Champ d’application

Cet ensemble de données a été élaboré pour I'examen des biopsies au trocart de la prostate. Les
éléments et les commentaires associés s’appliquent aux carcinomes invasifs de la glande
prostatique. Les carcinomes urothéliaux survenant dans la vessie ou 'urétre sont traités dans des
ensembles de données distincts, tandis que les carcinomes urothéliaux survenant dans la prostate
sont inclus dans cet ensemble de données.

Remarque 1 - Type histologique de la tumeur (requis)

Justification/preuves

La grande majorité (> 95 %) des cancers de la prostate sont des adénocarcinomes acineux®. D’autres
types de cancers sont plus rares mais doivent étre consignés si présents, étant donné que certaines
variantes, comme |'adénocarcinome canalaire, le carcinome a petites cellules, le carcinome
sarcomatoide et I'adénocarcinome de type urothélial, ont un pronostic sensiblement moins
favorable!®. Le type de tumeur doit étre attribué conformément a la classification 2016 de
I’Organisation mondiale de la Santé (OMS) et les mélanges de différents types doivent étre
indiqués?. Les sous-types du cancer de la prostate sont souvent identifiés en combinaison avec le
carcinome de type acineux et, dans ce cas, le type de la tumeur doit étre classé selon le sous-type.

Classification OMS des tumeurs de la prostate?!

Descripteur Codes CIM-O

Tumeurs épithéliales

Tumeurs glandulaires

Adénocarcinome acineux 8140/3

Atrophique

Pseudohyperplasique

Microkystique

Glande a cellules spumeuses

Mucineux (colloide) 8480/3

A cellules en bague a chaton 8490/3

A cellules géantes pléomorphes

Sarcomatoide 8572/3
Néoplasie intraépithéliale prostatique de haut grade 8148/2
Carcinome intracanalaire 8500/2
Adénocarcinome canalaire 8500/3

Cribriforme 8201/3

Papillaire 8260/3

Solide 8230/3
Carcinome urothélial 8120/3
Tumeurs épidermoides

Carcinome adénosquameux 8560/3

Carcinome épidermoide 8070/3
Carcinome basocellulaire 8147/3

Tumeurs neuroendocrines

Adénocarcinome a différenciation neuroendocrine 8574/3
Tumeur neuroendocrine bien différenciée 8240/3
Carcinome neuroendocrine a petites cellules 8041/3
Carcinome neuroendocrine a grandes cellules 8013/3




a Les codes de morphologie proviennent de la Classification internationale des maladies pour I'oncologie
(CIM-0). Le comportement est codé /0 pour les tumeurs bénignes, /1 pour les comportements non spécifiés,
a la limite de la malignité ou incertains, /2 pour les carcinomes in situ et les néoplasies intraépithéliales de
grade Ill et /3 pour les tumeurs malignes.

© OMS/Centre international de Recherche sur le Cancer (CIRC). Reproduit avec permission.

Les carcinomes urothéliaux survenant dans la vessie ou I'urétre sont traités dans des ensembles
de données distincts ; toutefois, les rares carcinomes urothéliaux survenant dans la prostate sont
inclus dans cet ensemble de données. Les informations concernant le type histologique de la
tumeur peuvent étre enregistrées au niveau des spécimens ou au niveau du cas, selon les
pratiques locales. La réponse « Aucun signe de tumeur primitive » ne doit étre utilisée que si le
systéme de rapport au niveau des spécimens est utilisé.
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Remarque 2 — Grade histologique (requis et recommandé)
Justification/preuves

Le systéme de détermination du grade de Gleason est le fondement de la classification des
adénocarcinomes de la prostate. Le score de Gleason est traditionnellement obtenu en ajoutant les
deux principaux grades de Gleason ou en doublant le grade dans les cas ou I'architecture est
uniforme. Ce systéme a été modifié par la révision de I'International Society of Urological Pathology
(ISUP) de 2005 pour toujours inclure le grade le plus élevé dans le score de Gleason des biopsies au
trocart, quelle que soit son étendue’. Lors de la nouvelle conférence de consensus de I'ISUP en 2014,
le systéme de Gleason a encore été modifié et plusieurs des décisions prises lors de cette réunion
ont été incluses dans la 4¢ édition de la classification OMS. |l a été décidé que le grade de Gleason 4
devait inclure les glandes fusionnées ou mal formées, les glomérulations et toutes les architectures
cribriformes de I'adénocarcinome acineux. Un regroupement des scores de Gleason en 5 catégories
de grades a été proposé et approuvé par le Conseil de I'ISUP en mars 2015. Au cours des dernieres
décennies, les scores de Gleason de moins de 6 sont devenus moins couramment utilisés, en
particulier sur les biopsies au trocart. Il y a aussi un consensus sur le fait que les tumeurs de score de
Gleason 7 ont un plus mauvais pronostic si la composante de grade 4 est dominante (4 + 3) que sila
composante de grade 3 est dominante (3 + 4).

Le score de Gleason et le grade ISUP (groupe de grades) doivent toujours étre signalés pour des
raisons de clarté.

La conférence de consensus de I'ISUP a aussi recommandé de mentionner le pourcentage des
zones de grade Gleason 4 dans les cas présentant un grade ISUP 2 ou 3. La raison pour cela est
d’indiquer si la tumeur est classée a I'extrémité inférieure ou supérieure du score de Gleason 7.
Dans certaines juridictions, les tumeurs de score de Gleason 7 présentant < 10 % d’architecture
de grade 4 sont considérées comme justifiant une surveillance active®. Le pourcentage de grade
de Gleason 4 et 5 est signalé par certains pathologistes®, mais cette pratique n’a pas été
approuvée par le groupe de travail de la classification OMS. Cet élément est donc facultatif.

Selon les pratiques locales, les différents éléments de données du grade peuvent étre déclarés au
niveau de la biopsie ou du spécimen ou comme un grade composite (global) basé sur tous les types
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de cancers présents dans les carottes de biopsie, ou une combinaison des deux.

Les groupes de grades et les définitions associées sont présentés dans le tableau 1.

Le score de Gleason et le grade ISUP (groupe de grades) doivent toujours étre signalés pour des
raisons de clarté.

Tableau 1 : Systeme de grade ISUP, spécimens de biopsies au trocart/a I'aiguille et de
résection transurétrale de la prostate (RTUP)

Grade ISUP
(groupe de
grades)

Score de Gleason| Définition

Grade 1 2-6 Glandes discretes bien formées individuelles uniquement

Glandes principalement bien formées avec une
Grade 2 3+4=7 composante mineure (*) de glandes mal
formées/fusionnées/cribriformes

Glandes principalement mal
Grade 3 4+3=7 ) . ) o
formées/fusionnées/cribriformes avec une composante

mineure (**) de glandes bien formées

4+4=8 Glandes mal formées/fusionnées/cribriformes uniquement

34528 Glandes principalement bien formées avec une
Grade 4 composante mineure (*) sans glandes (ou

présentant une nécrose)

ci3-8 Zone principalement sans glandes (ou présentant une
+3 =
nécrose) avec une composante mineure (**) de

glandes bien formées

Aucune formation de glandes (ou présence d’une
Grade 5 9-10 ]
nécrose) avec ou sans glandes mal

formées/fusionnées/cribriformes

* Tout élément d’architecture de haut grade (c.-a-d. méme si moins de 5 %) est inclus dans le grade.
** La zone architecturale de bas grade est incluse dans le grade uniquement si elle représente au moins 5 %.
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Remarque 3 - Etendue de la tumeur (requis)

Justification/preuves

Le nombre de carottes de biopsie positives pour le cancer et I’étendue linéaire du cancer dans les
carottes sont en corrélation avec le volume de la tumeur, le stade postopératoire et les résultats
cliniques'®!4, Le nombre de carottes positives doit étre signalé, mais il peut étre difficile a
déterminer en cas de fragmentation lorsque plusieurs carottes ont été soumises ensemble. Le
nombre de carottes positives ne peut pas étre supérieur au nombre de carottes prélevées (tel que
spécifié dans « Informations cliniques »). L’étiquetage spécifique au site et la soumission séparée
des carottes individuelles facilitent I’évaluation de I’étendue du cancer®. L’étendue linéaire doit
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étre indiquée et peut étre consignée soit en longueur de cancer en millimétres soit en pourcentage
de cancer dans chaque carotte, ou encore comme une mesure composite de |’atteinte cancéreuse
dans toutes les carottes'®. Les méthodes d’établissement de rapports des cancers non continus
demeurent controversées. Le fait d’inclure ou de soustraire les tissus bénins situés entre les tissus
tumoraux dans les mesures d’étendue de la tumeur peut déterminer si le patient est éligible ou non
a la surveillance active. Un patient pour lequel un cancer de grade ISUP 1 (score de Gleason

3 + 3 = 6) est détecté dans 3 carottes au maximum peut étre candidat pour une surveillance active.
Dans certains protocoles, si une carotte de biopsie positive est atteinte par la tumeur a plus de

50 %, le patient n’est pas éligible a une surveillance activel’. Dans un tel cas, il est recommandé de
signaler I’étendue de la tumeur pour un cancer non continu a la fois en incluant et en soustrayant
les tissus bénins intervenant entre les foyers tumoraux. Par exemple, dans une carotte de 20 mm, il
y a des foyers non continus de cancer de grade ISUP 1 s’étendant sur une distance de 12 mm
(étendue linéaire de 60 %) et mesurant 1 + 1 mm (étendue linéaire de 10 %)*.

I Retour

Remarque 4 — Invasion périneurale (recommandé)

Justification/preuves

L'importance de I'invasion périneurale dans les spécimens de biopsie au trocart de la prostate est
mal connue. Certaines études montrent qu’il existe une corrélation avec I'extension
extraprostatique (EEP) dans les échantillons de prostatectomie radicale ou une association avec un
pronostic défavorable chez les patients traités par prostatectomie radicale ou par radiothérapie

externel®2021-23 p’

autres chercheurs ont mis en doute la valeur pronostique de l'invasion
périneurale dans les biopsies dans le cadre d’analyses univariées ou multivariées?*?’. Une revue
systématique de la littérature a conclu que la force probante des données suggere que, dans le cas
d’une maladie localisée sur le plan clinique, I'invasion périneurale est un facteur pronostique
significatif d’EEP et de récidive locale ultérieure?®. Dans un cancer avancé, I'invasion périneurale est
fréquemment observée et n’a probablement pas de valeur pronostique. Il convient également de
noter que les nerfs ne sont pas nécessairement présents dans la biopsie, et qu’il n’est donc pas

toujours possible d’évaluer la possibilité d’une invasion périneurale.

I Retour

Remarque 5 — Invasion des vésicules séminales/du canal éjaculateur (requis)
Justification/preuves

L'invasion des vésicules séminales (ISV) est rarement identifiée dans les carottes de biopsie au
trocart, ce qui fait que son absence n’a pas besoin d’étre explicitement indiquée. Toutefois, si une
invasion des vésicules séminales/du canal éjaculateur est présente, cela doit étre consigné et les
commentaires qui suivent s’appliquent.

L'IVS est définie comme une atteinte de la paroi musculaire de la partie extraprostatique de la
vésicule séminale®. Si du tissu de vésicules séminales est présent (involontairement ou
intentionnellement, comme dans le cas d’une biopsie ciblée) et atteint par un carcinome, cela peut

étre important, car cela indique que la tumeur pourrait étre de grade pT3b selon le systeme de
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stadification de I’American Joint Committee on Cancer (AJCC)/de I’Union internationale contre le
cancer (UICC)3%3L, Toutefois, I’évaluation de I'IVS est problématique dans les spécimens de biopsie
au trocart, puisqu’il est impossible de distinguer de maniére fiable entre les tissus des vésicules
séminales ou du canal éjaculateur extraprostatiques et intraprostatiques. Il est donc important de ne
pas sur-interpréter I'invasion de ces deux structures comme une IVS, car la présence de tumeur dans
ces structures ne constitue pas une maladie de stade pT3b. A moins que I’on ait affaire & une biopsie
ciblée des vésicules séminales, il est recommandé de signaler la présence de tumeurs dans ces
structures dans une biopsie au trocart comme « invasion des vésicules séminales/du canal
éjaculateur » plutét que comme une IVS.

I Retour

Remarque 6 — Invasion lymphovasculaire (recommandé)
Justification/preuves

L'invasion lymphovasculaire (ILV) est rarement identifiée dans les carottes de biopsie au trocart,
ce qui fait que son absence n’a pas besoin d’étre explicitement indiquée. Toutefois, si une ILV est
présente, cela doit étre noté et les commentaires qui suivent s’appliquent.

L’invasion de vaisseaux lymphatiques ou sanguins (c.-a-d. des espaces bordés de cellules
endothéliales a parois minces) est rarement identifiée dans les spécimens de biopsie au trocart, et il
y a peu de données publiées concernant I'importance de I'lLV qui portent spécifiquement sur les
biopsies au trocart de la prostate. Cependant, des données probantes montrent que I'ILV est un
indicateur pronostique indépendant et significatif de risque accru de récidive post-prostatectomie
radicale33>, Par conséquent, si une ILV est identifiée dans une carotte de biopsie, elle pourrait étre
importante et sa présence doit étre notée. La présence d’une ILV n’a pas d’impact sur I'attribution
d’une catégorie T selon I’AJCC/UICC.

t Retour

Remarque 7 — Extension extraprostatique (requis et recommandé)

Justification/preuves

Le terme « extension extraprostatique » (EEP) a été accepté lors d’une conférence de consensus en
1996 et remplace les termes ambigus tels que pénétration, perforation ou invasion capsulaire,
Dans les échantillons de prostatectomie radicale, I'EEP est un indicateur pronostique indépendant
de risque accru de récidive post-prostatectomie radicale et est importante pour I'attribution d’une
catégorie T selon ’AJCC/UICC?"38, |l y a peu de données portant spécifiquement sur I'importance de
I’'EEP dans les biopsies au trocart, étant donné qu’elle est relativement peu souvent observée.
Toutefois, elle doit étre déclarée lorsque présente, car elle indique que la tumeur est au moins de
stade pT3a dans le systéme TNM®, Dans les carottes de biopsie, I'EEP est définie comme une
tumeur mélangée avec des adipocytes, habituellement a I'extrémité distale de la carotte.

Il est recommandé de consigner le site d’'une EEP, si présente, car cette information est utile pour
la corrélation avec les résultats d’imagerie par résonance magnétique (IRM) et peut aider
I'urologue ou le radio-oncologue en ce qui concerne les aspects techniques de la planification du
traitement.

t Retour



Remarque 8 — Carcinome intracanalaire de la prostate (recommandé)
Justification/preuves

Le carcinome intracanalaire de la prostate (IDC-P) s’observe peu souvent dans les carottes de
biopsie au trocart, ce qui fait que son absence n’a pas besoin d’étre explicitement indiquée.
Toutefois, si I'IDC-P est présent, cela doit étre noté et les commentaires qui suivent
s’appliquent.

Le carcinome intracanalaire de la prostate (IDC-P) est généralement lié a un cancer de la prostate invasif.
Cependant, un IDC-P isolé est parfois observé en I'absence de carcinome invasif ; ce dernier cas est tres
rare et au-dela de la portée de cet ensemble de données. Le carcinome intracanalaire de la prostate a été
bien caractérisé au niveau histologique et moléculaire au cours de la derniere décennie et sa signification
clinigue est maintenant mieux comprise®. Le diagnostic de I'IDC-P est basé sur la morphologie et les
criteres clés comprennent : 1) des glandes de gros calibre dont le diamétre est plus du double de la
normale pour les glandes périphériques non néoplasiques ; 2) la présence de cellules basales conservées
(au moins focalement) identifiées par coloration a I'hématoxyline et a I’éosine (ou avec des marqueurs des
cellules basales, tels que p63, kératine 34BE12 et kératine 5/6 ; cependant, I'utilisation de
I'immunohistochimie pour identifier les cellules basales est facultative, plutot qu’obligatoire, pour le
diagnostic de I'IDC-P) ; 3) une atypie nucléaire marquée avec élargissement et anisocaryose ; et 4) une
comédonécrose, qui est souvent mais pas toujours présente?®*!, || est important de distinguer I'IDC-P de la
néoplasie intraépithéliale prostatique de haut grade (HGPIN) : par rapport a I'IDC-P, I’'HGPIN a moins
d’atypie architecturale et cytologique, et I’'HGPIN cribriforme est rare.

L’'IDC-P étant fortement associé a un carcinome invasif de large volume, de haut grade et
métastatique, sa présence dans une biopsie, méme si le carcinome invasif ne peut étre identifié,
justifie une biopsie répétée immédiate ou un traitement définitif (en fonction de la situation
cliniqgue)****. Dans une cohorte traitée par radiothérapie +/- traitement antiandrogénique, la
présence d’IDC-P dans la carotte de biopsie était un facteur prédictif indépendant de récidive
biochimique et de métastase?®.

Lors de la récente réunion de consensus de I'lSUP (Chicago 2014), il y avait un fort consensus (82 %)
sur le fait qu’un grade ISUP ou de Gleason ne devait pas étre attribué a I'IDC-P*’.

t Retour

Remarque 9 — Pathologies concomitantes (recommandé)
Justification/preuves

Dans certains cas, les décisions de prise en charge clinique peuvent étre facilitées par la
connaissance de pathologies concomitantes, telles qu’une HGPIN de haut grade, une atypie
glandulaire potentiellement maligne (petite prolifération acineuse atypique), une prostatite
granulomateuse, etc.

Si un carcinome est présent, la présence d’une HGPIN n’est généralement pas significative, sauf
peut-étre lorsque I'étendue du cancer est trés limitée. Méme si aucun cancer n’est identifié dans
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I’échantillon, I'importance de la présence d’une HGPIN dans une carotte de biopsie a été
controversée : quelques études ont suggéré qu’il existe un risque accru de détecter un
adénocarcinome prostatique dans les biopsies ultérieures, contrairement a d’autres*®%°, Des études
récentes, dont une analyse de données provenant d’une grande cohorte canadienne, ont conclu
gue ce risque était lié a I'’étendue de la HGPIN, c.-a-d. au nombre de sites atteints ; seuls les patients
avec une HGPIN multifocale présentaient un risque significativement accru de cancer de la
prostate®®>2, Les néoplasies intraépithéliales prostatiques (PIN) de bas grade ne doivent pas étre
signalées.

De méme, si un carcinome est présent dans un spécimen, la présence d’une atypie glandulaire
potentiellement maligne (petite prolifération acineuse atypique) n’est généralement pas
significative, sauf peut-étre lorsque I'étendue du cancer est trés limitée. Pour les spécimens ou
aucun cancer n’a été identifié qui présentent une atypie glandulaire, le risque de détecter un
carcinome dans les biopsies ultérieures est d’environ 50 %°3-°,

Une prostatite active et une prostatite granulomateuse peuvent causer une augmentation du taux
sérique de I'antigene prostatique spécifique (PSA). Cependant, des Iésions inflammatoires peuvent
coexister avec un carcinome, et il est donc important de ne pas présumer que leur présence est
toujours responsable d’une augmentation inexpliquée du taux de PSA du patient.
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