volume, le retentissement sur 
le fonctionnement de la vessie), de l'âge. Les antécédents médicaux et chirurgicaux 
et enfin le type histologique (Fournier G  et al., 2004).
7.1. Examen clinique Toucher Rectal (TR)
C’est l’examen clinique qui consiste à examiner la prostate en la palpant avec le doigt à travers la paroi du rectum pour apprécier le volume comprend (perception d’une anomalie, appréciation de la consistance et du volume). Cet examen permet parfois 
de détecter un cancer même quand la valeur du PSA est considérée comme normale. Ce procédé ne permet toutefois pas de découvrir autre tumeurs  (Fournier G,  2004).
7.2. Biopsie 
C’est l’examen par lequel on affirme le diagnostic de cancer de la prostate. La biopsie prostatique sous anesthésie locale s’effectue par voie transrectale écho-guidée idéalement. L’analyse des biopsies permet de classer la tumeur selon le  score 
de Gleason. On  distingue cinq degrés ou grades (côtés de 1 à 5) depuis une architecture très différenciée (grade1) jusqu’à une architecture indifférenciée (grade 5) (Sapir E et al., 2006).
7.3. Marqueur Tumoral
Le seul marqueur inclus dans le bilan initial est le  dosage du PSA total sérique mais sa normalité ne permet pas d’exclure le diagnostic, il peut être élevé en absence 
de Cap (prostatite ou adénome de la prostate) et n’est donc pas indiqué au cours 
de la suspicion de prostatite ou  d’un épisode infectieux urinaire. Le dosage du PSA libre n’est pas une référence en première intention,  ni le dosage du PSA 
ni le traitement  ne font une conclusion pour l’existence d’une tumeur maligne.
Selon les recommandations d’autres nouveaux biomarqueurs plus spécifiques 
du cancer de prostate sont en cours d’étude pour compléter, voire remplacer le PSA (Flam T, 2011). 
Il existe  d’autres marqueurs du cancer de prostate :
· Transforming growth facteur 1 et l’interleukine 6 : est un facteur de croissance qui favorise la transformation cancéreuse des cellules prostatiques et sa présence à des taux élevés tissulaires et circulants serait associée à la présence d’un plus haut grade tumoral et à la survenue de métastases (Afdal A  et al., 2019).
· Cancer prostate antigen 3 (PCA3) : est un acide ribonucléique non codant produit presque exclusivement par la prostate et hautement surexprimé par les tissus prostatiques cancéreux. (Hsing A.W et al., 2008).
· Antigène précoce du cancer de la prostate (Early prostate cancer antigen; EPCA2):
C’est une protéine de la matrice nucléaire associée au cancer de la prostate permettant de différencier les tumeurs localisées des tumeurs extra capsulaires (Leman E. S  et al., 2007).
· Sarcosine : dérivé d’un acide aminé, la glycine, est trouvée en concentration de plus en plus importantes au fil de la progression du cancer de la prostate (Cernei N  et al., 2013).
· Facteur de croissance insulinomimétique-1  (Insulin like Growth Factor Binding Protein ; IGF-BP): sont de puissants mitogènes stimulants la prolifération cellulaire. Leur expression et modulée par IGF-BP. La présence de ce dernier est plus élevée dans le sérum de malades atteints de cancer métastatique. La valeur d’IGF-BP est corrélée au stade du malade et à la valeur du PSA (Labert. T et al,. 2008) ; (Sharma J  et al., 2014).
· Vascular Endothelial Growth Factor et Keratinocyte Growth Factor (VEGF et KGF) :
La progression tumorale fait appel à des phénomènes néo-angiogèniques médias entre autre par le VEGF et le KGF. L’expression de ces molécules est liée au degré d’invasion et à l’atteinte métastatique (Soulitzis N  et al., 2006) ; (Labert. T et al., 2008).
· Cadhérines : sont des glycoprotéines  transmembranaires calcium-dépendantes. L’expression de la cadhérine E et de l’alpha caténane sont diminuées dans l’adénocarcinome prostatique  (Labert T. et al., 2008).)
· NADIR et délai d’obtention du NADIR : est la concentration PSA,  la plus basse mesurée sous traitement. Sa valeur dépend du type de traitement institue et de la nature du marqueur.
Le nadir du PSA est atteint entre 1 et 3 mois après prostatectomie (mort cellulaire immédiate) et 1 à 3 ans après la fin de la radiothérapie (mort cellulaires différée secondaire à l’impossibilité des cellules irradiées à se renouveler). Le nadir est un indicateur de sécrétion résiduelle qui témoigne, lorsqu’il est élevé, de la persistance d’un reliquat tumoral (Riedinger, J. M.,  et al., 2009).



8. Traitement 
8.1. Patients atteints de tumeurs localisées 
Plusieurs procédés thérapeutiques sont envisagés pour les cas atteints de CaP à un stade précoce:
1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 
8. 
8.1. 
8.1.1. Surveillance active 
Une approche qui consiste à réaliser d’une façon régulière des examens (IRM, nouvelle biopsie, dosage du PSA …) sans intervenir. Cette surveillance sera proposée à tous les malades dont la tumeur est bien différenciée, présente sur au moins trois  biopsies, sur une longueur de moins de 3 mm, dont le score de Gleason est de 6  et pour un dosage du PSA<10ng/mL. On applique cette approche en général pour les malades les plus  jeunes. Bien que les données montrent que la majorité des cas  finiront par avoir un traitement, ce qui pourra être néanmoins décalé 
de plusieurs années, pour une qualité de vie significative (Hamdy FC  et al., 2016).
8.1.2. Curiethérapie (brachythérapie ou radiumthérapie)
Sous anesthésie le  dépôt par Iode 125 des grains radioactifs (60 à 100) dans 
la prostate générale (ou rachianesthésie par voie transpérinéale)  à l’aide des aiguilles et en visualisant la prostate par échographie endo-rectale (Salomon L et al., 2010).
8.1.3. Radiothérapie 
Ce traitement est recommandé pour les cancers les plus agressives, Radiothérapie externe utilise des rayonnements (rayons ou radiations) pour tuer les cellules tumorale en les empêchant la multiplication (Xylinas E et al., 2012). 
8.2. Patients  atteints de tumeurs localement avancées ou métastatiques
8.2.1. Hormonothérapie
C’est un traitement hormonal des tumeurs, c’est le traitement de référence pour les cas métastatiques (localement avancés) pour stopper le développement du cancer 
en  empêchant  l’action stimulante de la testostérone sur les cellules cancéreuses (Zerbib M, 2007).
8.2.2. Chimiothérapie
Par des  médicaments qui détruisent les cellules cancéreuses ou en inhibent leurs croissance ; les cytostatiques (du grec zyto = cellules et statikos = arrêt). 
Ils empêchent la multiplication anarchique et rapide  des cellules cancéreuses et freinent leur prolifération (Fournier G, 2004).
9. Autres examens complémentaires
9.1. Échographie transrectal
L’échographie transrectale de la prostate, est une technique durant laquelle une sonde envoie des ondes sonores non douloureuses, envoyées à travers la paroi du rectum, pour observer la  structure de celle-ci. Cet examen, se réalise par une sonde à ultrasons introduise dans le rectum pour  visualiser la prostate. Les images obtenues nous permettent de déterminer la taille de la prostate ou peuvent révéler d’autres  inflammations, si on suspecte la propagation de la tumeur au-delà de la prostate, des examens d’imagerie médicale complémentaires peuvent être réalisés pour définir d’une façon précise l’emplacement et l’étendue de la tumeur (Descazeaud A  et al., 2012).
9.2. Scintigraphie osseuse et IRM 
Lorsque le risque d’évolution du cancer de la prostate est important, une scintigraphie osseuse est réalisée pour rechercher des métastases osseuses, c’est-à-dire la présence de cellules tumorales ayant migré de la prostate vers l’os.
Ces trois examens permettent d’examiner les ganglions lymphatiques et de détecter les métastases. Pour l’évaluation des ganglions lymphatiques, Les cellules cancéreuses peuvent se détacher de la capsule prostatique en se propageant  aux ganglions lymphatiques avoisinants dans un premier temps. Étant donné que les techniques d’imagerie médicale ne permettent pas toujours de détecter une éventuelle atteinte ganglionnaire, les ganglions lymphatiques sont généralement retirés eux aussi lors de l’ablation de la prostate (Ravery V et al., 2021). 
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1. [bookmark: _Toc51286665]Nature et période de l'étude
Notre travail, il s’agit d’une étude rétrospective descriptive qui a porté sur les dossiers des patients atteins  du cancer de la prostate, hospitalisée dans le service d’oncologie de l’hôpital de TIRICHINE BRAHIM. Il y a 3500 cas enregistrés entre 2013 et 2023, Nous avons choisis 112 patients, qui sont pris en charge au service d’oncologie sous le control du Dr RECIOUI Abdallah . Le recueil et l’analyse des données sont réalisés entre février et mai 2023, en deux phases :
· La 1 ère phase de deux mois pour une vérification complete  des dossiers ; 
· La 2 éme phase  de Mars à Avril 2023 pour sélectionner 112 dossiers coté clinique sur le plan biochimique (bilans biochimiques complets concernant le marqueur PSA) et les tests et les examens complémentaires.
2. Zone d’étude
Le lieu de notre étude se trouve à Ghardaïa, qui est située au centre de la partie nord du sahara algérien. La wilaya de Ghardaïa compte 04 établissements publics hospitaliers (EPH), 01 établissement hospitaliers spécialisé (EHS) Mère et Enfant avec une capacité de 680 lits  et 05 établissements publics de santé de proximité (EPSP) constituées de 23 polycliniques et 67 salles de soins. L’établissement public hospitalier « Dr TIRICHINE Brahim » de Ghardaïa est un établissement public, Il est situé dans la commune de Bounoura, daïra de Bounoura, wilaya de Ghardaïa.

3. Critères de la sélection de l’échantillon
Cette étude a touché tous les dossiers des patients atteints de cancer de prostate ayant été enregistré et pris en charge au service d’oncologie sous le control du Dr RECIOUI Abdallah médecin spécialiste en oncologie et chef service au niveau de l’hôpital 120 lits TIRICHINE BRAHIM à GHARDAIA. Donc,  notre étude a pris en considération  112 cas  sur 3500 patients touchés par ce type du cancer entre 2013 et 2023. 
Les dossiers sont partagés en deux catégories ; 70 patients  résidants dans la vallée 
de oued Mzab et 42 résidants dans les environs de la wilaya de GHARDAIA.
Les paramètres enlevés sont les suivants ; la commune d’origine, l’âge, le poids, 
le volume de la tumeur, la scintigraphie osseuse, le score Gleason , le score Amico , PSA et  la  classification TNM


4. Analyse des données
· La saisie et l’exploitation des données extraites à partir des dossiers sélectionnés, sont effectuées par l’Excel.  Les paramètres pris en considération sont les suivants :
· La répartition selon la géographie ou le lieu de l’habitat ;
· La répartition selon l’âge ;
· La répartition selon le taux de PSA ;
· La répartition selon la classification du cancer de la prostate (Score de Gleason et Score d’Amico) ;
· La répartition des patients selon le résultat de la scintigraphie osseuse ;
· La répartition selon le poids et le volume de la tumeur.
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1. Géographie des patients
L’ensemble des cas étudiés (112 malades) diagnostiqués entre la période de 2013 
et 2023 montre géographiquement  plus de dépistage  aux chefs-lieux  de la vallée 
de Mzab. 62,5% des patients proviennent  la vallée d’OUED MZAB (commune 
de GHARDAIA, DHAIA BEN DAHWA, ATEUF et BOUNOURA) et 37,5 % des patients des environs :  METLILI, SEBSEB, MANSOURA, ZELAFANA, BERIANNE, GUERARA.

[image: ]
[bookmark: _Toc166197514]Figure 7 : Répartition de l’ensemble des patients selon  de wilaya de Ghardaïa.

Il y a un concept qui dit ‘le cancer rend pauvre’ à cause de l’obligation 
de déplacement plusieurs fois par mois à l‘intérieur du pays vers le CHU 
de LAGHOUAT et CHU d'OUERGLA et CHU d’ALGER, c'est pourquoi il y a des malades qui ont abandonné le traitement parce que la maladie les a ruinés 
et marginalisés. Les patients sont dans l’obligation de changer leur mode de vie pour des raisons économiques, comme la dépense alimentaire et les frais de transport. 
Malgré les dépenses engagées par l’état prenant en charge leurs citoyens sur plans 
de santé publique l’accès au soin est de  plus en plus difficile, la qualité des soins baisse selon les lieux d’habitat et la zone concerné ce qui empêche un bon suivie pour une meilleure qualité de  vie.
Selon les recommandations, l'IRM est la plus utile et de référence pour le dépistage 
de toutes les tumeurs. Un délai minimum d’attente pour une IRM de surveillance 
d’un cancer dans un CHU est de 4 à 5 mois. En Algérie, l'État a mis sous disponibilité des patients sept services de radiothérapie avec 57 d'accélérateurs et 180 centres d’oncologie (Allouache, 2015).
2. Répartition des patients selon  l’âge
La répartissant des patients selon les tranches d'âge, montre que la maladie survient après 50 ans et que sa confirmation est liée à l’avancement d'âge. L’incidence est de 9.4 % entre 50-59 ans, de 22 % entre 60-69 ans et de 54,8 % pour la tranche d'âge 70-79 ans et de 10.3 % pour 80-89 ans et 3,5 % pour 90 ans et plus. L'âge moyen des patients confirmés est de 76 ans, on remarque qu’il y a une augmentation du risque d’atteinte chez les personnes les plus âgées, dont la cause est peut-être due à un retard de prise en charge (dépistage précoce). Cette remarque est expliquée par la différence d'âge pyramidale entre la population.
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[bookmark: _Toc166197515]Figure 8 : la répartition des patients solen les tanches d’âge.
Les résultats obtenus se rapprochent des études publiées réalisées aux États-Unis d'Amérique révélant un âge de diagnostic du cancer de la prostate entre 72 ans en 1986 et 66 ans en 2012 (Srikanta et al., 2016).
En Australie, la majorité des cas (85 % des patients) ont un âge supérieur à 65 ans et à partir de 85 ans, la quatrième (1/4) sont sous risque d'être cancéro-prostatique positive (Van Dong et al., 2014).
Les échantillons des tissus sont soumis à un examen histologique dont sont l'outil d'étude d'autopsie dans le monde, indique que la provenance du cancer de prostate est élevée avec le facteur d'âge et que 75 % des hommes qui ont un âge plus de 80 ans ont des signes de maladies latentes ( qui ne se manifestant par aucun symptôme), estimant bien que si la provenance de cancer de prostate est de 1 /55 dans un groupe d'âge du 40 à 60ans ce rapport augmente prés 8 fois a 1/7 homme pour un groupe dont la tranche d'âge est de 60 à 80 ans, donc les données cliniques sont présent chez les tranches d'âge supérieure( personnes plus âgés ).
3. Taux de PSA
La détection d'une prostate hypertrophiée et le suivi de l'évolution donnent la main aux médecins examinateurs pour doser le facteur PSA pour une orientation 
de diagnostic. Le dosage du PSA n'est qu'une simple analyse sanguine demandée par les médecins avec pour objectif de détecter une éventuelle récidive du cancer, donc 
le taux PSA sera dosé régulièrement. Pour la population étudiée, 18 % ont un PSA supérieur à 100 ng/ml, 24 % ont un PSA entre 4 ng/ml et 20 ng/ml, les autres valeurs varient entre 20 ng/ml et 10 ng/ml.
         [image: ]
[bookmark: _Toc166197516]Figure 9 : Répartition des patients selon le taux PSA.
Une augmentation de taux peut suggérer un cancer de la prostate. Les patients sans signes ont procédé à un dosage répété régulièrement pour détecter le simple changement de taux de PSA avec l'âge. On note bien que l'augmentation des taux 
de PSA n'est pas le seul signe du cancer de la prostate. Les cas non tumoraux procédant à un PSA élevé présentant d'autres maladies comme l'inflammation 
de la prostate (prostatite) ou une hyperplasie bénigne ou encore une infection urinaire.
Une publication récente a pour objectif d'examiner des tests de facteur PSA chez les hommes d'âge de 40 ans ou plus pour le Canada et les provinces. Sur l'enquête de santé dans les collectivités canadiennes, cette étude révèle que 4/10 des hommes âgés de 40 ans ou plus ont été l'objectif d’un test antigène spécifique de prostate (Gibbons et Waters, 2003).
43 % des hommes de ce pays âgés de 40 ans et plus étaient l'objectif d'un test PSA 
à un moment précédent dans la même année, cependant 26 % ont été testés l'année 
de 2002. Les chiffres montrent que les hommes ayant une tranche d'âge entre 60-70 ans possèdent une attente de plus de 40 %, cependant le taux était plus faible chez 
les cas testés avec une tranche d'âge entre 40-49 ans   (Gibbons et Waters, 2003).
Une autre étude réalisée au Koweït sur les cancéreux prostatiques montre qu'un taux de PSA supérieur à 10 ng/ml est probablement un faible signe de cancer, mais la majorité qui ont un PSA plus élevé n’ont pas une prostatite. Une constatation que le PSA supérieur à 50 ng/ml est forcément un cancéreux prostatique positif, sachant que l'étude était faite chez la population arabe  (Kehinde et al., 2003).
Autrement, dans l'autre pays arabe, l'Arabie Saoudite (Mosli, 2009) avec des études dans le Canada (Newell et al., 2008) et des études multi institutionnelles qui ont pour objectif d'étudier de l'adénocarcinome prostatique chez les patients dans un CHU saoudien, on montre une tranche de 28.5 % dont le PSA > 4 ng/ml. Cela minimise l'incidence attendue pour un groupe de patients d'un âge médian de 68 ans.
Dans les pays occidentaux, un PSA <2,5 ng/ml chez les hommes montre une faible chance d'être cancéreux prostatique, un PSA > 10 ng/ml chez les hommes conduit à plus de 50 % de chance d'avoir un cas confirmé (Catalona et al., 1988) ; (Schroder et al., 2001).

4. Classifications des CAP
Les malades enregistrés au service ont été soumis à des tests, des analyses et des examens. Des échantillons seront pris par biopsie et eux-mêmes soumis à un conduit à tenir anatomopathologique qui permet de classer le stade de cancer suivant le score GLEASON. Cette classification se base sur la lecture au microscope de la structure architecturale de la glande prostatique contenue dans les échantillons de tissus prélevés au cours de la biopsie prostatique.
Au début, nous classons le cancer de la prostate selon le score GLEASON. Des adénocarcinomes seront bien dit peu ou pas différenciés, c'est le score de (8 à 10) et on dit sont moyennement différenciés, c'est le score de (5 à 7). Il était majoritaire à 77,7 %, il représentait 39,3 % et 38,4 % respectivement.
Les adénocarcinomes différenciés dont le score est de (2 à 4) étaient minoritaires,
 9 %. Ces mêmes résultats seront très proches de ceux obtenus par Lassed en 2016. 
Le score GLEASON obtenu est de (5 à 7) et de 38 % des patients à 62 % suivant 
le score GLEASON (8 à 10). L’examen des échantillons des cellules tumorales biopsie est la seule confirmation du diagnostic  après les tests convenant. 
La procédure est la suivante, un prélèvement des tissus prostatiques pour l'analyse 
des cellules. Ce prélèvement serait en insérant des aiguilles dans le rectum, l'urètre ou le périnée. Plusieurs prélèvements sont faits comme échantillon dans différentes parties de la glande à la fois (le même geste médical ou la même intervention). 
Ce multi prélèvement permet aux médecins examinateurs de déterminer exactement les cellules cancéreuses et permet aussi une classification déterminée du cancer 
de la prostate selon les classifications convenables.
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[bookmark: _Toc166197517]Figure 10 : Répartition des patients selon le score GLEASON 
L'agressivité des cancers de la prostate permet une classification selon des catégories :
Risque faible, 2, risque intermédiaire, 3, risque élevé. L’agressivité est mentionnée selon le taux de marque et le score GLEASON. Dans la deuxième phase 
de diagnostic, nos malades seront répartis selon le score d’AMICO.
Selon des études, la classification des cancers selon leur risque est faite 
par la détermination exacte de la classe de la tumeur par rapport à des données cliniques telles que le taux de PSA marqué et le stade de cancer (Stavrinides et al., 2017).
Selon les critères du score AMICO la majorité des patients présentant un risque élevé  (PSA> 20 ng/ml), une petite catégorie se partage entre les malades a risque intermédiaire16,1 % (PSA> 10 et <ou =20 ng/ml) et 11,6 %  ont un risque faible (PSA<ou =10 ng/ml).
Nous appelons un cancer prostatique à faible risque  toute tumeur limitée 
se retrouvant au niveau du lobe de la glande avec un score GLEASON < 7 est un taux du marquer PSA< 10 ng/ml.  Un cancer prostatique dans le risque intermédiaire  c’est une glande envahit partiellement ou totalement envoyé l’autre lobe de la prostate, 
le PSA dans ce cas est entre  (11 et  19 ng/ml) et un score GLEASON = 7.
Un cancer prostatique  à haut risque est une tumeur dans les structure adjacente ont été envahi, le taux PSA pour cela > 20ng/ml et le score GLEASON >7.
Dans le cas où le risque  est intermédiaire mais la radiothérapie est engagé-il recommandé de demander  un IRM du bassin et si le cancer présentant un risque intermédiaire pour un malade allant  faire une opération serait très nécessaire d’estimer le rapport risque/ bénéfice potentiel.  
Pour retirer les ganglions lymphatiques au cours  de cette opération et selon 
le pronostic de la maladie on va prendre la décision. Si le risque est élevé un IRM 
du bassin est  probablement demandé avec une scintigraphie osseuse. Dans le cas 
où on a un suspect  de métastase osseuse, la scintigraphie  n’est réalisé que si
 le  marquer de PSA est supérieur à 10 ng/ml et le score de GLEASON est supérieur ou égale à 7.
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[bookmark: _Toc166197518]Figure 11 : Réparation des patients selon le score d’AMICO.


Le dernier stade de dépistage de diagnostic a classé nos  échantillons selon la classification TNM. Pour la population choisie 112 cas seulement 15 des cas ont  entamés  le test TNM qui sont divisé en 3 stades :
· Un stade primitif appelé  stade T de  100% ;
· Un stade des ganglions Régionaux appelé  N de 91% ;
· Un stade de Métastase à distance appelé M de 85%.
Cette classification est souvent utilisé pour estimer l’entendu du cancer et d’estimé aussi bien la gravité et l’état du patient selon des stades bien définis.
La TNM combine 3 niveau d’information selon T  ( taille de la tumeur et invasion des tissus adjacents ), N (l’atteinte des ganglions lymphatiques ) , M ( métastase ou envahissement des organes du Corp. ), tous cela permet de bien définir le stade de cancer .
La classification donne un stade défini et essentiel pour la mise sous traitement, donc plus le stade est avancé, plus le risque est élevé.
En général, on fait à deux reprises une détermination de stade. La première se fait après l'examen clinique et l'imagerie médicale et la deuxième après la chirurgie. 
Si on réalise une chirurgie, elle sera influencée aussi par l'examen anatomopathologique de la tumeur enlevée. Cela permet d'offrir des données sur l’atteinte et l’ampleur des organes par le cancer.
Une étude faite en 2000 sur 4509 cas. Dans les cas confirmés de cancer prostatique enregistrés dans 173 établissements sanitaires présentant des caractéristiques cliniques bien définies et signalés après en 2005, 1/4 des patients ont une tranche d'âge 
(70-74 ans) et 3/4 ont une tranche d'âge (60-69 ans). Attribué à la classification TNM. 
Le nombre de patients présentant une classe T2b ou un stade élevé représente 65,1 %, le stade N0 est de 78,8 % des cas et le stade M0 ayant 71,6 % des patients. 
Selon la localisation de la tumeur le taux de survie relative a 5ans était de 100% pour les cas localisé/régionaux eux même représentait 91% des cas et le même taux 
de survie 33 % est de chez les cas présentant une métastase de distance est de 100% pour toutes les étapes  (Suzuki et al., 2009).
Les adénocarcinomes et leur stade d'évolution sont classés par TNM selon 3 critères, en premier lieu la taille de la tumeur représentée par T. Notre étude nous a permis d'obtenir les résultats suivants (Tableau 1 ) ; le pourcentage des malades qui ont été classés en T2 (tumeur limitée à la prostate) est de 3,57 %, les tumeurs classées en T3 (extensions au-delà de la capsule) de 5,35 %. La classe T4 (extension aux organes avoisinants qui sont l'urètre, le rectum et la paroi pelvienne) présentant un pourcentage de 4,46. Les tumeurs fixées aux tumeurs non précises X ou dites non évaluées ont un pourcentage de 86,6 %.
Tableau 2 : Répartition des patients selon la taille de la tumeur.
	Tumeur primitive (T)
	Pourcentage
		Effectifs


	2
	3,57
	4

	3
	5,35
	6

	4
	4,46
	5

	Non précis (X)
	86,60
	97

	Totale
	100
	112


Une  étude en France réalisée  en 2016 sur le cancer de prostate, qui a comme objectif  établir un rapport sur la survie et la mortalité des patientes, elle a observé que 
les patients diagnostiques à un stade élevé (atteinte extra-prostatique T3-4 ou atteinte ganglionnaire N ou métastatique M) avait un pourcentage de 11,3%, et ainsi que l’augmentation de la proportion de patients est significative pour T2 est de très significative pour T1 dans  la période 2001 et 2008 (Pascale et al., 2016).
La répartition des patients selon l’envahissement ganglionnaire (N) donne des résultats statistiques que nous avons illustrés dans la figure 12. On constate. L'absence ganglionnaire pelvienne (N0) chez 6,5 % des patients Les métastases ganglionnaires N1 présentent une proportion de 9,7 % des patients et les ganglions pelviens non évalués (Nx) étaient de 9,2 % pour les cancéreux. Il reste un pourcentage de 74,6 % dans les dossiers ne permettant pas d'effectuer le classement. Il reste pour la classification TNM une dernière division qui est une répartition des malades selon les métastases à distance appelées bien (M) qui mentionnent l'envahissement et la propagation du cancer dans les différents organes du corps. M0 veut dire que le cancer n'est pas propagé dans le corps. Le M1, c'est la propagation du cancer aux autres organes du corps.
Dans notre étude, pour 14 patients effectué une métastase à distance, on a 1 ,78 % 
des patients présente des métastases à distance M1, le M0 (métastase à distance) représente 3,57% de la  population et les métastases MX (pas de métastase) représente 7,14 % de la population.
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[bookmark: _Toc166197519]Figure 12 : Répartition des patients selon l’envahissement ganglionnaire.
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[bookmark: _Toc166197520]Figure 13 : Répartition des patients selon la métastase à  distance.


5. Scintigraphie osseuse
La scintigraphie osseuse n'est nécessaire que si le risque est élevé selon 
la classification d'AMICO. Les médecins ne recommandent une scintigraphie que 
si le risque de métastase est élevé. Cet examen a pour objectif de voir la dissémination possible du cancer au niveau des os (métastases osseuses). Les antécédents médicaux aident à déterminer si le cancer touche ou pas les os, prouvant une bonne lecture des résultats de la scintigraphie.
Les résultats obtenus à partir des dossiers des patients  montrent plus de la moitié (51,78%) des cancéreux prostatiques présentant une scintigraphie osseuse positive 
et 48,22 % ont une scintigraphie osseuse négative.
Une publication de l’association américaine d’urologie oriente vers l’utilisation 
de scintigraphie osseuse lorsque le taux de PSA est inférieurs à 10 ng/ml et un score Gleason est  ≥8, aussi dans le cas où la maladie est localement avancé (≥T3) (Peter Carroll et al., 2013). Une étude sur la race noire (population africaine) mentionne bien que l’un des sites les plus courant pour l’envahissement (métastase) , environ une proportion élevé de 85% des cancéreux prostatiques ont décédés  (Ayman et al., 2017).
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[bookmark: _Toc166197521]Figure 14 : Répartition de l’ensemble patient selon la scintigraphie osseuse.
Selon l'association européenne d'urologie, les analyses osseuses pour toutes 
les maladies localement avancées ou les tumeurs non différenciées sont recommandées et sans mettre en jeu la valeur de PSA (Heidenreich et al., 2014). 
Par contre, l'association urologique japonaise a pour objectif d'éliminer les analyses osseuses si le taux du marqueur est inférieur à 10 ng/ml dans le cas où la tumeur 
est à un stade de différenciation bien modéré.48 rapports obtenus par  
des études statistiques des données, démontre une liaison entre le taux 
du marqueur PSA et les analyses osseuses basales (Kamidono et al., 2008).
Une étude récente en 2017 sur la scintigraphie osseuse demande que sur en population de 122 patients  cancéreux prostatiques 41% des patients présentent une métastase osseuse  détectable (Qureshi et al., 2017).
Une  publication  démontre des mêmes résultats obtenus dans laquelle 41% 
des malades une métastase osseuse détectable. 1 453 sur 8 644 des malades ont 
des analyses osseuses positives dans un examen systématique par une  équipe 
de recherche (Abuzallouf  et a.l, 2004).

6. Classification selon le poids / volume de la tumeur
Le multi prélèvement qui touche les différents   lobes (lobe gauche /droit ou bien les deux a la fois) seront exprimés par des pourcentages par les graphs ci-dessous. L’étude était possible sur 35 cas de la population étudiés. La biopsie doit être exactement précisée l’endroit des cellules cancéreuses.
Le nombre de prélèvement dont les cellules cancéreuses en étaient retrouvées (positive) doit aussi déterminer le volume et l’ampleur de la tumeur. 
Pour notre population juste 58 patients ont enregistré le poids de l’adénocarcinome prostatique dans différents stades qui  est mentionné dans la figure N° 15, où Les résultats du poids de l’adénocarcinome permettent  de constater les pourcentages suivant :
· Un pourcentage de 6.89% pour une proportion  de [10-20] g
· Un pourcentage de 8.62% pour une proportion  de [20-30] g
· Un pourcentage de 13.79% pour une proportion  de [30-40] g
· Un pourcentage de 12.06% pour une proportion  de [40-50] g
· Un pourcentage de 8.62% pour une proportion  de [50-60] g
· Un pourcentage de 6.89% pour une proportion  de [60-70] g
· Un pourcentage de 6.89% pour une proportion  de [70-80] g
· Un pourcentage de 5.17% pour une proportion  de [80-90] g
· Un pourcentage de 3.44% pour une proportion  de [90-100] g
· Un pourcentage de 27.58 pour une proportion  plus de 100g.

[image: ]Une étude faite en japon en 2009 révèle que  le poids n’a pas changé avec l’âge chez une proportion de 30  à 40 des patients. Une augmentation est marquée pour le poids de la glande à partir de 50 ans. Les hommes âgés pour une tranche d’âge supérieur à 70 ans avaient une prostate de 30g. Un sondage dans une communauté  révèle trois types  de prostate :[bookmark: _Toc166197522]Figure 15 : Répartition des patients selon le poids de la tumeur. 


· Une prostate augmentée de poids ;
· Une prostate atrophie ;
· Une prostate n’a pas changé avec le temps  (Suzuki, 2009).
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[bookmark: _Toc166197523]Figure 16 : Répartition des patients selon le volume des carcinomes.
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Conclusion





On a fait une étude rétrospective  et descriptive  basé sur l’analyse de l’aspect clinique anatomopathologique et épidémiologique sur  112 malades atteint de cancer de prostate enregistrés au niveau du service d’oncologie de l’hôpital TIRICHINE BRAHIM. Cette étude permet aussi de fournir des données précis  et régulier sur le dépistage, l’incidence et la survire des malades.
L’ensemble des fichiers étudiés (registre, fiches navette, ordonnances, analyses, biopsie), disponible dans les  dossiers des malades au niveau de l’établissement citer précédemment nous a permis de bien constaté que la population la plus touchée de cet pathologie est  une population  dont l’âge est entre  70 à 79 ans,  avec un âge moyen plus tardif que les populations dans le nord est plus précoce par rapport au pays de l’occident. 
Les cancéreux prostatique diagnostiqué à un stade métastasique (osseuse) représente la  plus grande majorité des cas puis elle se propage aux autres organes de manière incontrôlable et se dissémine (métastase) à travers la circulation sanguine 
et le système lymphatique  (ganglions),   le risque de la métastase osseuse reste plus important pour les malades atteint du cancer de la prostate (pour notre cas plus 
la moitié des patients ont une métastase au premier dépistage).
Le stade avancé de la maladie augmente de plus en plus, la métastase reste la première cause de décès chez ces patients, le traitement rapide à un impact important et positif sur l’évolution des stades de la maladie. L’adénocarcinome est la forme histologique majeure.
Le diagnostic est un travail  lent décourageant mais important pour que les médecins éliminent toute autre cause possible pour la santé générale du patient avant de poser un diagnostic final du cancer.
Les objectifs de traitement sont les suivants :
· Surveiller et suivre l’évolution de la maladie pour retarder la mise sous traitement, réduire ou supprimer  le cancer et /ou la métastase ;
· Le ralentissement de développement de la tumeur ;
· Stabiliser le malade métastasique ;
· Réduction du risque de récidive qui deviendrait un concept essentielle dans cette maladie ;
· Traitement symptomatique pour assurer une  meilleure vie ;
· Guérir totalement des malades (traitement profond et symptomatique à  la fois).


Conclusion
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