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Champ d’application 

Cet ensemble de données a été élaboré pour l’examen des spécimens de résection transurétrale et 

d’énucléation (prostatectomie sus-pubienne/simple/ouverte) 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 l’urètre sont traités dans un ensemble de 

données distinct. 

 
 

Remarque 1 – Informations cliniques (recommandé) 

Justification/preuves 
 

Il appartient au clinicien demandant l’examen pathologique 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 encouragée pour s’assurer que les données cliniques pertinentes sont 

fournies par les cliniciens avec l’échantillon. En général, les informations tirées des observations 

pathologiques de spécimens précédents ou concernant les 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. 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. Comme dans le cas des biopsies au trocart, le grade des tumeurs qui présentent 

des effets significatifs dans les spécimens de résection transurétrale ou d’énucléation prélevés suite 

à une radiothérapie ou un traitement antiandrogénique ne doit pas être déterminé9. 
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Le score de Gleason du cancer de la prostate dans les spécimens éventuels soumis précédemment 

doit également être fourni 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 l’intervention (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 résection 

transurétrale/l’énucléation, s’il a été mesuré. 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. 
 

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 prostate10-13. 

 Retour 

 
 

Remarque 3 – Stade clinique (recommandé) 

Justification/preuves 
 

Dans la vaste majorité des cas, ces interventions sont réalisées pour la prise en charge de 

l’hyperplasie prostatique bénigne lorsque la présence d’un cancer n’est pas anticipée et que le 

stade clinique ne s’applique pas. Dans cette situation, si un cancer est identifié par observation au 

microscope, il sera classé dans la catégorie T1. Dans un petit nombre de cas, lorsque la présence 

d’un cancer est connue, la résection transurétrale de la prostate peut être réalisée pour dégager 

une obstruction si le patient n’est pas candidat à d’autres interventions. Dans ce cas, la 

détermination du stade clinique peut être plus pertinente. 
 

 Retour 

 
 

Remarque 4 – Protocole opératoire (requis) 

Justification/preuves 
 

Les informations concernant la nature de l’intervention chirurgicale réalisée sont généralement 

considérées comme un élément requis de l’ensemble de données de l’International Collaboration 

on Cancer Reporting (ICCR), car elles permettent d’analyser les observations morphologiques dans 

leur contexte. 
 

 Retour 
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Remarque 5 – Poids du spécimen (requis) 

Justification/preuves 
 

Le poids du spécimen est la meilleure estimation de la quantité de tissu réséqué et reçu par le 

laboratoire de pathologie pour observation, et les lignes directrices actuelles d’échantillonnage 

histologique reposent sur ce paramètre14. Le spécimen peut être pesé soit dans la salle d’opération, 

soit dans le laboratoire de pathologie. 
 

 Retour 

 
 
 

Remarque 6 – Dimensions du spécimen (recommandé) 

Justification/preuves 
 

Les informations concernant la taille du spécimen reçu sont généralement considérées comme 

un élément recommandé ou requis des ensembles de données de l’ICCR, car elles documentent 

le tissu tel qu’il a été reçu par le laboratoire de pathologie et sur lequel repose le diagnostic et le 

pronostic. Les spécimens d’énucléation (prostatectomie sus-pubienne/simple/ouverte) sont 

souvent reçus en plusieurs fragments, parmi lesquels seul le plus grand doit être mesuré. 
 

 Retour 

 
 

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

Justification/preuves 
 

Les informations concernant l’identification des blocs sont généralement considérées comme un 

élément recommandé de l’ensemble de données de l’ICCR, car elles facilitent l’examen interne ou 

externe. Bien qu’un examinateur n’ait pas besoin de connaître l’origine de chaque bloc d’un 

spécimen de résection transurétrale afin d’offrir un avis de spécialiste informé, ces données 

peuvent s’avérer plus utiles dans le cas des spécimens d’énucléation. En outre, consigner 

l’origine/la désignation des blocs de tissus facilite la récupération des blocs, par exemple pour 

réaliser d’autres analyses immunohistochimiques ou moléculaires, des études de recherche ou des 

essais cliniques. 
 

 Retour 

 
 
 

Remarque 8 – Type histologique de la tumeur (requis) 

Justification/preuves 
 

La grande majorité (> 95 %) des cancers de la prostate sont des adénocarcinomes acineux15. 

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

moins favorable15-21. 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 

indiqués15. 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 prostatea15
 

 
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 

 
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. 

 
© OMS/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 
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Remarque 9 – Grade histologique (requis et recommandé) 

Justification/preuves 
 

Le grade du cancer de la prostate dans les spécimens de résection transurétrale est déterminé 

selon les mêmes principes que dans le cas des biopsies au trocart, car comme pour ces dernières, la 

résection transurétrale de la prostate (RTUP) n’échantillonne pas la tumeur dans son intégralité. 

Comme la résection transurétrale de la prostate échantillonne principalement la zone de transition, 

les cancers survenant dans cette région de la prostate sont surreprésentés dans les spécimens de 

RTUP. Cependant, les tissus de la zone périphérique sont parfois également réséqués, et les 

grandes tumeurs de la zone périphérique peuvent inclure la zone de transition. Par conséquent, les 

spécimens de RTUP comportent la même gamme de cancers que les biopsies au trocart, bien que 

leur distribution puisse être différente. Par exemple, les petites tumeurs de bas grade de la zone de 

transition s’observent plus souvent dans les spécimens de RTUP que dans les biopsies au trocart. 
 

Des études ont montré que le score de Gleason des cancers détectés dans les spécimens de RTUP 

prédit la survie spécifique au cancer22,23 et la progression locale24. La détermination du grade dans 

les spécimens de RTUP n’a pas été spécifiquement mentionnée dans la révision de l’International 

Society of Urological Pathology (ISUP) de 2005. Toutefois, dans une étude, le score de Gleason 

conventionnel a été comparé à un score de Gleason modifié qui utilisait le grade de Gleason le plus 

élevé indépendamment de la quantité22. Ces deux scores constituaient des facteurs prédictifs 

indépendants de la survie spécifique au cancer dans une analyse multivariée, mais le score de 

Gleason conventionnel présentait une corrélation légèrement plus robuste avec les résultats 

cliniques. Aucune étude n’a porté sur la validité du système de détermination du grade de 

l’ISUP 2014 dans le cas des cancers détectés par RTUP, mais rien ne permet de douter de la validité 

de ce système pour ce type de spécimen. Par ailleurs, la question de l’utilité des zones 

architecturales tertiaires n’a pas encore été résolue, car il n’y a pas assez de données à l’heure 

actuelle pour prouver sa validité. Il est donc nécessaire d’indiquer le grade (groupe de grades) ISUP 

en même temps que le score de Gleason. Le pourcentage de grade de Gleason 4 et 5 a été signalé 

comme prédictif de la survie spécifique au cancer indépendamment du score de Gleason22. 

 

La RTUP est parfois réalisée à des fins palliatives chez les patients atteints d’un cancer de la prostate 

localement avancé. En général, ces patients ont reçu un traitement antiandrogénique, et la RTUP est 

alors souvent utilisée parce que la tumeur est devenue hormono-résistante. Il est important de 

consigner les renseignements concernant le traitement hormonal sur le formulaire de demande. Le 

grade des cancers de la prostate présentant des signes morphologiques de traitement 

antiandrogénique ne doit pas être déterminé, car ce traitement peut entraîner des changements 

ressemblant à un grade plus élevé. 
 

Cependant, ces tumeurs sont presque toujours de haut grade. 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. 
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Tableau 1 : Système de grade ISUP, spécimens de biopsies au trocart/à l’aiguille et de RTUP 
 

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 (ou 

présentant une nécrose) 

 

5 + 3 = 8 
Zone principalement sans glandes avec une 

composante mineure (**) de glandes bien 

formées (ou présence d’une nécrose) 

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

d’une nécrose) avec ou sans glandes mal 

formées/fusionnées/cribriformes 

* Tout élément d’architecture de haut grade (c.-à-d. même 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 %. 

 

 Retour 

 
 
 

Remarque 10 – Tissu prostatique atteint par la tumeur (requis) 

Justification/preuves 
 

Dans la classification TNM, les cancers détectés de façon incidente sont sous-classés en stades cT1a 

(≤ 5 % de cancer) et cT1b (> 5 % de cancer) selon le degré d’atteinte du tissu réséqué. Cette sous-

classification prédit la progression tumorale25 et la survie spécifique à la maladie26,27. La 

classification TNM ne précise pas la méthode selon laquelle l’étendue de la tumeur doit être 

mesurée, mais le pourcentage d’étendue est généralement calculé comme une fraction de la 

superficie totale des tissus des sections. 
 

Il a été récemment suggéré de mentionner le pourcentage de copeaux positifs pour le cancer par 

rapport au nombre total de copeaux signalés. Selon cette méthode, une atteinte de 10 % s’est 
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avérée être un seuil plus utile que 5 % pour la prédiction des résultats cliniques27. Ceci est 

prévisible, car le pourcentage est plus élevé lorsqu’un copeau est considéré comme positif sans 

tenir compte de l’étendue de l’atteinte tumorale. L’avantage de cette méthode est sa simplicité par 

rapport à l’estimation du pourcentage de la superficie des tissus, mais il existe un risque de 

surestimation lorsqu’une quantité infime de cancer est présente dans plusieurs copeaux. L’une ou 

l’autre de ces mesures peut être utilisée, mais le rapport doit préciser la méthode mise en œuvre. 

De toute évidence, le pourcentage de copeaux positifs ne peut pas être utilisé pour les spécimens 

de prostatectomie ouverte, et le pourcentage de cancer dans la superficie totale des sections doit 

alors être signalé. 
 

Indépendamment de la méthode utilisée, il est uniquement nécessaire pour des raisons pratiques 

d’estimer l’étendue de l’atteinte tumorale aux 10 % près ou, dans le cas des tumeurs de petite 

taille, d’indiquer si la tumeur représente < 5 % du spécimen. 
 

 Retour 

 
 

Remarque 11 – Invasion périneurale (recommandé) 

Justification/preuves 
 

L’importance de l’invasion périneurale dans les spécimens de RTUP ou d’énucléation de la prostate 

est mal connue et il y a peu de données publiées concernant ces types particuliers de spécimens. 

Une revue systématique de la littérature concernant les biopsies au trocart a conclu que la force 

probante des données suggère que, dans le cas d’une maladie localisée sur le plan clinique, 

l’invasion périneurale est un facteur pronostique significatif d’extension extraprostatique (EEP) et de 

récidive locale ultérieure28. Toutefois, si elle est observée dans les spécimens de RTUP ou 

d’énucléation, elle pourrait être importante et sa présence doit être notée. 
 

 Retour 

 
 

Remarque 12 – Invasion des vésicules séminales (recommandé) 

Justification/preuves 
 

L’invasion des vésicules séminales (ISV) est rarement identifiée dans les spécimens de RTUP, ce qui 

fait que son absence n’a pas besoin d’être explicitement indiquée. Toutefois, si une invasion des 

vésicules séminales/du canal éjaculateur est présente, cela doit être 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 séminale29. Si du tissu de vésicules séminales est présent et atteint par une tumeur, cela 

doit être signalé, car cela indique que la tumeur pourrait être de grade pT3b selon le système de 

stadification de l’American Joint Committee on Cancer (AJCC)/de l’Union internationale contre le 

cancer (UICC)30,31. Toutefois, il est souvent difficile de distinguer de manière fiable entre les tissus de 

la vésicule séminale extraprostatique et de la vésicule séminale intraprostatique ou ceux du canal 

éjaculateur dans les spécimens de RTUP et d’énucléation. Il est donc important de ne pas 

surinterpréter l’invasion de ces deux dernières structures comme une IVS, car la présence de tumeur 
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dans ces structures ne constitue pas une maladie de stade pT3b. S’il existe un doute sur le fait que le 

tissu atteint correspond à la vésicule séminale extraprostatique, à la vésicule séminale 

intraprostatique ou au canal éjaculateur, cela doit être consigné dans le rapport et un diagnostic 

d’IVS ne doit pas être posé de façon définitive. 
 

 Retour 

 

Remarque 13 – Invasion lymphovasculaire (recommandé) 

Justification/preuves 
 

L’invasion lymphovasculaire (ILV) est rarement identifiée dans les spécimens de RTUP, ce qui fait que 

son absence n’a pas besoin d’être explicitement indiquée. Toutefois, si une ILV est présente, cela 

doit être noté et les commentaires qui suivent s’appliquent. 
 

L’invasion de vaisseaux lymphatiques ou sanguins (c.-à-d. des espaces bordés de cellules 

endothéliales à parois minces) est rarement identifiée dans les spécimens de résection 

transurétrale ou d’énucléation, et il y a peu de données publiées concernant l’importance de l’ILV 

qui portent spécifiquement sur les tissus obtenus par ces interventions. Cependant, des données 

probantes montrent que l’ILV est un indicateur pronostique indépendant et significatif de risque 

accru de récidive post-prostatectomie radicale32-35. Par conséquent, si une ILV est identifiée dans 

un spécimen de RTUP ou d’énucléation, elle pourrait être importante et sa présence doit être 

notée. La présence d’une ILV n’a pas d’impact sur l’attribution d’une catégorie T selon l’AJCC/UICC. 
 

 Retour 

 

 
Remarque 14 – Extension extraprostatique (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 capsulaire36. 

Dans les échantillons de prostatectomie radicale, l’EEP est un indicateur pronostique indépendant de 

risque accru de récidive post-prostatectomie radicale et est importante pour l’attribution d’une 

catégorie T selon l’AJCC/UICC37,38. Il y a peu de données portant spécifiquement sur l’importance de 

l’EEP dans les spécimens de RTUP ou d’énucléation, étant donné qu’elle est rarement observée. 

Toutefois, elle doit être déclarée lorsque présente, car elle indique que la tumeur est au moins de 

stade pT3a dans le système TNM30. Dans les spécimens de RTUP, l’EEP est définie comme une 

tumeur mélangée avec des adipocytes. 
 

L’atteinte des muscles lisses du col vésical par un carcinome dans un spécimen de RTUP peut 

indiquer que la tumeur est au moins de stade pT3a. Typiquement, il s’agit d’un cancer de haut grade 

s’infiltrant dans des faisceaux musculaires lisses épais bien formés en l’absence de glandes et de 

stroma prostatiques normaux. Ces copeaux de col vésical sont souvent mélangés avec des copeaux 

composés soit de cancer de la prostate, soit de tissu prostatique normal. 
 

 Retour 
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Remarque 15 – Carcinome intracanalaire de la prostate (recommandé) 

Justification/preuves 
 

Le carcinome intracanalaire de la prostate (IDC-P) s’observe peu souvent dans les spécimens de 

RTUP, ce qui fait que son absence n’a pas besoin d’être explicitement indiquée. Toutefois, si l’IDC-P 

est présent, cela doit être noté et les commentaires qui suivent s’appliquent. 
 

Le carcinome intracanalaire de la prostate (IDC-P) est généralement lié à un cancer de la prostate 

invasif. Cependant, un IDC-P 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 

comprise39. 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 présente40,41. 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. 
 

L’IDC-P étant fortement associé à un carcinome invasif de large volume, de haut grade et 

métastatique, sa présence dans un spécimen de RTUP, même si le carcinome invasif ne peut être 

identifié, justifie de nouveaux examens ou un traitement définitif (en fonction de la situation 

clinique)42-44. 

Lors de la 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-P45. 

 Retour 

 
 
 

Remarque 16 – Pathologies concomitantes (recommandé) 

Justification/preuves 
 

Dans certains cas, les décisions de prise en charge clinique peuvent être facilitées par la 

connaissance de pathologies concomitantes, telles qu’une néoplasie intraépithéliale prostatique de 

haut grade (HGPIN), une atypie glandulaire potentiellement maligne (petite prolifération acineuse 

atypique), des lésions de l’urètre prostatique, une prostatite granulomateuse, etc. 
 

Si un carcinome est présent, la présence d’une HGPIN n’est généralement pas significative, sauf 

peut-être lorsque l’étendue du cancer est très limitée. Les néoplasies intraépithéliales prostatiques 

(PIN) de bas grade ne doivent pas être signalées. 
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De même, 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-être lorsque l’étendue du cancer est très limitée. Pour les spécimens de 

RTUP où aucun cancer n’a été identifié mais qui présentent une petite prolifération acineuse 

atypique, le risque de détecter un carcinome dans les spécimens ultérieurs est inconnu, mais dans le 

cas des biopsies au trocart, il est d’environ 50 %46-49. 

Les lésions de l’urètre prostatique, p. ex. le carcinome urothélial in situ (CIS), les polypes urétraux, 

les adénomes néphrogéniques, les adénomes villeux, etc., doivent être consignées si présentes. 

Une prostatite active et une prostatite granulomateuse peuvent causer une augmentation 

du taux sérique de PSA. Cependant, des lésions 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. 
 

 Retour 
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