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Champ d’application 

Cet ensemble de données a été élaboré pour les spécimens de prostatectomie radicale dans le 

carcinome de la prostate. Les spécimens de microbiopsie, de résection transurétrale de la prostate 

(RTU) et d’énucléation sont pris en charge dans d’autres ensembles de données. 

 
 

Remarque 1 – Informations cliniques (recommandé) 

Justification/preuves 
 

Il appartient au clinicien demandant l’examen pathologique d’un échantillon de fournir les 

informations pouvant avoir un impact sur la démarche diagnostique ou sur son interprétation. 

L’utilisation d’un formulaire de demande d’examen pathologique standard comportant une liste 

de contrôle des informations cliniques importantes est vivement encouragée pour s’assurer que 

les données cliniques pertinentes sont fournies par les cliniciens avec l’échantillon. Les 

informations sur les biopsies ou traitements antérieurs aident à interpréter les observations 

microscopiques et à poser un diagnostic pathologique exact. La radiothérapie et/ou 

l’hormonothérapie du cancer de la prostate ont un effet profond sur la morphologie du cancer et 

du tissu prostatique bénin. Par conséquent, les informations concernant toute thérapie antérieure 

sont importantes pour l’évaluation précise des spécimens de prostatectomie radicale. 
 

Après l’exposition aux rayonnements, l’épithélium acineux bénin présente un élargissement des 

noyaux et des nucléoles proéminents1, tandis que les cellules basales peuvent présenter une atypie 

cytologique, un élargissement des noyaux et un maculage de ceux-ci2. On peut également observer 

une fibrose stromale accrue, qui peut ressembler à une desmoplasie induite par la tumeur. Ces 

changements peuvent persister pendant une période considérable (ils ont été signalés jusqu’à 

72 mois après le traitement) et sont plus prononcés chez les patients qui ont subi une 

curiethérapie par rapport à ceux qui ont reçu une radiothérapie externe2,3. Il est important de 

documenter toute radiothérapie antérieure pour aider le pathologiste à interpréter correctement 

les changements morphologiques. Les rayonnements peuvent être associés à une classification 

apparente plus élevée du cancer de la prostate dans les spécimens de prostatectomie4. 

De même, le traitement antiandrogénique (TAA) néoadjuvant peut induire des changements 

morphologiques tant dans le cancer de la prostate que dans les tissus bénins. Le blocage 

androgénique induit une hyperplasie des cellules basales et une vacuolisation cytoplasmique dans le 

tissu prostatique bénin, mais cela n’est pas susceptible d’être confondu avec une tumeur maligne5. 

De façon plus significative du point de vue du diagnostic, le TAA néoadjuvant peut augmenter le 

risque de manquer un adénocarcinome acineux sur examen microscopique à faible grossissement 

en raison de l’effondrement des lumières glandulaires, de la pâleur cytoplasmique et de la rétraction 

des noyaux6-8. L’effet du blocage androgénique sur le cancer de la prostate est variable et une 

classification apparente plus élevée du cancer de la prostate a été rapportée dans un certain 

nombre d’études4,5. Par conséquent, il a été suggéré que le grade des tumeurs qui présentent des 

effets significatifs dans les glandes prostatiques réséquées suite à une radiothérapie ou à un 

traitement antiandrogénique ne doit pas être déterminé9. 
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Le grade et le score de Gleason du cancer de la prostate dans les spécimens éventuels soumis 

précédemment doivent également être fournis par le clinicien, car cela permet d’évaluer la 

progression de la tumeur vers un grade supérieur/un état moins différencié, qui lui-même peut être 

de valeur pronostique. 

 Retour 

 

 

Remarque 2 – Taux sérique de PSA avant la biopsie (recommandé) 

Justification/preuves 
 

Le clinicien demandant l’examen pathologique d’un échantillon doit fournir des informations sur le 

taux sérique de l’antigène prostatique spécifique (PSA) avant la biopsie. L’utilisation d’un formulaire 

de demande d’examen pathologique standard comportant une liste de contrôle des informations 

cliniques importantes est vivement encouragée pour s’assurer que les données cliniques 

pertinentes sont fournies par les cliniciens avec l’échantillon. Quoique l’utilité du dépistage du 

cancer de la prostate reposant sur le PSA soit critiquée, la plupart des cancers de la prostate sont 

détectés chez des hommes asymptomatiques sur la base du test de PSA. Bien que les taux de PSA 

donnent une idée de la probabilité de découvrir un cancer dans une biopsie de la prostate, un 

diagnostic de malignité doit être fondé sur les résultats histologiques et ne doit pas être influencé 

par les taux de PSA. 
 

Le taux sérique de PSA avant la biopsie est un paramètre clé dans certains nomogrammes 

largement utilisés pour estimer le risque de récidive postopératoire et guider la prise de 

décisions cliniques sur le traitement adjuvant10-12. 

Si le patient reçoit un inhibiteur de la 5-alpha-réductase, tel que la finastéride ou la dutastéride, 

cela doit être noté, car ce traitement peut réduire les taux sériques de PSA et affecter leur 

interprétation dans la détection du cancer de la prostate13-16. 

 Retour 

 
 

Remarque 3 – Poids du spécimen (requis) 

Justification/preuves 
 

La glande prostatique doit être pesée sans les vésicules séminales, car celles-ci peuvent varier 

considérablement en taille. Par conséquent, si seul un poids combiné est enregistré, cela va 

introduire une erreur dans la mesure du poids de la glande prostatique et fausser les comparaisons 

avec le poids estimé par des moyens radiologiques. Compte tenu de cela, un groupe de travail a 

recommandé lors de la conférence de consensus de l’International Society of Urological Pathology 

(ISUP) de 2009 à Boston de peser la prostate après avoir retiré les vésicules séminales17. 

 Retour 
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Remarque 4 – Dimensions du spécimen (recommandé) 

Justification/preuves 
 

Bien que la forme de la prostate change quelque peu une fois la glande retirée du bassin, les 

mesures de la taille du spécimen sont généralement considérées comme faisant partie d’un 

rapport de pathologie standard. En outre, les mesures de l’apex à la base, de droite à gauche et 

antéro-postérieures permettent la comparaison avec les estimations du volume cliniques et par 

imagerie. 

 Retour 

 
 

Remarque 5 – Vésicules séminales (requis) 

Justification/preuves 
 

Un enregistrement de tous les organes/tissus reçus est typiquement un élément standard dans 

les rapports de pathologie macroscopique. 
 

 Retour 
 
 

Remarque 6 – Ganglions lymphatiques (requis et recommandé) 

Justification/preuves 
 

Un enregistrement de tous les organes/tissus reçus est typiquement un élément standard dans 

les rapports de pathologie macroscopique. Si des ganglions lymphatiques ont été soumis, leur 

latéralité peut être consignée (gauche, droite ou bilatérale). 
 

 Retour 

 
 

Remarque 7 – Clé d’identification des blocs (recommandé) 

Justification/preuves 
 

L’origine/la désignation de tous les blocs de tissus doit être consignée et il est préférable que cette 

information soit documentée dans le rapport de pathologie final. Elle facilite grandement l’examen 

des observations du cas par un autre pathologiste. Si cette information n’est pas incluse dans le 

rapport de pathologie final, elle doit être disponible dans le système informatique du laboratoire et 

transmise au pathologiste réalisant l’examen18. 

Consigner l’origine/la désignation des blocs de tissus facilite en outre la récupération des blocs, 

par exemple pour réaliser d’autres analyses immunohistochimiques ou moléculaires, des études 

de recherche ou des essais cliniques. 
 

 Retour 
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Remarque 8 – Type histologique de la tumeur (requis) 

Justification/preuves 
 

La grande majorité (> 95 %) des cancers de la prostate sont des adénocarcinomes acineux19. 

D’autres types de cancer sont plus rares mais doivent être consignés si présents, étant donné que 

certaines variantes, comme l’adénocarcinome canalaire, le carcinome à petites cellules, le 

carcinome sarcomatoïde et l’adénocarcinome de type urothélial, ont un pronostic sensiblement 

moins favorable19-25. Le type de tumeur doit être attribué conformément à la classification 2016 de 

l’Organisation mondiale de la Santé (OMS) et les mélanges de différents types doivent être 

indiqués19. Les sous-types du cancer de la prostate sont souvent identifiés en combinaison avec le 

type acineux et, dans ce cas, le type de la tumeur doit être classé selon le sous-type. 

Classification OMS des tumeurs de la prostatea19
 

 
Descripteur Codes 

CIM-O 

Tumeurs épithéliales  

Tumeurs glandulaires  

Adénocarcinome acineux 8140/3 

Atrophique  

Pseudohyperplasique  

Microkystique  

Glande à cellules spumeuses  

Mucineux (colloïde) 8480/3 

À cellules en bague à chaton 8490/3 

À cellules géantes pléomorphes  

Sarcomatoïde 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 épidermoïdes  

Carcinome adénosquameux 8560/3 

Carcinome épidermoïde 8070/3 

Carcinome basocellulaire 8147/3 

Tumeurs neuroendocrines  

Adénocarcinome à différenciation neuroendocrine 8574/3 

Tumeur neuroendocrine bien différenciée 8240/3 

Carcinome neuroendocrine à petites cellules 8041/3 

Carcinome neuroendocrine à grandes cellules 8013/3 
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a Les codes de morphologie proviennent de la Classification internationale des maladies pour l’oncologie 
(CIM-O). Le comportement est codé /0 pour les tumeurs bénignes, /1 pour les comportements non spécifiés, 
à la limite de la malignité ou incertains, /2 pour les carcinomes in situ et les néoplasies intraépithéliales de 
grade III et /3 pour les tumeurs malignes. 

 
© Organisation mondiale de la santé/Centre International de Recherche sur le Cancer (CIRC). Reproduit avec permission. 

 

 

Les carcinomes urothéliaux survenant dans la vessie ou l’urètre sont traités dans des ensembles de 

données distincts ; toutefois, les rares carcinomes urothéliaux survenant dans la prostate sont inclus 

dans cet ensemble de données. 

 Retour 

 
 

Remarque 9 – Grade histologique (requis et recommandé) 

Justification/preuves 
 

Le score de Gleason des spécimens de prostatectomie radicale est habituellement obtenu en 

ajoutant les deux principaux grades de Gleason ou en doublant le grade dans les cas où 

l’architecture est uniforme. Dans la révision 2005 de l’ISUP, il a été recommandé d’effectuer cette 

opération pour chaque nodule tumoral dominant26. La justification était que d’autres tumeurs 

distinctes de grade inférieur (p. ex. cancers de la zone de transition) ne devraient pas être de nature 

à atténuer l’impact pronostique de la tumeur principale et, par conséquent, leurs grades ne doivent 

pas être inclus dans le score de Gleason global. Le signalement des tumeurs distinctes peut toutefois 

être difficile en pratique si le spécimen de prostatectomie n’est pas totalement incorporé et que des 

nodules tumoraux multifocaux fusionnent en une seule grande masse tumorale. 
 

Le système de grade de Gleason 2005 de l’ISUP a modifié les définitions du score de Gleason pour 

les biopsies au trocart de façon à toujours inclure le grade le plus élevé, quelle que soit son étendue. 

Il a été recommandé d’inclure les zones architecturales mineures (< 5 %) secondaires ou tertiaires de 

grade supérieur dans le score de Gleason des spécimens de biopsie où il y a 2 ou 3 zones 

architecturales différentes, respectivement. La justification de cette recommandation était que les 

biopsies échantillonnent seulement une faible fraction de la tumeur et que le fait de signaler des 

petits éléments de grade plus élevé avertit le clinicien qu’il pourrait y avoir une maladie de haut 

grade plus étendue ailleurs dans la tumeur. La question de savoir comment traiter une zone 

secondaire mineure (< 5 %) de grade plus élevé dans des spécimens de prostatectomie radicale n’a 

pas été spécifiquement abordée au cours de la conférence de consensus de 2005. Toutefois, il a été 

convenu que dans les spécimens de prostatectomie radicale où le score de Gleason était composé 

de deux grades prédominants, une zone de grade tertiaire mineure (< 5 %) doit être mentionnée 

séparément dans le rapport. Les pratiques de détermination du grade pour les spécimens de 

prostatectomie radicale varient actuellement et certains pathologistes incluent une composante 

tertiaire de grade Gleason 5 dans le score de Gleason, du moins si elle représente plus de 5 %. 
 

Lors de la réunion ISUP 2014 de consultation d’experts sur le système de Gleason, un 

regroupement des scores de Gleason en 5 catégories de grades a été proposé. Au cours des 

dernières 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 
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score de Gleason 7 ont un plus mauvais pronostic si la composante de grade 4 est dominante 

(4 + 3) que si la composante de grade 3 est dominante (3 + 4). En conséquence, il est maintenant 

recommandé d’indiquer le pourcentage des zones de grade Gleason 4 dans les cas présentant un 

score de Gleason de 7 (grades 2 ou 3 de l’ISUP). Certains pathologistes signalent également le 

pourcentage des zones de grade Gleason 4/5. 
 

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 être signalés pour des 

raisons de clarté. 
 

Lors de la réunion ISUP 2014 de consultation d’experts, aucune décision n’a été prise 

concernant le signalement des zones tertiaires de grade plus élevé dans les rapports sur les 

spécimens de prostatectomie radicale lorsque le système de grade ISUP est appliqué. En 

signalant également le score de Gleason et les zones tertiaires de grade Gleason plus élevé, ces 

informations sont incluses. 

Tableau 1 : Système de grade ISUP, spécimens de prostatectomie radicale 
 

Grade ISUP 

(groupe de 

grades) 

Score de Gleason Définition 

Grade 1 2-6 Glandes discrètes bien formées individuelles uniquement 

 
Grade 2 

 
3 +4 = 7 

Glandes principalement bien formées avec une 

composante mineure (*) de glandes mal 

formées/fusionnées/cribriformes 

Grade 3 4 +3 = 7 
Glandes principalement mal 

formées/fusionnées/cribriformes avec une 

composante mineure (**) de glandes bien formées 

 
 
 

Grade 4 

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

3 +5 = 8 
Glandes principalement bien formées avec 

une composante mineure (*) sans glandes 

 

5 +3 = 8 
Zone principalement sans glandes avec une 

composante mineure (**) de glandes bien formées 

Grade 5 9-10 
Aucune formation de glandes (ou présence d’une 

nécrose) avec ou sans glandes mal 

formées/fusionnées/cribriformes 

* Une zone architecturale de haut grade est incluse dans le grade uniquement si elle représente 

au moins 5 %. Si elle est inférieure à 5 %, elle doit être mentionnée séparément dans le rapport. 

** La zone architecturale de bas grade est incluse dans le grade uniquement si elle représente au moins 5 %. 
 

 Retour 
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Remarque 10 – Étendue intraglandulaire (recommandé) 

Justification/preuves 
 

Une mesure de la taille ou de l’étendue de la tumeur est généralement fournie dans les rapports 

d’histopathologie pour la plupart des sites. Ce paramètre fait partie de l’ensemble de données de 

l’ICCR (International Collaboration on Cancer Reporting) pour tous les types de tumeurs. Cependant, 

dans le cancer de la prostate, bien que le volume tumoral soit un facteur pronostique dans l’analyse 

univariée, il est significativement corrélé avec d’autres caractéristiques clinicopathologiques, y 

compris le score de Gleason, l’extension extraprostatique (EEP), l’état des marges chirurgicales et le 

stade TNM pathologique, et la majorité des études n’ont pas démontré d’importance pronostique 

indépendante dans l’analyse multivariée27-32. Par conséquent, le groupe d’experts de l’ICCR a 

considéré ce facteur comme un élément recommandé (non essentiel) plutôt que requis. 

 

La répartition irrégulière et la nature souvent multifocale du cancer de la prostate compliquent le 

calcul précis du volume de la tumeur pour le pathologiste dans la pratique diagnostique de routine, 

une situation dans laquelle les méthodes précises, telles que l’analyse des images ou la planimétrie 

informatisée, nécessitent trop de temps et de travail. Cependant, le consensus à la conférence 2009 

de l’ISUP était que certaines mesures quantitatives de l’étendue de la tumeur dans un spécimen de 

prostatectomie doivent être consignées. Cela peut se faire soit en estimant visuellement le 

pourcentage intraglandulaire du cancer33,34 soit en mesurant la taille maximale des nodules 

tumoraux dominants35,36. Cette dernière mesure est en corrélation avec le volume de la tumeur et a 

aussi été proposée comme méthode de substitution pour évaluer facilement le volume tumoral 

dans certaines études et certains protocoles32,35,36. 

 Retour 

 
 
 

Remarque 11 – Extension extraprostatique (requis et recommandé) 

Justification/preuves 
 

L’extension extraprostatique (EEP), définie comme l’extension de la tumeur au-delà des limites de la 

glande dans le tissu mou péri-prostatique, est un élément nécessaire (essentiel) de l’ensemble de 

données ICCR, car c’est un facteur prédictif significatif de récidive chez les patients sans atteinte 

ganglionnaire27,37. L’EEP remplace les termes antérieurs, moins clairement définis, comme 

pénétration, perforation ou invasion capsulaire, à la suite d’une conférence de consensus en 199638. 

L’évaluation de l’EEP peut être difficile, car la prostate n’est pas entourée par une capsule fibreuse, 

bien définie39 mais plutôt par une bande de tissu fibromusculaire placée de manière concentrique 

qui est une composante inséparable du stroma prostatique40. L’EEP peut être reconnue dans 

plusieurs contextes différents : (1) la présence de glandes néoplasiques contiguës ou à l’intérieur du 

tissu adipeux péri-prostatique ou au-delà du plan graisseux adjacent dans des situations où aucune 

graisse n’est présente dans la région d’intérêt immédiate (plus utile dans la partie latérale, postéro-

latérale et postérieure de la prostate) ; (2) des glandes néoplasiques entourant les nerfs du paquet 

vasculonerveux (postéro-latéralement) au-delà de la limite du tissu glandulaire prostatique normal ; 

(3) la présence d’une extension nodulaire de la tumeur saillant au-delà de la périphérie de la 
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prostate ou au-delà du stroma fibromusculaire comprimé sur le bord extérieur de la glande (car il y a 

souvent une réaction desmoplastique dans le voisinage d’une EEP et les glandes néoplasiques 

extraprostatiques peuvent alors être observées dans le tissu fibreux, plutôt qu’adipeux)40,41. 

Initialement, la tumeur extraprostatique dans le tissu fibreux s’identifie mieux à faible 

grossissement, mais elle doit ensuite être confirmée par examen à fort grossissement pour vérifier 

que les glandes néoplasiques sont dans le stroma fibreux et au-delà du muscle lisse condensé de la 

prostate27,41. La présence de cancer dans le stroma fibreux situé dans le même plan que les tissus 

adipeux de part et d’autre est un indicateur utile d’EEP. 

Les limites de la glande prostatique ne peuvent être facilement identifiées au niveau antérieur et à la 

base ou à l’apex de la prostate. En outre, à l’apex, des glandes bénignes sont souvent mélangées avec du 

muscle squelettique et la présence de glandes néoplasiques dans le muscle squelettique ne constitue 

pas nécessairement une EEP. Par conséquent, il est plus important d’évaluer avec précision l’intégralité 

de la résection chirurgicale dans cette région. De même, l’évaluation de l’EEP au niveau de l’aspect 

antérieur de la prostate peut être difficile, car le stroma prostatique se fond dans le tissu 

fibromusculaire extraprostatique, mais à cet endroit l’EEP peut être diagnostiquée (comme décrit dans 

le paragraphe précédent) lorsque le cancer semble saillir au-delà de la limite de la prostate normale41,42.  

Étendue de l’EEP 

La catégorisation de l’étendue de l’EEP comme focale ou non focale (également appelée « extensive » 

ou « établie ») est un élément obligatoire (essentiel) de l’ensemble de données ICCR. L’EEP focale a 

été définie à l’origine comme pas plus de « quelques » glandes néoplasiques juste en dehors de la 

prostate, puis par la suite, d’une manière semi-quantitative, comme des glandes extraprostatiques 

qui n’occupent pas plus d’un tiers du champ à fort grossissement dans un maximum de deux sections, 

l’EEP extensive représentant toute étendue plus importante27. Une quantification plus rigoureuse de 

l’étendue de l’EEP en mesurant la distance radiale maximale de saillie de la tumeur au-delà de la 

limite extérieure du stroma fibromusculaire prostatique a été proposée par certains chercheurs43. 

Toutefois, l’aspect pratique de ces paramètres est limité par la difficulté de définir précisément la 

limite extérieure de la glande prostatique, en particulier lorsque la tumeur est associée à une réaction 

desmoplastique. Il est important d’identifier la présence de toute EEP, car l’EEP focale ou non est 

associée à un risque significativement plus élevé de récidive à 5 et 10 ans27,37. Après une 

prostatectomie radicale, la survie sans progression à 10 ans chez les patients à ganglions 

lymphatiques négatifs et à vésicules séminales non atteintes est de 85-89 % pour une tumeur limitée 

à l’organe, mais chute à 67-69 % en cas d’EEP focale et à 36-58 % en cas d’EEP extensive27,37. 

 
Emplacement de l’EEP 

Comme l’EEP a été considérée comme un élément générique faisant partie d’un rapport de 

pathologie complet, l’emplacement de l’EEP, si présente, a été inclus dans l’ensemble de données 

recommandées (non essentielles), malgré le manque de données publiées concernant son impact 

sur le stade, le pronostic ou le traitement41. Il fournit des informations potentiellement utiles à 

l’urologue, permettant de réaliser une corrélation avec les résultats cliniques et les études 

d’imagerie préopératoires. 
 

 Retour 
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Remarque 12 – Invasion des vésicules séminales (requis) 

Justification/preuves 
 

Le groupe d’experts a inclus l’invasion des vésicules séminales (IVS) comme élément obligatoire 

(essentiel) de l’ensemble de données ICCR, car l’IVS est un facteur pronostique défavorable 

indépendant bien établi42,44,45 et fait partie intégrante des nomogrammes et des tableaux 

couramment utilisés qui permettent de prédire le risque de récidive du cancer après une 

prostatectomie10-12. La présence d’IVS au moment de la prostatectomie radicale est associée à une 

augmentation significative du risque de récidive biochimique (taux de PSA)44-46 et la présence d’IVS 

et d’une marge chirurgicale positive peut également influencer la réponse à la radiothérapie 

adjuvante47,48. La bilatéralité et l’étendue de l’IVS extraprostatique ne sont pas des facteurs 

prédictifs indépendants du pronostic et n’ont pas été inclus comme éléments requis ou 

recommandés dans l’ensemble de données ICCR49. 

Différentes définitions de l’invasion des vésicules séminales ont été utilisées au fil des ans, ce qui 

complique la comparaison des analyses de survie publiées47,50. Les anciennes définitions qui 

incluent l’atteinte du tissu adipeux ou de l’adventice autour des vésicules séminales sont 

problématiques en ce qui concerne la distinction de l’EEP ; tandis que dans d’autres études, une 

distinction entre l’invasion des vésicules séminales intraprostatiques et extraprostatiques n’a pas 

toujours été faite, empêchant les comparaisons entre les séries51,52. Lors de la réunion ISUP 2009, 

la proposition de définir l’IVS comme une invasion de la paroi musculaire des vésicules séminales à 

l’extérieur de la prostate par le carcinome a été approuvée50. Seule la vésicule séminale 

extraprostatique est incluse dans cette définition de l’IVS, puisqu’il est difficile de différencier 

entre l’invasion de la vésicule séminale intraprostatique et l’invasion du canal éjaculateur, car ces 

structures se jouxtent sans démarcation histologique claire53. Il a été conclu que les anciennes 

définitions qui incluent l’invasion des tissus adipeux autour de la vésicule séminale sont imprécises 

et ne doivent pas être utilisées47,50. 

 Retour 

 
 
 
 

Remarque 13 – Invasion du col vésical (requis) 

Justification/preuves 
 

Au microscope, l’invasion du col de la vessie peut être identifiée lorsqu’il y a des glandes 

néoplasiques dans les faisceaux musculaires lisses épais du col vésical dans les sections à la base de 

la prostate en l’absence de tissu glandulaire prostatique bénin associé54. L’atteinte microscopique du 

col vésical est un facteur de prédiction significatif de récidive biochimique (PSA) dans la plupart des 

études utilisant une analyse univariée, mais pas une modélisation multivariée55-57. Les glandes 

néoplasiques entremêlées de glandes bénignes situées à la marge du col vésical sont équivalentes à 

une incision capsulaire plutôt qu’à une véritable invasion du col vésical55,58,59. Dans les 7e et 

8e éditions du manuel de stadification de l’American Joint Committee on Cancer (AJCC) et de l’Union 

internationale contre le cancer (UICC), l’invasion microscopique du col vésical est classée comme une 
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maladie de stade pT3a, puisqu’elle présente une survie sans récidive biochimique et une survie 

spécifique au cancer comparables à celles des patients présentant une IVS ou une EEP54,60-63. 

 Retour 

 
 
 

Remarque 14 – Carcinome intracanalaire de la prostate (recommandé) 

Le carcinome intracanalaire de la prostate (IDC-P) est présent dans environ 17 % des échantillons de 

prostatectomie radicale et est généralement lié à un cancer de la prostate invasif64. Cependant, un 

carcinome intracanalaire isolé est parfois observé en l’absence de carcinome invasif ; ce dernier cas 

est très rare et au-delà 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 dernière décennie et sa signification clinique est maintenant mieux 

comprise65. Le diagnostic de l’IDC-P est basé sur la morphologie et les critères clés comprennent : 1) 

des glandes de gros calibre dont le diamètre 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 à l’hématoxyline et à l’éosine (ou avec des marqueurs des 

cellules basales, tels que p63, kératine 34βE12 et kératine 5/6 ; cependant, l’utilisation de 

l’immunohistochimie pour identifier les cellules basales est facultative, plutôt qu’obligatoire, pour le 

diagnostic de l’IDC-P) ; 3) une atypie nucléaire marquée avec élargissement et anisocaryose ; et 4) 

une comédonécrose, qui est souvent mais pas toujours présente66,67. Il est important de distinguer 

l’IDC-P de la néoplasie intraépithéliale prostatique de haut grade (HGPIN) : par rapport à l’IDC-P, 

l’HGPIN a moins d’atypie architecturale et cytologique, et l’HGPIN cribriforme est rare. 
 

Lorsqu’il est présent en combinaison avec un carcinome invasif dans les spécimens de 

prostatectomie radicale, l’IDC-P est fortement associé à un carcinome de large volume, de haut 

grade et de haut stade (positif pour l’EEP ou l’IVS)68. 

 

En outre, la présence d’IDC-P est indépendamment associée à la récidive biochimique, à la 

métastase des ganglions régionaux et à la survie spécifique au cancer64,69,70. Ainsi, dans les 

spécimens de prostatectomie radicale, la présence d’IDC-P en association avec le carcinome invasif 

doit être consignée. 
 

Lors de la récente réunion de consensus de l’ISUP (Chicago 2014), il y avait un fort consensus (82 %) 

sur le fait qu’un grade ISUP ou de Gleason ne devait pas être attribué à l’IDC-P71. Il est également 

inutile de mesurer l’étendue de l’IDC-P. 
 

 Retour 
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Remarque 15 – État des marges (requis et recommandé) 

Justification/preuves 
 

Une marge chirurgicale positive (MCP) réduit significativement la probabilité de survie sans 

progression (y compris survie sans récidive biochimique, survie sans récidive locale et formation de 

métastases) après une prostatectomie radicale dans une analyse multivariée42,72-76. En outre, les 

marges positives sont associées à un taux de mortalité spécifique au cancer de la prostate 2,6 fois 

plus élevé77. Un encrage soigneux de la surface extérieure du spécimen de prostatectomie radicale 

avant la dissection macroscopique facilite grandement la détermination de l’état des marges. Une 

MCP peut alors être définie comme un cancer qui s’étend jusqu’à la surface encrée du spécimen, 

représentant un site où l’urologue a coupé à travers le cancer42,78. Des MCP sont signalées chez 10 à 

48 % des patients traités par prostatectomie radicale pour un cancer de la prostate limité ou non à 

l’organe, et les cohortes les plus récentes présentent généralement des taux situées dans la tranche 

inférieure de cette plage76,79-81. 

 

La présence d’un carcinome prostatique à proximité de la marge encrée, mais ne la touchant pas, 

ne doit pas être signalée comme MCP, car cette observation ne revêt que peu ou pas de 

signification pronostique82-84. Des marges chirurgicales étroites sont le plus souvent observées au 

niveau postéro-latéral dans les cas où la conservation du paquet vasculonerveux ne laisse 

pratiquement aucun tissu extraprostatique. Des études sur de tels cas épargnant les nerfs ont 

montré que d’autres tissus prélevés dans ces sites ne contiennent aucun carcinome et qu’une 

marge étroite n’était pas associée à un pronostic plus défavorable82,84. 

Indiquer l’emplacement de la MCP donne des informations utiles pour l’urologue, qui peut ensuite 

modifier les opérations ultérieures afin d’éviter des marges positives iatrogènes et d’augmenter la 

probabilité d’une chirurgie curative. Des études ont montré que le site de la MCP et le nombre de 

marges positives ont un impact sur la récidive biochimique et le risque de progression. Par 

exemple, une marge impliquant le col vésical ou la surface postéro-latérale de la prostate a un 

impact négatif plus important sur le pronostic qu’une atteinte de la marge apicale ou 

antérieure81,85. 

Type de positivité de la marge 

Une atteinte de la marge intraprostatique ou une incision capsulaire (IC) se produit lorsque 

l’urologue développe par inadvertance les marges de résection dans le plan de la prostate plutôt 

qu’à l’extérieur de la capsule. Une IC avec une marge chirurgicale positive est diagnostiquée lorsque 

les glandes malignes sont réséquées à proximité d’une hypertrophie bénigne de la glande40. Dans ces 

cas, l’extrémité de la prostate dans cette région est laissée dans le patient. Les données sur la 

signification pronostique de l’IC varient selon les études86-88. Selon la plus grande série publiée, le 

taux de récidive est significativement plus élevé chez les patients présentant une IC/des marges 

positives intraprostatiques que chez les patients dont la tumeur est confinée à l’organe et présente 

des marges négatives, ou une EEP focale et des marges négatives, bien que le pronostic de l’IC soit 

nettement meilleur que celui lié à une EEP non focale et à des marges positives89. 

Une atteinte des marges associée à une EEP est diagnostiquée lorsque les glandes malignes du tissu 

extraprostatique sont sectionnées par la marge de résection. Dans certains cas, cela peut être 

difficile à distinguer de l’incision capsulaire, surtout dans la partie postérieure et postéro-latérale s’il 
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y a une réaction desmoplastique. L’extension du cancer à une marge située au-delà du contour 

normal de la prostate ou au-delà du stroma prostatique fibromusculaire comprimé à la limite 

extérieure de la prostate, peut être diagnostiquée comme une marge chirurgicale positive avec EEP, 

comparable à la marge positive en présence de cancer dans le tissu adipeux87. Au niveau de l’apex, 

les limites histologiques de la glande prostatique peuvent être difficiles à définir et l’EEP avec des 

marges positives peut être difficile à différencier d’une IC/des marges positives intraprostatiques. 

Par conséquent, si un carcinome s’étend jusqu’à la marge encrée à l’apex où les glandes bénignes ne 

sont pas sectionnées, cela est considéré comme une marge positive dans une zone d’EEP par 

certains auteurs42,87. En revanche, d’autres auteurs, et la majorité des participants au sondage mené 

lors de la conférence de consensus de l’ISUP 2009, estiment qu’il n’y a pas de méthode fiable pour 

diagnostiquer l’EEP dans les sections au niveau de l’apex prostatique41. 

Étendue (totale) de l’atteinte des marges 

Bien qu’une marge chirurgicale positive (MCP) ait un impact négatif significatif sur la probabilité de 

survie sans progression, dans la plupart des séries publiées, seul un tiers environ des patients 

présentant une MCP connaîtra une récidive biochimique72,73,79,90. Le groupe d’experts a considéré 

qu’il y avait suffisamment de preuves pour inclure la mesure de la longueur de la marge affectée par 

le cancer en tant qu’élément dans l’ensemble de données ICCR49,82,84,89-93. En particulier, le risque de 

récidive biochimique à 5 ans semble être beaucoup plus important si la longueur de la marge est de 

3 mm ou plus (53 % contre 14 %)49,89,94-96. Cependant, dans une série, Cao et coll.92 ont constaté que 

la longueur linéaire d’une marge positive était un facteur pronostique indépendant pour les tumeurs 

limitées à l’organe uniquement, à savoir les tumeurs pT2 mais pas pT3, alors qu’une autre étude a 

révélé que l’impact d’une marge chirurgicale positive après prostatectomie radicale était plus 

important dans les groupes à risque intermédiaire et élevé (sur la base du score de Gleason et du 

PSA pré-biopsie) que chez les patients à faible risque75. D’autres études de facteurs pouvant affecter 

l’impact des MCP sont nécessaires avant qu’il y ait des preuves suffisantes justifiant leur inclusion 

comme des éléments de données requis (essentiels). La meilleure méthode pour évaluer l’étendue 

de l’atteinte des marges lorsque plusieurs marges positives sont présentes est actuellement peu 

claire. Toutefois, jusqu’à ce que plus de données soient disponibles, il est suggéré de mesurer 

l’étendue comme la longueur linéaire cumulée de l’ensemble des marges positives97. 

Grade de Gleason à la marge 

Quatre études récemment publiées ont montré que l’architecture/le grade ou le score de Gleason 

de la tumeur à la marge chirurgicale positive est un facteur prédictif indépendant de récidive 

biochimique et pourrait aider à la sélection optimale des patients pour le traitement adjuvant90,98-100. 

Dans l’une de ces études, les patients présentant un grade de Gleason de 4 ou 5 (score de Gleason 

3 + 4, 4 + 3, 4 + 4 ou 4 + 5) au niveau d’une MCP ont un risque de rechute biochimique double par 

rapport aux patients présentant un grade de Gleason de 3 (score 3 + 3) à la marge. En outre, les 

patients présentant un grade de Gleason de 3 à la MCP ont le même taux de survie sans récidive 

biochimique à 5 ans que ceux ayant des marges négatives90. Une autre étude, limitée à des hommes 

avec un score de Gleason de 7 du nodule dominant et une EEP non focale, a également constaté que 

le grade du cancer à l’emplacement d’une MCP était associé à la récidive biochimique98. La plus 

grande série, comportant 405 cas avec des MCP, a confirmé qu’un score de Gleason plus bas à la 

marge était indépendamment associé à une diminution du risque de récidive biochimique 

précoce100. 
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Dans chacune des études publiées, le problème potentiel d’un artéfact thermique/de cautérisation 

a été pris en compte. Chaque groupe a noté que dans les sections où le cancer à la marge était 

déformé par un artéfact thermique/ de cautérisation ou de compression et n’a pas pu être évalué 

de façon fiable, l’architecture ou le score à la marge a été désigné comme celui du carcinome bien 

préservé le plus proche en continuité directe avec les glandes néoplasiques déformées90,98-100. 

Limiter l’évaluation au grade le plus élevé présent à la MCP pourrait simplifier la mesure de ce 

paramètre ; toutefois, il convient de noter que, dans la plupart des études publiées, le score de 

Gleason a pu être signalé98-100. Dans le cas où il existe plusieurs marges positives avec des cancers de 

scores différents, le plus haut score ou grade doit être consigné. 
 

 Retour 
 

 

Remarque 16 – Invasion lymphovasculaire (recommandé) 

Justification/preuves 
 

L’invasion lymphovasculaire (ILV) est définie comme la présence évidente de cellules tumorales 

dans les espaces bordés de cellules endothéliales sans parois musculaires sous-jacentes ou à parois 

minces uniquement101 102. L’invasion lymphatique et l’invasion veineuse doivent être évaluées 

ensemble, en raison de la difficulté de distinguer entre les deux par microscopie optique de 

routine, et il est important d’exclure les artéfacts tels que la rétraction ou le déplacement 

mécanique des cellules tumorales dans les vaisseaux. L’immunohistochimie pour les marqueurs de 

l’endothélium, par exemple CD31, CD34 ou D2-40, peut aider à l’évaluation des cas équivoques, 

mais son utilisation systématique n’est pas recommandée à l’heure actuelle. 
 

On a signalé l’ILV comme étant associée à une diminution du délai avant progression biochimique, à 

des métastases à distance et à une baisse de la survie globale après une prostatectomie radicale101-

106. L’analyse multivariée, tenant compte d’autres variables pathologiques connues pour affecter le 

résultat clinique, a montré que l’ILV est un facteur prédictif indépendant de récidive de la maladie 

dans certaines études101,102,104,106,107. Cependant, la valeur pronostique indépendante de l’ILV est peu 

claire, car les définitions de l’ILV diffèrent entre les études et la plupart ont inclus un nombre 

important de patients présentant des métastases ganglionnaires ou une invasion des vésicules 

séminales, et par conséquent les patients n’étaient pas stratifiés dans des catégories significatives 

sur le plan clinique. D’autres études bien conçues avec des définitions standardisées sont 

nécessaires pour confirmer la signification pronostique indépendante de l’ILV. 

 Retour 

 
 

Remarque 17 – Statut ganglionnaire (requis et recommandé) 

Justification/preuves 
 

L’atteinte ganglionnaire est un facteur pronostique indépendant défavorable bien établi42,50 et est 

un élément à part entière des nomogrammes couramment utilisés qui permettent de prédire le 

risque de récidive après une prostatectomie10. Il y a peu de données publiées sur la valeur 

pronostique des cellules tumorales isolées (groupes de moins de 200 µm dans leur plus grande 
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dimension) dans le cancer de la prostate et à l’heure actuelle, il n’y a pas suffisamment de preuves 

pour étayer l’utilisation systématique de l’immunohistochimie comme technique connexe dans 

l’identification de l’atteinte ganglionnaire. 

 
 

Dimension maximale du plus grand dépôt tumoral 

Le diamètre du plus grand dépôt métastatique était en corrélation avec les métastases à distance et 

la survie au cancer dans deux études, mais pas dans une autre108-110, et ce facteur a été inclus dans 

l’ensemble de données recommandé (non essentiel) plutôt que requis (essentiel). Il y a eu un 

consensus (81 % des répondants) à la conférence 2009 de l’ISUP sur le fait que le diamètre de la plus 

grande métastase ganglionnaire devait être inclus dans le rapport de pathologie des spécimens de 

prostatectomie radicale50. 

 Retour 

 
 
 

Remarque 18 – Détermination du stade pathologique (requis et recommandé) 

Justification/preuves 
 

Les catégories génériques de la tumeur primitive pathologique (T), des ganglions régionaux (N) et 

des métastases à distance (M) sont considérées comme des éléments requis (principaux) pour tous 

les ensembles de données du cancer de l’ICCR. Les données concernant le stade doivent être 

évaluées conformément à la plus récente édition du manuel de stadification du cancer de l’AJCC 

(8e édition)61. Toutefois, il convient de noter que la mise en œuvre de la 8e édition du manuel TNM 

de l’AJCC a été reportée jusqu’à janvier 2018 dans certaines juridictions. Dans l’intervalle, la 

7e édition de l’UICC ou de l’AJCC7 peut être utile. Si la 7e édition du TNM est utilisée, la sous-

catégorie pT2 doit être considérée comme facultative, conformément aux recommandations de 

l’ISUP, car elle n’apporte pas de valeur pronostique supplémentaire111. 

Il convient également de noter que le regroupement des stades de la 8e édition du 

manuel de l’UICC diffère des groupes de stades pronostiques de l’AJCC61,62. 

Le document de référence TNM Supplement: A commentary on uniform use, 4th Edition (C. 

Wittekind) peut être utile lors de la détermination du stade112. 

 Retour 
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