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Résumé

Résumé
La prostate est une glande masculin qui joue un réle trés importante dans |'appareil

uro-génitale, leur pathologies principales sont : I'hypertrophie bénigne et le cancer.

Les hormones sexuelles (testostérones) et les hormones surrénales (androgenes) sont
tres important dans le développement et la fonctionnement de la prostate et mise a part de ses

secrétion, son volume reste indépendant de sactivité.

L'objectif de notre éude c'est la connaissance de l'influence des pathologies de la
prostate sur la santé du I'hnomme. Notre éude est fait sur des dosage des parametre
biochimiques (PSA, urée, créatinine).

Les résultats obtenus dans notre éude montre que:

La maladie de I'hypertrophie bénigne de la prostate affecte I'nomme aprés 40 ans dans
la plupart des cas tandis que e cancer de |la prostate attague les hommes agés de 70 a 85 ans.

D'apres cette étude, nous avons conclue que n‘aucune relation entre |'augmentation du

taux de PSA et la concentration d'urée et la créatinine qui destiné alafonction rénal.

Pour diminuer la prévalence des pathologies prostatiques il faut respecter une
alimentation équilibre et pratiquer des activités physique réguliere, ainsi qu'une diagnostique

précoce est nécessaire afin du limité ces maladies.

L es mots clés: Prostate, Hypertrophie bénigne de la prostate, Cancer de la prostate,

PSA, Urée, Créatinine, Hormones sexuelles.
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Introduction générale

La pathologie prostatique est dominée par I'adénome et le cancer. Elle représente
I'une voire la premiére cause d'hospitalisation dans les services d'urologie (N'zi KP. et al.,
2003).

La prostate est une glande de I’appareil génital masculin, qui joue un réle dans la
production du sperme. Elle est située sous la vessie en avant du rectum et entoure le début de

I’urétre, canal qui permet d’éliminer I’urine de la vessie (Béatrice F. et al., 2004).

L'adénome et le cancer de la prostate sont fréquents et trés médiatisés dans les pays
développés ou le cancer prostatique est la deuxieme cause de déces chez les Américains et les
Belges (L oge F., 2003).a cause du vieillissement de la population. En Afrique subsaharienne,
ils ne disposent pas de statistique exacte mais cette affection semble fréquente malgré la
relative jeunesse des populations comparativement aux pays occidentaux (Agoda-K oussema
L.K., 2006).

L’adénome de prostate est la tumeur bénigne la plus fréquente de I’homme. C'est
également la premiére cause de troubles mictionnels de I’homme a partir de 50 ans (Costa P.
et al.,, 2004). Le traitement médical est proposé en premiére intention, il repose
principalement sur quatre classes thérapeutiques utilisées seules ou en association : les alpha
bloguants, les inhibiteurs de la 5-alpha réductase, les extraits de plantes et les anti
cholinergiques (Cornu J.N. et al. 2007).

Le cancer de la prostate est le cancer en incidence le plus fréquent chez I’homme.
C’est un cancer du sujet agé, il est exceptionnel avant 50 ans (0,3 %) et 45 % des cas sont
diagnostiqués apres 75 ans. Le taux d’incidence standardisé sur la population mondiale est de
75 pour 100 000 mais le taux de mortalité n’est que de 16%.

L utilisation du dosage de PSA comme test de dépistage permet de diagnostiquer les
cancers de prostate et de L’hypertrophie bénigne a un stade plus précoce ou un traitement a
viseée curative est possible et efficace (De Koning H.J. et al., 2002).

Pour cette raison nous somme intéresé de cette maladie afin de mieux comprendre les
causes et les facteur de risques de celle-ci, nous avons comprendre la physiologie de la
prostate , pour cela nous avons sélectionné quelques cas physiopathologies afin d'éudier des

troubles de la prostate.
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Pour se fait nous avons réparti notre travail en deux parties. En effet, la premiere partie
bibliographique comporte deux chapitres: le premier contient le systéme urinaire, puis
I'histologie de I'appareil génital masculin, et en fin I'anatomie de la prostate. Dans le deuxiéme

chapitre nous parlons sur les troubles de |a prostate, I'hypertrophie et |e cancer.

La deuxieme partie expérimentale présentera les matériels et méthodes ainsi que les
résultats et discussion. En fin, une conclusion générale avec une perspective sont mise afin de

mieux prévenir ces maladies.






CHPITRE 1

LE SYSTEME URO- GENITAL
MASCULIN ET L'ANATOMIE
DE LA PROSTATE



Chapitrel L e systeme uro-génital masculin et I'anatomie de la prostate

|.Lesystemeurinaire:

Le systeme urinaire regroupe les fonctions de production, stockage et évacuation de
I’urine. 1l est constitué par les reins, les ureteres, la vessie, I’uréetre et le méat urinaire (Fig. 1)
(Laforét G., 2009).

Agne descendante Vaine eave infénoums

Glande surrénale Glande surmenalo

Aain
Artete renale
Rein
Vaine rdnale
Bassinet

Uretbre

Aftére # viéine
ilaques communes

Ambre of veine
IHegues sxtermes

i {

w Urgtre

Figurel: Schéma général du systémeurinaire (Ben racisN et al., 2001).

I-1Lesrens:

Ce sont deux organes en forme de haricots d’une dizaine de centimetres. Ils sont situés
a I’arriere de I’abdomen, prés de la colonne vertébrale. Les résidus de filtration et I’exces
d’eau forment I’urine. assurent la filtration du sang et le maintien de I’homéostasie I’équilibre
acido-basique et I’équilibre des concentrations des différents électrolytes.
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Lerein droit se trouve sous un organe volumineux ,le foie tandis que le rein gauche est
situé sous la rate aingi, le rein droit est localise 1égerement plus bas que le rein gauche. Par
ailleurs, chague rein est coiffe dans sa partie supérieure d’une glande endocrine portant le
nom de glande surrénale (L aforé& G., 2009., Manuelle Ch., 2008).

|-2Lavessie:

La vessie est un organe musculaire creux dont la fonction est de recueillir | 'urine
produite par les reins et de la stocker a basse pression entre les mictions. C'est un
organe tres extensible et élastique. La capacité vésicale augmente avec |'age pour atteindre
500 ml en conditions physiologiques.

Elle contient parfois jusqua 1,5 | au décours de rétentions urinaires
pathologiques. La paroi de la vessie présente la méme organisation histologique que
celledu tiersterminal de L'uretére, a savoir en 3 tuniques:

-Une muqueuse, elleméme constituée d'un urothélium interne, et d'un chorion
externe.

-Une musculeuse lisse, formeée par |e muscle détrusor et le muscle trigone.

-Un adventice, de nature conjonctive, recouvert en partie par la séreuse péritonéale,

en partie par un fascia péri-vésical (Drai G., 2011).

|-3Lesureteres:

Sont deux canaux collectant I’urine au niveau des reins pour I’acheminer jusqu’a la
vessie. Ils mesurent un peu moins de trente centimetres de long chez I’adulte. Leurs parois
contiennent des fibres musculaires lisses qui se contractent pour éviter les reflux verslesreins
(Laforét G., 2009).

-4 uretre :
Est le canal qui relie la vessie a I’extérieur et par lequel les urines sont évacueées. Il
traverse la prostate et il est entouré de 2 sphincters ou « robinets », 1’un est automatique

(sphincter lisse), I’autre est volontaire (sphincter strié) ( Castille Y., 2003).
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I1.L’HISTOLOGIE DE L’APPAREIL GENITAL MASCULIN :

L appareil génital masculin est composé de la verge, le scrotum contenant les deux
testicules, les conduits excrétrices (conduits excrétrices intra-testiculaires et extra
testiculaires, épididymes, les canaux déférents, les canaux éjaculateurs, I’urétre) et les glandes

annexes (la prostate, les vésicules séminales et les glandes de cowper) (Brizon H., 1997).

vesicue semindle N

canal déférent

esticule _
i

Figure 2: vue schématiq'ue de I’appareil génital masculin (coupe sagittale) (Siffroi
J.P., 2002).

[1-1Laverge( pénis):

C’est I’organe de la copulation. Son extrémité légerement renflée s’appelle le gland .11

est recouvert, au repos, par le prépuce.

La verge est formee d’un corps spongieux et de deux corps caverneux qui sous I’effet
du désir se remplissent de sang et se gonflent : c’est I’érection. L’érection bloque I’évacuation

sanguine vers le systeme veineux .Le retour sera possible apres I’éjaculation.

L’uretre livre le passage soit a I’urine, soit au sperme, mais jamais aux deux a la fois :
au moment de I’éjaculation le col de la vessie se ferme pour éviter |le passage du sperme dans
I’urine (Brizon H., 1995).
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Figure 3: vueinférieure et postérieur delaverge (Mellal A., 2007).

Peau

Artere < —Albuginée
profonde
du pénis Corps

cavermneux

Corps
spongieux

Uretre spongieux

Figure 4: verge, Coupetransversale (Siffroi J P., 2002).
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II-2L estesticules:

sont situés dans les bourses ou ils semblent suspendus au cordon spermatique. De
forme ovoide, les testicules mesurent environ 4 centimétres de long sur 2,5 cm de large chez
I’adulte. Chaque glandeest entourée par une membrane, la tunique vaginae, dérivée
du péritoine abdominal et dont les prolongements divisent le testicule en 250 a 300 lobules
qui contiennent chacun 3 ou 4 tubes séminiferes. Les tubes seminiféeres rejoignent ensuite un
réseau de canaux, le rete testis. Les testicules sécrétent des hormones méles ou androgenes,
notamment la testostérone qui agit sur le développement des organes génitaux et
des caractéres sexuels secondaires), et ils élaborent les spermatozoides (Molinié V. et al.,
2006).

Canauz efferents
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A AN . Blood vessels
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Ramesy fi Tube seminitere Vaginalis
. Muu terminal de 3 branche Cavity of

et a R v\ tunica vaginalis
W o = epididymis e

Figure5: vue schématique en coupe: Testicule, épididyme et cordon (Siffroi J.P.,
2002).
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[1-3Conduits excréteurs:
Les conduits excréteurs sont de deux types:
I1-3-1 L esconduits excr éteursintra testiculaires:

Ils sont représentés par les tubes droits de 1 mm de longueur. Ils s’ouvrent dans le rete
testis. Ces deux structures sont noyées dans un tissu conjonctif dit le corps de Highmore (
Bouaziz S., 1997).

[1-3-2L es conduits excr éteurs extra testiculaires:

Ils sont représentes par I’épididyme, constitue par les canaux efférents et le canal
épididymaire, dont la longueur est de 06 métres en moyenne. Les spermatozoides acquierent
leur mobilité et leur pouvoir fécondant dans le cana épididymaire. De I’épididyme se
détachent deux canaux déférents droit et gauche. Apres les deux vésicules séminales les deux
canaux déférents constituent les deux canaux €aculateurs. Apres la prostate, ils débouchent
dans I’uretre (Bouaziz S., 1997).

—L'épididyme:

Est un conduit situé en arriere du testicule. Il recoit les spermatozoides de celui-ci
qu'il dirige vers le canal déférent. L’épididyme déroulé mesurerait prés de 6 metres: il faut
trois semaines aux spermatozoides pour le parcourir et y terminer leur maturation ( Q A.,
2002).

—Canaux Déférents:

Il sont suite aux épididymes ,environ 45 cm assurent le transport des spermatozoides
jusqu’a I’ampoule différentielle (derriére la vessie)qui sert de réservoir. Ils regoivent les

secrétions des glandes annexes ( Brizon H., 1988).
—LesCanaux Ejaculateurs:

Les canaux gaculateurs : les deux canaux §aculateurs sont courts (environ 2 cm) ils
sont inclus dans I’épaisseur de la prostate, ils résultent de la fusion de I’extrémité des canaux
déférents avec les vésicules séminales, ils débouchent au niveau de I’uretre postérieur ( Hung
et al., 2008 ).
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—L’urétre:

Canal excréteur allant de la vessie a I’extérieur. 1l est commun a I’urine et au sperme (
Brizon H., 1988).

[1-4 Les Glandes Annexes:
[1-4-1-L a Prostate:

Est une glande située sous la vessie et entourant I’uretre des sa sortie de la vessie,
I’urétre justement appelé « prostatique » .La prostate a une forme de chétaigne et mesure 15
mm. Elle est plus développée en arriere, c’est-a-dire vers le rectum, on sent bomber cette
prostate, ferme, dastique et lisse. Elle sécréte un liquide séminal qui entre pour 1/3 dans la
constitution du sperme. Elle a une sensibilité certaine qui peut en faire une zone érogéene
douée d’un potentiel orgasmique.de plus, en se contactant par secouses elle participe a

I’organisme général (Nguyen H.J. et al., 2008).
|1-4-2L es vésicules séminales:

sont deux poches situées en arriére de la prostate et de lavessie, qui mesurent 5a7 cm
de long ,elles fabriquent un plasma séminal visqueux et alcalin, qui va constituer le sperme
avec les sécrétions prostatiques et les spermatozoides (Brizon H., 1988).

I1-4-3Les Glandes De Cowper :

Les glandes de cowper sont situées sous la prostate. Elles sécrétent, quand le désir
points ou qu’une excitation survient, quelques gouttes d’un liquide qui a pour mission de
lubrifier et de nettoyer I’intérieur de I’urétre afin que le sperme y glisse parfaitement. Ces
gouttes apparaissent a I’extrémité du gland, au méat urinaire : c’est la « rosée d’amour » ; elle

apparait plutét chez lesjeunes (Nguyen H.J. et al., 2008).
[I-5LePérinée:

Ensemble des parties molles, formé de muscles et I’aponévrose. Il est traversé par le

rectum et les organes génitaux et urinaires (Brizon H., 1988).
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Figure 6 : vue schématique de |'appareil génital (Q A., 2002).

I1-6LA REGULATION DE LA SPERMATOGENESE:
I1-6-1Régulation hormonale:

La régulation des fonctions testiculaires est placée sous le contrble du systéme
hypothalamo-hypophyso-testiculaire, dont I'activité est modulée par un rétrocontréle assuré
par les hormones testicul aires de nature stéroidienne (testostérone) ou protéique (inhibine).

L'hormone lutéinisante (LH) a pour cible les cellules de Leydig et stimule la synthése
des androgénes. L'hormone folliculo-stimulante (FSH) en association avec |a testostérone agit
sur les tubes séminiféres par I'intermédiaire des cellules de Sertoli pour assurer I'initiation et le
maintien de la spermatogenese (Fig. 7) (Pontonnier F. et al., 1999).La sécrétion des deux
gonadotrophines, élaborée conjointement par les cellules gonadotropes dans les lobes
antérieur et tubéral de I'hypophyse est contrélée par un décapeptide d'origine hypothalamique
le GnRH. Cette hormone se fixe sur les récepteurs membranaires spécifiques des cellules
gonadotropes (Dadoune J.P., 2000).

D'autres hormones circul antes peuvent participer a la régulation de la spermatogénése.
La prolactine module la production de testostérone, mais le mécanisme de cette action n’est
pas encore bien éucidé. Chez I'hnomme, I'hyperprolactinisme chronique sassocie a une
inhibition de I'axe hypothalamo-hypophysaire et a une diminution de la sécrétion de
testostérone (Dadoune J.P., 2000).
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Chez I'adulte, la spermatogenése est entiérement dépendante de LH/testostérone, et la
récupération quantitative nécessite aussi de la FSH. En effet, il existe une bonne corrélation
entre le taux de FSH et le nombre de spermatogonies(Dadoune J.P., 2000).
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Figure 7: Contréle de la spermatogéneése par I’axe hypothalmo-hypophysaire
(Thibault C. et al., 1998).

|1-6-2Lareégulation paracrine:

Elle est due a des substances appel ées parathormones, sécrétées par une cellule ou un
groupe de cellules et qui agissent sur des cellules voisines a l'intérieur du testicule (Meeker
JD et al., 2007).Ces substances sont responsables d'interactions réciproques entre les cellules
de Leydig, les cellules de Sertali et cellules germinales (Dadoune J.P., 2000).La cellule de

Sertoli synthétise un grand nombre de substances, notamment :
9
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—L'inhibine qui est un produit de cellules de Sertoli qui inhibe la synthése dADN et
donc les mitoses des spermatogonies (Fig. 8) (Dadoune J.P., 2000., Lgeune H. et al., 1994).

—L'IGF I joue un réle important dans la régulation des fonctions endocrine et exocrine
du testicule.

—La part respective de I'lGF | circulant et de I'|GF | produit in situ par les cellules de
Leydig et Sertoli sous influence de LH et FSH, est difficile a préciser. L'IlGF | a une action
mitogene sur les cellules somatiques et germinales. 1l augmente le nombre de récepteurs a LH
et |a capacité stéroidogénique de la cellule de Leydig. 1l stimule, dans la cellule de Sertoli, la
production de lactate et de |'activateur du plasminogéne, facteurs importants d'interaction avec

les cellules germinales (Fig. 8).

—Le TGFB est produit et agit sur les cellules somatiques en inhibant leurs fonctions
différenciées en réponse aux gonadotrophines. Il diminue I'activité de plusieurs enzymes de la
stéroidogenese et la production de testostérone de la cellule de Leydig ; il inhibe la production
de lactate de la cellule de Sertoli. Il a des effets opposés al'lGF | (Fig.8) (Jacques H. et al.,
1997).

—L'EGF et TGFa sont deux peptides proches agissant via le méme récepteur et
pourraient étre des modulateurs de la spermiogenese et des fonctions leydigiennes et

sertoliennes.

—Les IL 1 et 6 sont sécrétées principaement par les cellules de Sertoli ou elles
interviendraient comme régulateurs essentiels des stades précoces de la spermatogenése (Fig.
8) (Syed V. et al., 1993).

10



Chapitre | L e systeme uro-génital masculin et I'anatomie de la prostate

Figure 8 :Régulation paracrineintratesticulaire. LH : luteinizing hormone/ FSH
: follicle stimulating hormone/ | GF : insulin like growth factor. TGF : transforming growth
factor/ EGF : epidermal growth factor/ FGF : fibroblast growth factor. NGF : nerve growth
factor ICAMs: cell adhesion molecules/ SAM s : substrate adhesion molecules. LRP : liver

regulating protein/ ABP : androgen binding protein/ IL : interleukine (Jacques H. et al.,
1997).
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[11.L ‘anatomie dela prostate:

La prostate est une glande sexuelle de I’appareil génital masculin qui est a la forme
d’une chataigne et mesure 3 cm de haut, 4 cm de large et 2 cm de profondeur chez un adulte
jeune. Elle pese alors 20 a 25 grammes, €lle est profondément située dans le petit bassin, fixe
entre pubis en avant, vessie en haut, rectum en arriere et plancher pelvien en bas (McNeal

JE., 1980., RouviereH. et al., 1992).
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Figure9: Structure et localisation dela prostate ( Sanogo M., 2008).
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Elle est constituée d’un stroma fibromusculaire et d’un épithélium glandulaire

composé de trois types cdllulaires :
- les cellules sécrétrices qui bordent lalumiére.

- les cellules basales qui sont situées entre la membrane basale et le pdle basal des

cellules sécrétrices.

- les cellules neuroendocrines qui sont peu nombreuses et présentes dans tous les

compartiments glandulaires de la prostate (Dayonm A., 2008).
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Figure 10 : I'épithélium glandulaire prostatique (Dayonm A., 2008).

Le stroma est principalement constitué de fibroblastes, de cellules musculaires lisses,
de cellules endothéliales et de cellules dendritiques. La prostate est séparée des structures
adjacentes par une bande de collagéne appel ée capsul e prostatique ( Dayonm A., 2008).

Elle est posséde a lafois une anatomie interne (zonal€) trés complexe, et une anatomie

topographique longtemps restée inconnue.

On peut séparer la prostate en quatre zones agencées autour de I’urétre prostatique et

des canaux gaculateurs : (anatomie zonale selon Mc Neal) :

13



Chapitre | L e systeme uro-génital masculin et I'anatomie de la prostate

—Une zone antérieur e constituée de stroma fibromusculaire et dépourvue de glandes.
Elle est en continuité avec le sphincter lisse de I’uretre. Elle ne subit aucun processus

pathologique ;

—Une zone périphérique entourant la quasi-totalité de I’uretre distal sauf en avant, et
se prolongeant vers le haut et I’arriére. Elle constitue la majeure partie du poids prostatique
(70 %) et de la« coque » prostatique laissée en place aprés énucléation d’une hypertrophie
bénigne. Elle est le lieu privilégié de I’émergence de cancers ;

—Une zone centrale constituant 25 % du poids de la glande prostatique. Elle a une
forme triangulaire et vient se caler en arriere de I’urétre proximal, dans I’angle diédre qu’il
forme avec la prostate périphérique. Elle est traversée par les canaux €aculateurs.
L’histologie de cette zone ressemble a celle des vésicules séminales, suggérant son origine

wolffienne et donc mésoblastique. Elle est a I’origine des 10 % des cancers de la prostate ;

—Une zone « de transition » forme les 5 % de tissu prostatique restant. Elle est
constituée de deux petits lobes situés autour de I’urétre juste au-dessus du veru montanum.

Cette zone donne toutefois naissance a 25 % des cancers de la prostate ( Alhader M., 2010).

Dés 1912, Lowsley a décrit sur la prostate feetale cing lobes prostatiques : deux lobes

latéraux, un lobe antérieur, un lobe postérieur et un lobe médian (Coeurdacier P. et al.,1996).

Cette description a été régulierement modifiée. La description admise actuellement est
la description zonal e décrite par McNea (McNeal J.E., 1968).
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Figure 11 : Anatomie zonale de la prostate en coupe transverse ,et profil selon McNeal (
Soltani F., 2010).

I11.1.Laphysiologie hormonale dela prostate:

Le développement et le fonctionnement de la glande prostatique sont principalement
sous la dépendance des androgenes sécrétés par les testicules et les surrénales. Il s’agit
essentiellement de la testostérone circulante. 92 a 95% des androgenes sont d’origine
testiculaire et 3 a 7% sont d’origine surrénalienne. Le testicule sécréte principalement la
testostérone et I’androsténédione. Les surrénales sécretent principalement I’androsténédione
et le sulfate de déhydroépiandrostérone (SDHA). La testostérone est sécrétée par les cellules
de Leydig du testicule sous I’influence d’une hormone hypophysaire : la luteostimuline (LH).
La LH est elleméme sous la dépendance de la LH-RH (luteinizing hormone, releasing
hormone),neurohormone formée au niveau de I’hypothalamus. Les androgénes surrénaliens
sont sécrétes sous I’influence de I’ACTH qui est elleméme est sous la dépendance d’un
facteur de sécrétion hypothalamique (GRF). La prolactine, hormone hypophysaire, agit sur la

prostate de deux fagons :
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—soit indirectement : en stimulant la formation de testostérone et d’androgene par les

testicules et les surrénal es,

—soit directement, en potentialisant I’action de la testostérone sur le tissu prostatique (
Doublali M., 2010).
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Figure 12 : Régulation hormonal de la prostate (Dayonm A., 2008).

[11.1.1L es hor mones sexuelles qui influence la prostate :

A-Action delatestostérone:

= Testostéronecirculante:

95% de la testostérone et de dihydro-testostérone plasmatique sont liées a une béta
globuline plasmatique, la TeBG (testostérone binding globuline). Le taux de TeBG est
augmenté par les oestrogenes. Seule la partie libre (non liée & la TeBG) est
physiologiquement active, car elle seule semble pouvoir traverser la membrane
cytoplasmique (Doublali M., 2010).

= Dihydrotestostérone (DHT) :

Métabolite actif de |a testostérone : la testostérone ne peut agir au niveau de la cellule
gu’aprés transformation en DHT par une enzyme; les 5 apharéductase. La DHT est
16
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I’lhormone principale isolée des noyaux cellulaires aprés administration de testostérone. Les
taux plasmatiques de latestostérone et de la DHT restent aux environs de 500+/-20ng /100ml
de 20 a 60 ans. Apreés cet age, les taux commencent a baisser de fagon graduelle et constante.
Cette baisse s’accompagne d’une augmentation du taux d’oestradiol, parallelement,il se
produit une augmentation de la TeBG qui se traduit par une baisse encore plus importante des

taux de latestostérone libre circulante (Doublali M., 2010).
—Métabolisme dela testostérone e dansla prostate :

La testostérone présente dans les cellules prostatique vient de la testostérone
circulante, toutefois, les cellules prostatiques peuvent synthétiser une certaine quantité de
testostérone a partir des stéroides surrénaliens. L’importance de cette synthése locale de T. Est
controversée ; elle est classiqguement faible (5%), bien que certains travaux récents estiment
que 30% delaT. Prostatique est synthétisee dans la prostate (Fig.13).

Figure 13: Métabolisme de la testostérone e dans la prostate (C-Chatelain L. et al.,
1991).

17



Chapitre | L e systeme uro-génital masculin et I'anatomie de la prostate

B-Estrogéenes:

Les cestrogenes sont présentes en petite quantité chez I’homme (10ng/ml).Elles
proviennent de I’aromatisation de la testostérone dans la prostate et d’autres cellules cibles
(Doublali M., 2010).
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Figure 14: Production et éimination des androgénes dans les cellules épithéliales

basales et luminales de la prostate. Les précurseurs surrénaliens et la testostérone sont convertis dans la
prostate en DHT. L’activité de ’'UGT2B17 dans les cellules basales y permet la glucuronidation de la DHT et de
ses métabolites. En revanche, I’expression spécifique de I’enzyme UGT2B15 dans les cellules luminales conduit
a I’inactivation sélective de la DHT. DHEA : déhydroépiandrostérone; 4-DIONE : 4-androsténedione ; A-
Dione: androstanedione ; ADT : androstérone ; DHT : dihydrotestostérone ; 3a-diol : androstane 3a, 173-diol ;
AR : récepteur des androgénes; 17B-HSD: 17B hydroxystéroide déshydrogénase; 3a-HSD: 3o-
hydroxystéroide déshydrogénase ; UGT : UDP glucuronosyltransférase ; -G : glucuronide. (Tiré de Bélanger et
a 2003) (Ph D., 2013).
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I11.2.R6le dela prostate danslafertilité:

La prostate tout comme les vésicules séminales est une glande a sécrétion externe. La
sécrétion de ces deux organes joue un réle important dans la fertilisation du sperme. Elle sert
a véhiculer, nourrir, augmenter les chances de survie des spermatozoides. L’¢jaculation se fait
en deux phases: une phase d’émission et une phase d’expulsion. La prostate joue un grand

role dans I’éjaculation en particulier lors de la phase d’émission.

—Phase d’émission : la musculature lisse de la prostate, de I’épididyme, du canal
déférent et du canal éaculateur se contracte et les différents constituants du sperme
s’accumulent dans I’urétre prostatique. Ce dernier se dilate entre le sphincter lisse proximal et
strié distal et forme le « sinus prostatique » (Doublali M., 2010).

—Phase d’expulsion : le sphincter lisse du col reste fermé tandis que le sphincter
distal s’ouvre. Le sperme est projeté a travers le méat urétral sous I’effet de la contraction de
I’uretre, des vésicules seminales et des muscles du périnée. Les contractions compriment la

prostate qui évacue une nouvelle quantité de liquide prostatique.

Composition de I’éjaculat : Le volume de I’éjaculat humain varie de 2 a 6cc. Il est
formé de deux composantes principales: spermatozoides et liquide sémina (Doublali M.,
2010).

I11.3.La Physiopathologie de la prostate :

C'est un probléme d'actualité avec la multitude des congrés d'urologie consacrés a la
prostate et en méme temps, |'essor des médicaments pour le traitement de I'adénome de la
prostate.

C'est un aussi un probleme de santé publique avec la dépistage de I'adénome de la
prostate, voire du cancer avec Ses conseguences soci o-économique.

C'est un probléme fréquent avec le vieillissement son cortege de troubles mineurs mais
tres génants dans la vie quotidienne.

Dysurie; - miction inpérieuse.

Trouble de lamiction (incontinences d'urine pré et post-opératoires) -prostate aigué et
chronique (Hung Nguyen Sy. et al., 2008).
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La Physiopathologie de la prostate C'est un probléme d'actualité avec la multitude des
congrés d'urologie consacres a la prostate et en méme temps, I'essor des médicaments pour le

traitement de I'adénome de la prostate.

C'est un aussi un probléeme de santé publique avec la dépistage de I'adénome de la
prostate, voire du cancer avec Ses conseguences soci o-économique.

C'est un probléme fréquent avec le vieillissement son cortege de troubles mineurs mais
tres génants dans la vie quotidienne. Dysurie; - miction inpérieuse.

trouble de la miction (incontinences d'urine pré et post-opératoires) -prostate aigué et
chronique (Nguyen H.G. et al., 2008).

|. Hypertrophie bénigne dela prostate
[-1 Définition :

L’adénome de la prostate, autrement appelé hypertrophie bénigne de la prostate est
une tumeur bénigne adénofibromyomateuse occupant la zone centrale péri urétrale (partie
craniale) de la prostate, est une maladie bénigne due a une augmentation de volume de la
prostate. Sa croissance est lente et peut se stabiliser. Celle-ci exerce une pression sur |'urétre
et entrave le passage de I'urine provenant de la vessie.Ceci empéche la vessie de se vider
correctement d'ou la présence de symptdmes mictionnels embarrassants (Sanogo M., 2008.,
Anonyme., 2003).

[-2 Epidémiologie:

C’est une affection extrémement commune dont la fréquence est étroitement corrélée a
I’&ge et la race. Exceptionnel avant 30 ans, sa fréquence augmente de 20 a 90% entre 40 et 80
ans. Son incidence va augmenter avec le vieillissement de la population. C’est la troisieme
mal adie en terme de dépense de santé dans les pays dével oppés car 70% des hommes au cours
de leur vie auront un traitement pour cette pathologie, 25% des hommes vivant jusqu’a 75 ans

nécessiteront un geste chirurgical (Sanogo M., 2008., Anonyme, 2003).
I-3 Différents effets de I'hypertrophie:
Au niveau dela prostate:
Plusieurs types de |ésions peuvent étre observés :

- Les lésions vasculaires : Certains nodules au cours de leur développement peuvent
comprimer les vaisseaux sanguins, ce qui aboutit & des zones d’infarcissement. Ceux-ci se
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manifestent par des hématuries ou par une obstruction partielle ou complete de I’uretre. Cet

infarcissement joue un réle important dans I’étiologie de la rétention aigué d’urine.

- Les |ésions obstructives : avec formation des kystes intra parenchymateux de

différents volumes.
- Leslésions inflammatoires (Fiatte et al., 2011).
P Au niveau de I’urétre prostatique et du col dela vessie:

La prostate hypertrophiée provoque I’étirement, la tortuosité, la compression de
I’urétre postérieur et souléve le col de la vessie au dessus du plancher vésical (C-Chatelain L.
etal., 1991).

P Au niveau delavesse:

Dans les efforts a surmonter I’obstacle, la musculature vésicale subit une hypertrophie

compensatrice, ce qui lui donne cet aspect bien connu en colonnes et en cellules.

La paroi vésicale peut doubler d’épaisseur. L’augmentation de la pression
intravésicale nécessaire pour franchir I’obstacle force la musculeuse au niveau des points de
faiblesse ; et lamuqgueuse fait aors hernie pour former des diverticules. Si I’obstacle n’est pas
levé a ce stade, il s’ensuit une distension des fibres musculaires et ceci aboutit a une

distension de lavessie et un amincissement de la paroi vésicale (Sanogo M., 2008).
P Au niveau desuretereset desreins:

L hyperpression intra-vésicale force le systeme anti-reflux des uretéres et entraine un
reflux des urines vers ceux ci. Les cavitésintrarénales se dilatent a leur tour pour donner une
urétero-hydronéphrose généralement bilatérale. Des |ésions infectieuses de pyélonéphrites ne
tardent pas a survenir ce qui peut conduire a la destruction du parenchyme rénal et a

I’installation d’une insuffisance rénale (C-Chatelain L. et al., 1991).
-4 Lediagnostic :

C’est principalement au moyen de I’interrogatoire et de I’examen clinique que

I’urologue se fera une idée assez précise de la situation.

L’interrogatoire, eéventuellement aidé par des moyens de type score IPSS (score

international de symptomes de la prostate) prédit le risque de rétention aigué :
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2 % pour un score IPSS inférieur a 10, 11% si le score est entre 11 et 20 et 29% s’il
est supérieur a 20, I’implantation étant alors contre-indiquée.Précise e ressenti et la géne du
patient L’examen clinique repose essentiellement sur le toucher rectal qui consiste a
introduire un doigt ganté et lubrifié dans le rectum du patient, via I’anus. Il permet d“apprécier

le volume et la consistance de la prostate (Fiatte et al., 2011).
Tableau 1 : Représentation de score I’interrogatoire et de I’examen clinique

Arenrnis | puos oE
LA NeTIE | LA WodTIE
pES FoIs | DES FOIS
3 4 5

« Combien de fois avez-vous I'impression de ne pas avoir
vidé complktement votre vessie aprés avoir fini d'uriner ?

3 Combien de fois avez-vous eu besoin d'uriner a nouveau 0 1 z 3 4 5
moins de deux heures apres avoir fini & uriner 7

) Avec quelle fréquence avez-vous eu I'impression qu'il 0 1 2 3 4 5
étalt nécessaire d'uriner en plusieurs temps 7

0 Avec quelle fréquence avez-vous trouvé difficile 0 i . 3 4 5
d'attendre pour uriner ?

(£ Mwec quelle fréquence avez-vous eu un jet urinaire faible ? 0 1 2 3 4 5

3 Avez-vous eu a pousser ou 4 faire un effort pour
commencer votre miction ?

) Combien de fois avez-vous eu a vous réveiller pour uriner
entre votre coucher le soir et votre lever le matin ?

SI1YOUS DEVIEL PASSER LE RESTE DE YOTRE VIE MOYENMEMENT
AVEC VDS SYMPTOMES URINAIRES ACTUELS SATISFAIT
0 1 z 3 4 5 6

) Qu'en penseriez-vous 7

(Anonyme, 2008)

D’autres examens plus spécialisées sont souvent pratiqués pour obtenir une analyse
plus fine de la situation Il s’agit de I’examen cytobactériologique des urines (ECBU) qui
recherche une infection associée, de I’évaluation de la fonction rénale par dosage de la
créatininémie, de I’échographie de I’appareil urinaire qui apprécie le volume précis de la
prostate, la qualité de la vidange vésicale, I’épaississement des parois de la vessie et enfin le
retentissement éventuel sur les reins. L’antigéne prostatique spécifique (PSA) est

pratiquement toujours (Anonyme, 2001).
-5 Lescausesdel'HBP :

On suppose gue la cause principale du développement d'une HBP est I'augmentation
de l'activité de la 5-a réductase, ains que I'éévation résultante de la production de
dihydrotestostérone (DHT) (Novartis C., 2008).
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testostérone 5-ot réductase dihydrotestostéronc (DHT)

La dihydrotestostérone provoque une stimulation accrue du tissu glandulaire, ce qui

fait augmenter le volume de la prostate.

Des processus inflammatoires locaux ou une modification de I'équilibre oestrogéne-
testostérone au profit des oestrogenes sont d'autres facteurs susceptibles de favoriser une

croissance bénigne de la prostate (Novartis C., 2008).
[-1 Les symptdmes de I’hypertrophie bénigne de la prostate :
- Début : pollakiurie, dysurie (jet lent et faible) ;

- Phase de rétention : augmentation des troubles dysuriques et épisode de rétention

aigué d’urine ;

- Phase de distension vésicale : perte involontaire d’urine et insuffisance rénale par

obstacle a I’évacuation vésicale (Sliwka C., 2000).
I-2 Physiopathologie :

L'HBP correspond a un processus hyperplasique du stroma et des éléments épithéiaux
de la prostate. La prévalence histologique de I'hyperplasie est bien supérieure a la prévalence
des symptomes cliniques liés ala maladie et le retentissement clinique de I'hypertrophie n'est
pas lié a la taille de I'adénome. Les manifestations cliniques de I’HBP sont regroupées sous le
terme « symptdmes du bas appareil urinaire » et regroupés en symptdmes dits « de stockage »
(liés ala période de remplissage veésical entre 2 mictions) et symptomes « de vidande » (liesa
la miction).Les troubles mictionnels consécutifs de I'obstruction infravésicale dépendent de
facteurs statiques et dynamiques. Le facteur dynamique correspond a la contraction de fibres
musculaires lisses situées dans le trigone, le col vésical et la prostate (en particulier la capsule
prostatique). Les analyses immuno-histochimiques retrouvent une expression prédominante
des récepteurs alpha, et notamment alpha-1 dans ces régions. L’importance du facteur
dynamique est souligné par le fait que le stroma d’une glande hypertrophiée contient un taux
plus important de récepteurs alpha-1 qu’une prostate normale. Un des traitements médicaux
de I’HBP, les alpha-bloquants, vise a controler la composante dynamique de I’HBP (Bladou
F., 2005).
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La composante statique, d’un autre cOté, est liée a la croissance progressive de la
glande prostatique (environ 0,6 grammes par an) qui peut comprimer I’urétre et soulever le

col vésical, créant un obstruction infravésicale (Bladou F., 2005).

Les degrés d'évolution des troubles de I'HBP sont classés en trois stades :

- Stadeirritatif:

Besoin impérieux et fréquent d'uriner sans augmentation du volume des mictions,

besoin nocturne d'uriner, difficultés a uriner, petites pertes post-mictionnelles.

- Stade derésidu vésical:

Aggravation des troubles de stade |, la vessie ne se vide plus entierement.

- Stade de décompensation:

Rétention urinaire (la vessie ne peut plus se vider), petites pertes répétées, |ésions

rénales dues alarétention d'urine.
- Stade terminal:
insuffisance rénale, urémie (vogd A., 2006).
I-3 Dosage de PSA (Diagnostique biologique ):

Le PSA est une glycoprotéine appartenant au groupe des kallicreines composée de 237
acides aminés, de 28.4 KD a produite par la glande prostatique et joue un réle dans la
fluidification du sperme. Sa concentration est trés élevée dans les vésicules sémindes. Le
PSA circulant est compose du PSA complexe avec I’al antichymotrypsine , avec I'inhibiteur
delaC Protéase, du PSA libre (MarineT., 2012).

Le PSA (antigéene spécifique de prostate) est un marqueur biologique de la prostate, sa
Sécrétion est liée a |I' activité prostatique; son taux sérique est augmente en cas d'adénome
prostatique, de prostatite et de cancer de la prostate. Sa valeur seuil retenue comme normale
dépend de la technique de dosage utilisée et de I’objectif de son utilisation. Les phosphatases
acides prostatiques sont spécifiques du cancer de la prostate mais ne sélevent qu'en cas de

cancer métastatique (vogel A., 2006).
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PSA fotal PSA libre

+ variants de glycosylation

Figure 15: Lesdifférentstypesde PSA (MarineT., 2012).

Le PSA Libre a I’inconvénient d’étre tres peu stable et la connaissance des conditions
pré--analytique de délai avant son dosage sont essentielle pour qu’il apporte des informations
fiables.

Les Etudes sur le PSA complexe, plus stable que le PSA libre, n’ont pas été
poursuivies. Parmi Ces marqueurs le pro PSA Et I’index phi (prostate Health index) qui y est

associe font I’objet ces derniers mois de nombreuses publications.
% Fonction du PSA:

La fonction physiologique du PSA est de cliver des facteurs contenus dans le sperme
pour faciliter sa liquéfaction ainsi que la fertilisation. Par ailleurs, le PSA pourrait étre

impliqué dans la carcinogenese prostatique :

- le PSA clive la protéine IGFBP3 ce qui conduit a la libération d'1GF-1 qui est un
facteur de croissance favorisant la prolifération des cellules prostatiques stromales et
épithéliaes.

- le PSA active le TGF-B qui peut stimuler le détachement cellulaire et faciliter la

dissémination des cellules tumorales (Dayon A., 2008).
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- le PSA clive des composants de la membrane basale ce qui facilite I'invasion des
cellules tumorales et la formation de métastases.

«»» Perturbation du taux de PSA:

Dans des conditions pathol ogiques telles que I'hypertrophie bénigne ou le cancer de la
prostate une augmentation du taux de PSA dans de sang est observée. Il existe en effet une

corrélation entre le taux sérique de PSA et le volume prostatique ( Dayon A., 2008).

Les androgenes, connus pour induire la prolifération des cellules épithéliales
prostatiques,stimulent I'expression du PSA dont le géne contient une séquence ARE

"Androgen Responsive Element” dans son promoteur.

Depuis les années 1980, le PSA est utilise comme un marqueur sérique pour le
dépistage, le diagnostic et le suivi de I'évolution du cancer de la prostate ( Dayon A., 2008).
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Figure 16: Lesfonctionsdu PSA ( Dayon A., 2008).
I-4 Facteursderisque:

La physiopathologie de I’HBP est mal connue. Deux facteurs de risque sont connus :
un age avance et la présence de testicules fonctionnels. D’autres facteurs sont évoques tels
gu’un déséquilibre hormonal au sein de la prostate, des facteurs génétiques et

environnementaux ( Descazeaud A., 2008., Gerard A., 2009).
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-5 Traitement:
[-10-1.Traitement médicamenteux:

Le recours a des médicaments est souvent la bonne solution. L’utilisation d’alpha-1
bloguants (qui bloguent les récepteurs alpha-1) est un traitement moderne bien toléré par
I’organisme. Ces médicaments agissent directement sur la prostate et éliminent rapidement et
durablement les douleurs en une & deux semaines. lls détendent les muscles lisses de la

prostate et de I’urétre.

Les inhibiteurs de la 5-al pha-réductase permettent de réduire le volume de la prostate
en modifiant I’équilibre hormonal. Leurs effets ne se font cependant sentir qu’aprées plusieurs

Mmois.

Citons enfin la phytopharmacie (recours aux meédicaments a base de plantes) utilisée
fréquemment pour le traitement de I’HBP (Novartis C., 2008).

Tableau 2: Représentation de traitement médicamenteux de L’HBP

(Novartis C., 2008)
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[-10-2.Lachirurgie:

L’opération s’impose en cas de mauvaise réponse au traitement méedicamenteux ou si

la prostate est deja trop grosse. Les opérations pratiquées aujourd’hui sont :

- Prostatectomie transurétrale, TUR-P (intervention |égére) Couche aprées couche, on
élimine le tissu excédentaire au moyen d’une petite lame sous tension a haute fréquence que

I’on passe a travers I’uretre pour atteindre la prostate.

- Prostatectomie radicale (intervention majeure) Cette opération était surtout utilisée
autrefois pour les prostates volumineuses. On retire toute la prostate apres une incision

abdominal e au-dessus du pubis.

- Thermothérapie transurétrale : On applique des micro-ondes que I’on fait parvenir a
la prostate par un cathéter. La température dépassant les 80°C, le tissu prostatique est
littéralement «fondux» (Nguyen Huynh D., 1998).

P Principedu traitement par le stent:
- Leprincipedu stent est de lever I’obstruction prostatique:
Le stent va permettre de maintenir la lumiere de I’urétre prostatique ouverte :

- soit de maniére endoluminale avec le stent spiralé qui est considéré comme une
solution long terme mais non définitive car il peut étre retiré atout moment la contrepartie est

un risgue de migration plus important

- soit de maniére intrapariétale avec le stent grillagé qui est considéré comme une
solution definitive puisqu’il est incorporé dans la paroi urétrale et ne peut étre retiré (MaesV.,
2010).

Figure 17 : Vue schématique en échographie d'une chirurgie de I'HBP par le

stent (Anonyme., 2001).
29



Chapitrell Pathologies de la prostate

P Avantagesdu traitement par le stent :
Peut-étre fait sous locale ou rachis anesthésie:

- peut-étre fait en ambulatoire Permet de traiter des patients en état de contre-

indication anesthésique ala chirurgie.
- Procédure non invasive: peu de perte de sang Pas besoin de sonder le patient.
- Risque d’infection urinaire minimal (7%).
- Ejaculation rétrograde n’est pas systématique comme avec la résection.
- Qualité de vie meilleure qu’avec les traitements classiques, notamment la résection.

- Procédure réversible jusqu’a 6 mois avec les stents grillagés et définitivement avec

les stents spiralés.

- Si stent mal mise en place, migration peut survenir mais 15% des résections sont

réopérées a 8 ans.
- Temps opératoire est faible: environ 30 min (vs. 80 min pour résection).

- Les patients peuvent quitter I’hdpital le jour de I’intervention ou a J+1 (vs. 4 jours

pour résection) (Maes V., 2010).

P Dans I’indication de I’HBP, ce traitement est réservé aux catégories de patients

suivantes:
- Patients ages.
- Patients en rétention chronique.
- Patients avec une contre-indication a l’anestheésie.

- Patients chez lesquels une intervention chirurgicale ou endoscopique est contre-

indiquée.
- Patients fragiles - mauvais état général ou cardiovasculaire.

- Patients qui refusent une sonde a demeure (vogel A., 2006).
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P Lesautresindications des stents spiralés:
- Pour les patients en attente de résection (rétention importante).

- Pour un test thérapeutique: tester les conséquences de la levée de I’obstacle

prostatique chez un patient neurol ogique.

- Pour éviter une obstruction probable apres traitement par thermothérapie, laser,

radiofréguence, ultrasons focalisés, curiethérapie (Bladou F., 2005).
P Contreindication:
- Calculs urinaires (risque d’obstruction).

- Prostate > 130 g.

- Présence d’un lobe médian important (Maes V., 2010).
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II.Lecancer delaprostate
|1-1 Définition:

La magjorité des cancers de la prostate sont des adénocarcinomes c’est-a-dire des
cancers de I’épithélium glandulaire et plus particulierement des cellules sécrétrices. Dans 70%
des cas, les cancers se dével oppent dans la zone périphérique de la prostate. La zone centrale
héberge 10% des cancers et 20% siégent dans la zone de transition.Une des caractéristiques
du cancer de la prostate est la multifocalité des lésions au sein d’une méme glande (Lucia
M.S. et al., 2008).

Aprés avoir franchi la capsule prostatique, la tumeur s’étend dans la graisse
périprostatique puis vers les vésicules séminales par contiguité. Les sites métastatiques les
plus fréquents sont ganglionnaires et osseux. L’extension ganglionnaire est d’abord pelvienne
puis rétropéritonéale. Les atteintes osseuses touchent préférentiellement le bassin, le rachis,
les cOtes et le sternum (Trebucq A. et al,. 2004).

|1-2 Epidémiologie:

Le cancer de la prostate est le cancer le plus fréguent chez I'homme et bien plus rare
que I'hypertrophie bénigne de la prostate. C'est également I'un des plus mortels aprés le cancer
des poumons, il se développe a partir des glandes prostatiques (adénocarcinome),ce cancer
touche essentiellement I’homme a I’age moyen de 66 ans. Rare avant 50 ans, sa fréquence
augmente avec I’age, il peut s’étendre aux organes et aux tissus proches de la prostate mais
auss a des organes distants tels que les os ou les ganglions. Ainsi, si les cellules cancéreuses
pénétrent dans les vaisseaux lymphatiques de la prostate, leur développement engendrera des
métastases ganglionnaires appel ées adénopathies ( Alain T., 2004).

I1-3 Lescausesdu cancer dela prostate:

A I’heure actuelle, les raisons pour lesquelles le cancer de la prostate apparait ne sont
pas claires. Certains facteurs de risque ont été identifiés. Un facteur de risque* augmentele
risque d’apparition du cancer mais n’est ni suffisant ni nécessaire pour provoquer le cancer.

Ce n’est pas une cause en soi (Anonyme, 2001).

Certains hommes qui présentent ces facteurs de risque ne dével opperont jamais un
cancer de la prostate et certains hommes qui ne présentent aucun de ces facteurs de risque
dével opperont un cancer de la prostate ( Belot A. et al., 2008).
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Les principaux facteurs de risque* du cancer de la prostate sont :

- Levieillissement: lerisque de cancer de la prostate est trés influencé par I'age.
Apres 50 ans, le risque augmente de fagon exponentielle chague année. Son mécanisme exact
d’apparition n'est pas connu avec certitude, mais le vieillissement des cellules et les
changements consécutifs de leur ADN* semblent y jouer un réle (Smith R.A., 2001).

- L’origine ethnique: dans les pays développés, les hommes noirs ont un risque plus
élevé d'avoir un cancer de la prostate que les hommes blancs et asiatiques. Les raisons de
cette différence sont mal connues (Anonyme, 2001).

- Les genes: des recherches récentes ont montré qu'il existe plusieurs genes hérités qui
sont liés a un risgue plus élevé de dével opper un cancer de la prostate, mais apparemment, ils
ne représentent qu’un faible nombre de cas. Des études sont en cours afin de déterminer si les
tests de recherche de ces génes pourraient servir a prédire le risque de cancer de la prostate (
Anonyme, 2008).

- Lesantécédents familiaux de cancer dela prostate: il aété prouveé qu'il existait
une prédisposition familiale au cancer de la prostate, notamment chez les hommes dont les
peres ou les freres sont ou ont été touchés ( FrancoisH., 2001).

- Lerégime alimentaire: il est difficile de savoir si le régime aimentaire et le mode
de vie jouent un role dans le développement du cancer de la prostate. Certaines études
suggérent qu'une alimentation riche en viande rouge ou en produits laitiers augmente
|égerement le risque de dével opper un cancer de la prostate. D'autre part, certaines études
suggérent gu'une alimentation riche en lycopénes issues des tomates et en sélénium, un
minéral* qui se trouve principaement dans les viandes, les poissons, les fruits de mer, les
oeufs et les céréales, diminue |égerement le risque de cancer de la prostate. L'obésité
augmente également le risque d'avoir un cancer de la prostate (Anonyme, 2001).

- Lemode devie: |e tabagisme peut augmenter |égerement le risque de cancer dela
prostate alors qu’une activité physique réguliére semble diminuer légérement ce risque.

- Leshormones:. destaux sanguins éevés de testostérone* engendrent un risque accru
de cancer de la prostate. En outre, certaines hormones liées ala croissance ont été associees

au cancer, mais des éudes supplémentaires doivent étre menées (Belot A. et al., 2008).

D'autres facteurs sont suspectés d'étre associés a un risque accru de cancer de la
prostate, mais les preuves obtenues sont contradictoires. Malheureusement, on ne peut pas
agir sur lesfacteurs* qui ont le plus d'influence sur le risgue de cancer de la prostate tels que
I'age, I'origine ethnique, les genes et les antécédents familiaux (Maes V., 2010).
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I1-4 Diagnostic du cancer dela prostate:

Deux examens permettent de rechercher un cancer de la prostate: un toucher rectal et
un dosage du PSA. Ce sont les meilleurs moyens pour détecter le plus t6t possible un cancer
de la prostate. Si une anomalie est retrouvée par I’'un de ces deux examens, le patient doit

consulter un urologue (Drai J., 2010., Ben racis N. et al., 2001).
P Toucher rectal:

En palpant I’intérieur du gros intestin, le médecin peut évaluer la taille et I’etat de
votre prostate. Cet examen est simple, rapide, indolore et totalement inoffensif. Il fournit les

premiers indices d’une affection de la prostate (Anonyme, 2008).
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Figure 18: Letouchérectal (Niaf E., 2012).

D’autres examens peuvent également étre envisagés, comme une échographie
endorectale, mais ils ne permettent pas d’affirmer ou d’éliminer le diagnostic de cancer de la

prostate. Ces examens ne sont donc pas proposés de fagon systématique.

Seul I’examen de biopsies de la prostate permet d’affirmer avec certitude qu’il s’agit
d’un cancer (Anonyme., 2005., Anonyme, 2012).

La biopsie: (préévement d’un fragment de la prostate, qui s’effectue par I’anus) est
un examen qui peut se faire en cabinet, Habituellement, 12 biopsies au minimum, réparties sur
I’ensemble du volume prostatique, sont réalisées sous anesthésie locale (Anonyme, 2005.,
Anonyme, 2012).
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Figure 19: L ’examen de biopsie ( Niaf E., 2012).

Si la biopsie révéle la présence de cellules cancéreuses, le médecin peut prescrire des
examens complémentaires pour préciser I’extension de la maladie et I’aider a choisir le
traitement le mieux adapté.

Les examens complémentaires les plus fréquents sont des examens d’imagerie
(scanner, IRM, scintigraphie, etc.) et des examens sanguins (dosage de PSA) (Anonyme,
2005., Anonyme, 2012).

[1-5 Facteursderisque:
- I’age (apres 55 ans) qui est le facteur de risque principal.

- les formes familiales héréditaires qui sont définies par les critéres suivants. 3 cas
identifiés chez des apparentés du ler degré, ou 3 cas identifiés chez des apparentés du 2e
degré du coté maternel, ou 2 cas identifiés avant I’age de 55 ans chez des apparentés quel que
soit le degré de parenté.

- les formes familiales non héréditaires qui sont définies par les critéres suivants: 2 cas
chez des apparentés du ler ou du 2e degré.

- lesformes liées a des facteurs ethniques et/ou environnementaux (Anonyme, 2013).
I1-6 Les symptdmes de cancer dela prostate:

- troubles mictionnels: dysurie croissante, pollakiurie diurne et nocturne, parfois
épisodes de rétention aigué d’urine, hématurie initiale.

- troubles uro-néphrologiques: insuffisance rénale par obstacle sur les ureteres
(compression tumorale).
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- métastases osseuses et douleurs.
- Signes rectaux : ténesme et faux besoins ( Corinne S., 2000).
[1-7 Physiopathologie:

Le développement de ce cancer est sous la dépendance des androgenes mais le(s)
facteur(s) déclenchant la prolifération cellulaire est(sont) meéconnu(s). Notamment, les
mécanismes biologiques et génétiques jouant un réle dans le caractére latent (indolent) ou
actif (agressif) d’un cancer de la prostate sont méconnus (Anonyme, 2013).

On distingue 4 stades différents de cancer de la prostate selon la classification
internationale TNM (cette classification prend en compte la taille de la tumeur [T], la
présence ou non de cellules cancéreuses dans les ganglions [N], la présence ou non de
meétastases [M]:

- le cancer de la prostate localisé sans extension au-dela de la capsul e prostatique.

- le cancer de la prostate localement avancé, qui s’étend au-dela de la capsule
prostatique ou aux organes adjacents ; sans envahissement ganglionnaire ou métastatique a

distance.
- le cancer de la prostate avec atteinte ganglionnaire pelvienne.

- le cancer de la prostate métastatique, avec une (ou plusieurs) métastase(s) a distance
(Anonyme, 2013).

Les cancers de la prostate localises sont classés en 3 sous-catégories en fonction de
leur risque d’évolution selon la classification d’ Amico (cette classification prend en compte le
stade TNM, |e score de Gleason.

+ Laclassification del'architecture glandulaire de latumeur selon Gleason:

La classification de Gleason est une classification anatomopathologique utilisée pour
exprimer les résultats obtenus sur les biopsies prostatiques, les copeaux de résection
endoscopigue ou les pieces de prostatectomies. Le grade de Gleason comporte cing sous-
groupes notés de 1 (bien différencié) a 5 (indifferencié) selon I’architecture glandulaire de la

tumeur (Fig. 4).
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Etant donné que les tumeurs prostatiques ont en général une structure hétérogéne, la

différenciation

est exprimeée par le score de Gleason qui est la somme du grade des deux contingents
tumoraux les plus représentés au sein de la tumeur étudiée. Le pronostic est d’autant plus
défavorable que les tumeurs sont moins bien différenciées (MarineT., 2012).

Gleason's Pattern Scale
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Figure20: Legradede Gleason (MarineT., 2012).
On distingue :

- les tumeurs bien différenciées : score 2 a 4.

- les tumeurs moyennement différenciées: score5a?7.

- lestumeurs peu ou pas différenciées : score 8 a 10.

lavaleur du PSA [plus le stade est éevé, plus e PSA augmente rapidement] :
- le cancer de la prostate localisé afaible risque.

- le cancer de la prostate a risque intermédiaire.

- le cancer de laprostate localisé arisque dlevé.

La progression tumorale semble liée au stade et au grade de la tumeur et des formes

plus ou moins agressives de cancer ont été identifiées : les tumeurs peu différenciées
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histol ogiquement progressent au stade métastatique plus fréquemment et plus rapidement que
les tumeurs bien différenciées (Thibault C. et al., 1998).

Figure 21 : Différents stades du cancer dela prostate. T1: seul un taux de PSA éevé peut trahir
I’existence de la tumeur. T2: un toucher rectal ou une échographie permet de la détecter. T3: le tissu avoisinant

ou les vésicules séminales sont touché(es). T4: les organes proches sont touchés (L ucia M.S. et al., 2008).
[1-8 Traitement :

Le cancer de la prostate est traitable initialement lors qu'il est localise, il est connu
pour progresser en un cancer clinique réfractaire aux hormones et une maladie métastatique
aux os, poumons et ganglions lymphatiques lorsque aucun traitement efficace n'est disponible

peuvent étre proposées (Kerjean L., 2011) :
- Lachirurgie avec prostatectomie total :

L'intervention chirurgicale consiste a retirer toute la prostate ainsi que les vésicules
séminales (qui sont des glandes accessoires associées a la prostate et qui font aussi partie des
organes de la reproduction). L’ablation de la prostate supprime ainsi la partie initiale de

I’uretre. 11 faut alors suturer (relier) votre vessie au canal urétral restant (FrangoisH., 2001).
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Pendant
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&5 rnuscles du planchor polvien

Figure 22: La chirurgie avec prostatectomie avant et pendant |'opération (FrancoisH.,
2001).

- Radiothérapie.
- I'normone thérapie par des mA logues dela LHRH (+/- amtiandrogénes).

- La chimiothérapie peut ére indiquée pour les cancers métastatique hormono-résistants
« L abstention — sur vaillance »peut étre proposée chez les patients asymptomatiques, Son
principe consiste a différer l'initiation au traitement jusgu'a |'apparition de symptémes ou

d'une rapide é évation du PSA

- Les principaux effets indésirables constatés sont des troubles urinaires ,sexuels et digestifs

plus ou moins réversibles et accessibles a un traitement symptomatique (Kerjean L., 2011).
I1-9 Lesindications thérapeutiques:
P Maladie métastatique:

Indication de castration. Hormis dans le cas particulier de la prévention du flare-up
avec les agonistes de la LHRH, il n’y a pas d’avantage évident a I’association castration +
anti-androgénique périphérique (pas d’avantage du « blocage androgenique global »)
(FrangoisH., 2001).

b Cancer dela prostate avec envahissement ganglionnaire:

Indication de castration : idem (Anonyme, 2008).
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P Cancer dela prostate localement avancé:

En complément de la radiothérapie les formes localisées, sont traitées avec une
hormonothérapie associée (6 mois a 3 ans, selon les protocoles et situations cliniques) (Smith

R., 2001).
P Cancer delaprostate localisé:

Pas d’indication d’hormonothérapie ni en adjuvant ni en néo-adjuvant (Anonyme,

2001).
I1-10 Effets secondaires du cancer (Maes V., 2010):
[1-10-1Impact dela castration:
- Les effets secondaires sont souvent négligés :
- Prise de poids, dydlipidémies.
- Augmentation du risque d’événements cardio-vasculaires (thrombose, infarctus ...).
- Ostéoporose.
- Troubles de lalibido, bouffées de chaleur.
- Troubles cognitifs.

Ces effets doivent étre prévenus (activité physique réguliere, apport calcique et n

vitamine D3 suffisant ...) et pris en charge.
|1-10-2Anti-androgénes périphériques : Risque de
- Pneumopathie interstitielle diffuse.
- Hépato toxicité.
I1-11 Autres hormonothérapies:

D’autres molécules anciennes (estrogénes, corticothérapie ...) ou plus récentes
(inhibiteur de la synthese des androgenes, nouveaux anti-androgenes périphériques) sont

utilisées apres échec de I’hormonothérapie classique (Niaf E., 2012).
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|- Présentation delieu d'étude:

Notre travail a été réalisé sur un groupe de population, au sein de laboratoire d'analyses
hématologique du Dr AMMAR KHELIF spécidiste hématologue — Cité Amir Abdelkader, El-Oued
et laboratoire d'analyses médicales de la clinique médico-chirurgicale. Slimana du Dr GUEDIOURA

chirurgien urologue -Nouvelle ville- de Tizi—Ouzou.

- Analyse au laboratoire:

Au laboratoire, les analyses sont basées essentiellement sur les anal yses biol ogiques sanguins
PSA et biochimiques Urée et Créatinine pour étudie la retentissement des maladies prostatiques

(hypertrophie bénigne et |e cancer) sur lafonction rénal.

Tableau 3 : Nombre des groupes malades et sains.

Matériel et Méthode

Groupes

Malades

Sains

Les hommes malades par I'HBP 15

Les hommes malades par |e cancer 15

15

[-1.Matériels de laboratoire:

- Alcool a 70 ou antiseptique similaire.

- Garrot.

- Coton sec.

- Aiguilles et seringues stériles.

- Tubes aessais.

- Gant de caoutchouc.
- Micropipettes (500 ml).
- Pipettes en plastique a usage unique.

- Centrifugeuse.

- Spectrophotometre.
- Cassettes PSA-CHECK-1.

- Lecteur de Cassettes PSA-CHECK -1.
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|-2M éthodes:

|-2-1 prélévement du sang:

- ldentifier le patient et e laisser prendre une position convenable.

- placer un garrot bien serré sur le bras(au-dessus du pli du coude).ll est important de réduire
le flux sanguin veineux dans la zone de ponction, déargir les rendre proéminentes et pal pables.

- Demander au patient de serrer le poing.

- Nettoyer le point de ponction avec del'alcool a 70 % et |e sécher avec une gaze stérile.

- Pratiquer la ponction avec l'aiguille de la seringue.

- Aspirer doucement le sang a l'aide de la seringue pour obtenir I'échantillon. Le garrot doit
étre retiré quand le sang commence a pénétrer dans la seringue.

- Appliquer un tampon de coton sur e point de ponction et retirer doucement l'aiguille.

- Reboucher I’aiguille, la retirer de I'embout de la seringue et transférer lentement le sang

dans un tube essais sac pour la PSA et les autres analyses biochimiques (urée, créatinine).

- Etiqueter les tubes ( Aymayehu G. et al., 2003).

Figure 23 : prélévement du sang (photo original).

I-3Principedela centrifugation :

La centrifugation est une technique qui le principe de la force centrifuge pour séparer les
composants du sang, en vue d'analyses ultérieures. Lorsgu'un mélange tourne grande vitesse, chacun
de ses consgtituants subit une force proportionnelle a sa densité et ainsi poussé plus ou moins vite vers
I'extérieur.

Appliquée a un liquide biologique comme le sang ou l'urine, la centrifugation permet de

separer les cellules du liquide dans des lequel elles sont en suspension.
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Le sang est récolté dans des tubes a centrifugation qui sont ensuite placé de maniere
inclinée dans la centrifugeuse, les ééments les plus' lourde" vont étre poussés vers
I'extérieur, et se concentrer au fond du tube.

Ainsi, si on centrifuge un tube de sang total préleveé sur anticoagulant, les cellules du
sang vont se déposer en quelque minutes au fond du tube, en laissant surnager le plasma, qui

pourra étre récupére pour effectuer des analyses chimiques (Hassani T.S. et al., 2009).

Figure 24 : la centrifugeuse (photo original).

I-4Dosage des paramétres BIOCHIMIQUES:

Les parametres biochimiques étudiés sont dosé par |a spectrophotométrie.

I-4-1 Principe de la spectrophotométrie:

La spectrophotométrie d'absorption moléculaire (SAM) est basée sur le principe
suivant: un faisceau de lumiére de longueur d'onde donnée, dans le proche UV ou le visible,
traverse la solution & analyser, transparente mais colorée.la détermination de la fraction de
lumiére absorbée permet de déduire la concentration en substance absorbante de la solution.

Le préambule a analyse est la mise en solution de I'échantillon et la séparation de
I'élément a analyser. Le milieu de séparation peut étre agueux ou organique. Pour éliminer les
ions génants, tous les outils de la chimie anaytique sont utilisables : choix des réactifs,
oxydoréductions, valeur du PH, formation de complexes, recours a I’extraction par des

solvants organique.
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Il faut également noter que pour de nombreux composés colorés, la densité optique
évolue en fonction du temps. Souvent, la coloration se développe lentement a partir de
I'instant ou tous les réactifs sont en présence, pour se stabiliser au bout d'un temps allant de
quelques minutes a une heure. Au-dela, la coloration peut se trouver dégradée, et la mesure
optique n'est plus réalisable avec lafiabilité requise (Degallaix S. et al., 2007).

Figure 25: spectrophotométrie detype spinlab (photo original).

|-4-2 Dosage de PSA:

- Principe:

Letest PSA-CHECK-1 est réalisé sur plasma, sérum ou sang.

Les échantillons doivent étre recueillis dans des conditions de prélévement standard

(Aseptiquement et de fagon a éviter I’hnémolyse).

- Echantillons:

- chaque échantillon doit étre traité comme Sl était potentiellement infecté.

- les échantillons de sang doivent étre utilisés immédiatement (< 4 heures).

- Si le test n'est pas effectué dans les 48 heures suivant la collecte, I'échantillon de
sérum ou de plasma doit étre conserve au réfrigérateur (+ 2°C a +8°C).Si le test est effectué
dans un délai supérieur a 48 heures, I'échantillon doit étre congelé. Avant le test, |'échantillon
doit étre décongelé et progressivement porté a la température ambiante. Eviter les
congélations et décongél ations répétées.

En cas de trouble, de forte viscosité ou de présence de particules dans I’echantillon,
diluer a volume éga (V/V) avec une solution tampon (non fournie mais disponible sur

demande) avant de commencer letest.
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- Dosage des échantillons:

- Sassurer que tous les échantillons et tous les boitiers réactifs PSA-CHECK-1 sont a
latempérature ambiante, avant de commencer |e test.

- Retirer le boitier réactif de son sachet protecteur en déchirant le long des encoches.

- Indiquer sur le test le nom du patient ou un numéro d'identification.

- Remplir la pipette avec I'échantillon (sérum, plasma ou sang total) et la tenir
verticalement.

- Déposer une goutte (25 pL) dans le puits échantillon. Si on utilise du sang total,
déposer 2 gouttes (50uL) dans le puits échantillon et attendre que I'échantillon de sang soit
completement absorbé avant d'gjouter |e diluant.

- Ajouter 4 gouttes de diluant (150 pL) dans le puits échantillon.

- Lire le résultat (en ng / ml) aprés 10 minutes pour le sérum/plasma ou 15 minutes
pour e sang soit en lecteur immeédiate ou différée pour les instructions générales d'utilisation
du lecteur EASY.

- Réactifs:

Diluant dans un flacon compte-gouttes contenant la solution tampon, le détergent
et I'aide de sodium (NaN3 <0,1 %).

- Mode opératoire:

- Attendre 15 minutes apres la dissolution du lyophilisat.

- Ajouter le volume requis (25 ul) avec une pipette de précision (cones a usage unique)
dans le puits échantillon de la cassette et procéder selon le méme mode opératoire que pour un
échantillon de patient.

- Lesintervalles de concentration (en ng /ml) sont indiqués sur |'éiquette de flacon les
résultats obtenus doivent se situer dans l'intervalle spécifié.les intervalles de confiance
peuvent d’un lot a I’autre.

- Le flacon reconstitué doit étre conservé entre + 2°C et + 8°C est doit étre utilisé dans
les 7 jours suivant la reconstitution.

- Calcul:

Leteste PSA-CHECK-1 permet de détecter des concentrations proches de 0.5ng/ml.

Les niveaux ci-dessous sont généralement considérés comme anormaux :

-Hommes &gés de moins de 70 ans : > 4 ng/ml.
-Hommes &gés de 70 ans et plus: >6.5 ng/ml (Anonyme, 1988).
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|-4-3 Dosage del'Ur ée:

b Principe:

L'urée est dosée en cinétique selon liréaction suivant:

, lwréaise
Urée + H20 —— 2NH3 + CO2

Les ions ammonium, en présence de salicyate et d’hypochlorite de sodium réagissent
en formant un composé de couleur verte (Dicarboxylindophenol) dont I'intensité est

proportionnelle ala concentration en urée.

P Réactifs:
Tampon
Réactifl
Réactif2 EDTA 2 mmol/l
Salicylate de sodium 60 mmol/l
Nitroprussiate de sodium 32 mmol/l
Uréase
Phosphate ph 6,7 3000 U/
60 mmol/l
Réactif3 Etalon urée 8,325 mmol/I 050 gl
Réactif4 Hypochlorite de sodium | 40 mmol/l
10x[] Hydroxyde de sodium 150 mmol/I
P Echantillons:
Sérum, plasma recueilli sur héparine.
Urine diluée au 1/50 avec de I'eau distill ée.
P Mode opératoire:
Longueur d'onde:..........ovveiiiiiiiiiiie e 590nm (578 Hg).
TEMPEEIUrE. ... e 25-30-37° C.
CUV B et 1 cm d'épaisseur.
Ajuster le zéro du spectrophotomeétre sur e blanc réactif.
Blanc Etalon Echantillon

Etalon -- 10pl --
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Echantillon -- -- 10pl
Réactif de Travail A Iml Iml Iml
Mélanger, incuber 5 min, a 37 °C ou 10 min. a 20-25°C. Ajouter ensuite.
Réactif 4 Iml Iml Iml
Méanger, incuber 5 min, a
37°C ou 10 min.a 20°C-25°C.
Lire contre le blanc.
Stahilité de la coloration 2
heurs al'abri de lalumiere.
b Calcul:
Ures = 20,
o/l n=0,50.
mmol/l: n=8,325.
P Valeur usuelles:
Sérum, plasma 0,10-0,50
10-50 mg/100ml.
1,7-8,3 mmol/l (Annonyme ,1988) (Anonyme, 2008).

|-4-4 Dosage de créatinine::

b Principe:

le dosage est basé sur la réaction de la créatinine avec le picrate de sodium comme

décrit Jaffe. Créatinine réagit avec le picrate acalin formant un complexe rouge. L'intervalle

de temps choisi pour les mesures évite les interférences provenant d'autres constituants du

sérum.

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle a la concentration de créatinine

dans |'échantillon.
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P Réactifs:

R1 I'acide picrique 17.5 mmol/L
réactif picrique

R2 I'hydroxyde de sodium 0.29 mol/L

réactif alcalin

créatinine cal étalon primaire aqueuse créatinine 2 mg/DlI

b Echantillon
- le sérum ou le plasma héparinée.
- stabilité de lacréatinine : 24 heurs a 2-8°C.

- urine: diluer I'échantillon avec 1/50 de I'eau distillée résultats mix.multiply par 50

(facteur de dilution).

- stabilité de lacréatinine: 7 joursa2-8° C.

k> Calcul:

AA Echantion—AA Blanc
AA Standard—AA Blanc

Facteur de conversion : mg/dl x88,4=pmol/l.

x2(standard. conc)=mg/dl de creatinine dans I’échantillon.

P Proceédure:

Longueur d'ondes..........couvuiiiiieiieii e e 492nm (490-510).
CUVELE. .. 1 cm. light patch.
TEMPEEIUIE. ...t e 37°C /15-25°C.

1.guster I'instrument & zéro avec de l'eau distillée.
2.pipete dans une cuvette.

Blanc Standard Echantillon
WR (ml) 1.0 1.0 1.0
Standard™**¢ 12 -- 100 --
Echantillon (uL) -- -- 100

3.mélanger et commencer chronométre.
4.lire I'absorbance (A1) aprés 30 secondes et 90 secondes plus tard (A 2) de I'addition.
5.Cadlculer.
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> Calcul:

AA Echantion—AA Blanc
AA Standard—AA Blanc

Facteur de conversion : mg/dl x88,4=pmol/I.

x2(standard..conc)=mg/dl de creatinine dans I’échantillon.

P lesvaleurs usuelles:

-de sérum ou de plasma

Mae 0.7-1.4 mg/di = 61.8-123.7 pmol/L

cet valeur est a des fins dorientation, chague laboratoire doit éablir ses propres
valeurs de référence (Anonyme, 2012).

|-5.M éthode d'analyse statistique:

L'évaluation statistique est effectuée par le test T de student. Les résultats sont donnés
sous forme de moyennes et écart-types (ES) pour 45 personnes réparties en 15 hommes sains
et 30 hommes malades (15 malades par I'HBP et 15 malades par |e cancer).

Alors, on utiliseun logiciel MINITAB et EXCEL qui nous aide afairelestests.
NS: Différence non significative P>0,05.

*: Différence significative P<0,05.

**: Différence hautement significative P<0,01.

**%: Différence hautement significative P<0,01.
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CHAPITRE II Résultats et Discussions

|-Résultats

[-1-L es échantillons étudiées:
A. Répartition dela population globale éudiée selon I'éat physiologique :

Tableau 04 : Nombre de groupes malades et sains selon |es échantillons éudiés.

Groupes Malades Sains
Les hommes malades par I'HBP 15 15
Les hommes mal ades par |e cancer 15

B Homme Sain ® Homme Malade

FIGURE 26: Répartition en pourcentage de la population globale étudiée selon
I'état physiologique (sain et malade).

B. Répartition dela population globale étudiée selon lestranches d'age:

Tableau 05: Répartition en pourcentage de la population globale étudiée selon

I'age.
L'homme malade | L'homme maade
ans L’homme sain % dHBP % du cancer %
40-55 46,66 6,66 00
55-70 33,33 26,66 13,33
70-85 13,33 40 80
85-100 6,66 26,66 6,66
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80

B L'homme malade
% d'HBP

B L'homme malade du
% cancer

% L'homme sain

ans 55-40 ans 70-55 ans 85-70 ans 100-85

FIGURE 27: Répartition de la population globale étudiée selon les tranches d'age.

D'apres cette histogramme nous avons observé qu'il ya une relation entre les maladies

prostatique et I’age, en effet le risque de cette malade augmente avec |'age.

Nous notons les personnes agées entre 70 et 85 ans sont |es plus touchés surtout par le

cancer 80%.

En revanche les personnes &gés entre 40-55 ans sont moins touchés par I'HBP 6,66%

et rarement par le cancer 00%.

Les personnes ayant I'ége de 55-70 ans et de 85-100 ans sont touchées a des

pourcentages différents selon I'état du malade par exemples:
-Pour les patients &gés de 55-70 ans 26,66% ayant HBP et 13,33% ayant e cancer.

-Pour les patients &gés de 85-100 ans 26,66% ayant HBP et 6,66% ayant |e cancer.
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C. I'effet des maladies prostatiques sur la concentration d'Ur ée:

Tableau 06: concentration de I'urée chez les hommes malades et sains.

Groupes

Concentration de I'Urée (g/l)

Moyenne + E-T

Groupe Homme Sain (n=15)

0,3460 =+ 0,0256

Groupe Homme Malade par I'HBP (n=15)

04213 +0,0212°

Groupe Homme Malade par le cancer (n=15) 0,39 +0,386"°

* . différence significative.

NS différence non significative ( P> 0,05).

L'influence de I'HBP et le cancer sur la concentration d'urée chez les hommes

mal ades par rapport ala concentration d'urée chez I'homme sain.

P< 0,05) du concentration d'urée chez les hommes malades par I'HBP, et une
augmentation de fagon non significative du concentration d'urée chez les hommes

malades par le cancer (P> 0,05) par rapport ala concentration d'urée normal chez les

concentration d'urée g/I

0,45

B Groupe Homme Sain
B Groupe Homme Malade
du cancer

Groupe Homme Malade
du I'HBP

0,4
0,35
0,3
0,25
0,2
0,15

0,1

0,05
0

Moyenne
g/l

hommes sain.

Figure 28: I'effet de I'nypertrophie et le cancer sur la concentration d'urée.

Les résultats obtenus montrent qu'il y a une augmentation de fagon significative (
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D. L’effet des maladies prostatiques sur la concentration dela créatinine:

Tableau 07: concentration de créatinine chez les hommes malades et sains.

Groupes Concentration de créatinine (mg/l)
Moyenne + E-T
Groupe Homme Sain (n=15) 10,820 + 0,622
Groupe Homme Malade du L'HBP (n=15) 12,353 +0,635
Groupe Homme Malade du cancer (n=15) 12,06 + 0,747"°

NS : différence non significative (P> 0,05).
* . différence significative.

L’influence de I'HBP et le cancer sur la concentration de créatinine chez les

hommes malades par rapport ala concentration de créatinine chez I'homme sain.

Concentration de créatinine mg/I|

Moyenne
mg/|
12,2
12
B Groupe Homme 11,8 \
Sain 11.6 %
H Grou 11,4
pe Homme _\ N
Malade du cancer 11,2 = \\
11 —~_ O\
Groupe Homme 108 N
Malade de I'HBP ’ 3
10,6 b ’_\
10,4 - -
10,2 -

/)

FIGURE 29: L'effet du cancer et I'HBP sur la concentration de la créatinine.

Les résultats obtenus montrent qu'il y a une augmentation de fagon significative (

P< 0,05) du concentration de créatinine chez les hommes malades par I'HBP, et une

augmentation de fagon non significative du concentration de créatinine chez les
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E. L'effets des maladies prostatiques sur letaux de PSA:

Tableau 08: la concentration du PSA chez les hommes malades par rapport aux sains.

Groupes Concentration de PSA tota (ng/l)
Moyenne + E-T
Groupe Homme Sain (n=15) 2,3659 + 0,236

Groupe Homme Malade de L'HBP (n=15)

823 +102

Groupe Homme Malade du cancer (n=15)

89,6 +187

**%: différence plus significative.

L'influence de I'HBP et le cancer sur la concentration du PSA chez |les hommes

mal ades par rapport ala concentration du PSA chez I'homme sain.

Concentration de PSA total ng/ml
Moyenne
ng/ml
90
B Groupe Homme ~
3 Sain 80 %%
70 . \
B Groupe Homme 60 \
Malade du cancer 50 \
40 \ )
Groupe Homme ™~
Malade de L'HBP 30 ST
20 \
10 %
0 e
\\ g

FIGURE 30: L'effet du cancer et I'HBP sur la concentration de PSA total chez

['homme.

Les résultats obtenus montrent quil y a une augmentation de fagcon hautement
significative (P< 0,001) de la concentration de PSA chez les hommes maades par

I’HBP et le cancer rapport a la concentration de PSA normal chez les hommes sains.
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I1-Discussion

L'objectif est d'étudier les maladies prostatiques (hypertrophie bénigne et le cancer)
en utilisant le dosage de PSA qui est un marqueur sérigque pour le dépistage, le
diagnostic et suivi deI'évolution de cancer de la prostate et des parametres biochimiques

(Urée, Créatinine) spécifique alafonction renal.
D'apres | e résultat obtenu précédemment, nous remarguons que:

La majorité des patients agés a partir de 40 ans sont touchés par I'hypertrophie
bénigne, d'apres des éudes scientifique expliquant que les |ésions histol ogiques dans
I’HBP est a cause des variations des facteurs endocriniens (hormones hypophysaires et
stéroidiennes) au cours du climatére ont été les premiers évoquées. L’importance de la
DHT dans la croissance de la prostate aprés la puberté est démontrée chez les patients
atteint d’un déficit congenital en 5 alpha réductase de type 2, enzyme responsable de la
conversion de testostérone en DHT au sein de la prostate. Les hommes atteints de ce
déficit ne développent jamais d’HBP.

Dans I’HBP humaine quelques observations indiquent que les anomalies de I’ADN
pourraient contribuer ala pathogénie des |ésions hyperplasiques. Des anomalies du gene
p27KIPI ont été identifiées dans les lésions d’HBP. Des mécanismes épigénétiques
d’hyperméthylation ont été retrouves au niveau de foyers d’HBP par comparaison au
tissu prostatique normal.

Le cancer attaque les personnes &gés de 70 a 85 ans parce que a cet &ge leurs
physiologie baisse, en plus de ne pas suivre le régime adimentaire et ne font pas
diagnostic précoce de I’hypertrophie bénigne de la prostate ce qui engendre I’apparition

du cancer.

L'augmentation de taux de PSA chez les patients ayant le cancer est plus élevé que

les patients ayant I'HBP par rapport aux hommes sains, parce que :

Dans le cas de I'hypertrophie bénigne de la prostate, 1a prostate se gonfler et cela
provogue un bouchage de l'uretre qui recuelllir I'urine dans la vessie ce qui cause
I’inflammation de la prostate, cette derniére aboutis a I’augmentation du taux de PSA,
mais c’est une augmentation basse comparée au cancer de la prostate. Dans ce cas le
meédecin utilise un sent qui va permettre de maintenir la lumiére de I'urétre prostatique
ouverte pour libéré I'urine qui était rassemblé dans la vessie, aors gque le taux de PSA

attribuable a la valeur normal, En ce qui concerne les patients qui n’ont pas fait le
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diagnostic précoce, ses cas ont éé suivis, on a trouvé gue le taux de PSA reste dlevé

comparé au taux normal.

En effet le cancer de la prostate provogue des lésions au niveau des cellules
prostatiques, ou a chaque fois que le cancer transmette d’un stade a I’autre
I’inflammation de la prostate augmente et aussi les Iésions des cellules prostatique ce
qui engendre I’augmentation du taux de PSA qui est un anticorps spécifique a la
prostate. Les stades du cancer sont classés d’aprés le degré de risque en 4 stades :

- Stade 1: tumeur est localisée a faible risque dans la prostate, et on peut pas

dépister par un toucher rectal ou échographie.

- Stade 2 : tumeur localisée arisque intermédiaire dans |la prostate et |e dépister par

une biopsie.
- Stade 3 : tumeur localisée a haut risque dans la prostate.

- Stade 4 : tumeur localement avancée dans la prostate et les vésicules séminaes
(LuciaM.S. et al., 2008).

En fin pour I’ajustement du taux de PSA au taux norma le médecin utilise
I’ANALOGUE LH-RH qui stimule I’hypophyse pour secréter FSH-LH ces dernier
stimule les testicules pour secréter |e testostérone donc le taux de testostérone augmente
et cela provoque un rétrocontréle négative qui s’arréte la sécrétion de testostérone, dans
ce cas le développement du cancer diminue et le taux de PSA devient normal, Mais ce
traitement n’est pas efficace pour cela le développement du cancer prévale I’efficacité
de ce traitement alors que le taux de PSA s’augmente. Comme deuxieme solution, le
médecin utilise un traitement d’anti-androgene qui se fixe a des récepteurs spécifiques
de la testostérone au niveau des cellules prostatique, dans ce cas il empéche la fixation
de la testostérone, mais ce traitement n’est pas efficace car le taux de PSA augmente de

nouveau.

La concentration d’urée et de la créatinine (paramétres de la fonction rénal) chez
les patients ayant I’HBP et le cancer sont tous a I’état normale comme chez les hommes
sains parce que le cancer et I’HBP dans les cas de notre étude n’influence jamais sur le

rein.
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CONCLUSION GENERALE

Au terme de notre travail, on conclut que le développement et le fonctionnement de la
prostate sont dependants de testostérone et de I'androgene, les pathologies de la prostate sont

principalement le cancer et I'hypertrophie bénigne.

Le cancer de la prostate est le plus fréquent chez 'homme a I'age moyen de 66 ans et sa
fréquence augmente avec I’age, tandis que, I'HBP de la prostate qui est une maladie due a une
augmentation de volume de la prostate, sa fréquence augmente 20 a 90% entre 40 et 80 ans.

D'ailleurs, a partir de 50 ans, le contr6le médical régulier de la prostate est justifié.

Le dosage de PSA, toucher rectal et biopsie permettent de diagnostiques toutes les Iésions
potentiellement curables; une fois le diagnostic de cancer et hypertrophie établir un dialogue avec le

patient et indispensable pour choisir avec lui les meilleures options thérapeutiques.

Les analyses des résultats des enquétes effectuées dans notre travail ont révelé que les
pathologies de la prostate (cancer et hypertrophie) provoquent une augmentation du taux de PSA
tandis que la concentration d’urée et de créatinine qui sont des parametres spécifique a la fonction
rénal reste normal. Donc on peut conclure qu'il n y a pas une relation directe entre 'augmentation

du taux de PSA et la variation de la concentration d'urée et de la créatinine.

En fin des médicaments pris en parallele comme certains antidépresseurs,
antipsychotiques, antiallergiques (présents aussi dans des préparation anti-refroidissements),anti-

coligue ou gouttes oculaires peuvent compliquer la miction.
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Recommandations:

Pour réduire les maladies de la prostate il faut consulter le médecin si des signes de
prostatisme apparaissent ou s’aggravent car |'établissement d'un diagnostic précis est important, de
méme lorsque des signes plus sérieux apparai ssent comme douleur ou brdlure en urinant ,fiévre ou
présence de sang dans |'urine.

Dans tous les cas de doute, demandez I'avis de votre pharmacien ou de votre médecin : il peut
juger utile de vous prescrire un traitement. Le but du traitement est de faire disparaitre les troubles
urinaires et de sattaguer a l'augmentation du volume de la prostate. Le respect du traitement prescrit
est indispensable a sa pleine réussite. Signalez a votre médecin toute modification de vos urines, de
votre fagon d'uriner.

Alimentation:

Une aimentation équilibrée, en substances de lest, dont ils font partie des produits
complets, des fruits et des légumes en grande quantité ainsi gu'un volume suffisant, de
liquide(environ 1 a 2 litres de thé au d'eau miné&ale répartis sur la journée).Renoncez le plus
possible aux graisses animales et évitez de consommer de I'alcool en exces.

Mouvement:

Veillez a pratiquer réguliérement une activité physique |égére, par exemple des promenades
en plein air. Evitez les stations assises prolongées, en faisant quelques pas aintervalles réguliers.

Faites des examens de dépistage pr écoce:

Soyez a |'écoute des signaux émis par votre organisme, par exemple un besoin impérieux
d'uriner sans miction (en cas de réention urinaire), une brulure lors de la miction(en cas
d'inflammation des vois urinaires).En cas de survenue de trouble, informez-en immédiatement votre
médecin (Vogel A., 2006. Fiatte Ph., 2000).
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Résumé

La prostate est une glande masculin qui joue un réle trés importante dans |'appareil
uro-génitale, leur pathologies principales sont : I'hypertrophie bénigne et e cancer.

Les hormones sexuelles (testostérones) et les hormones surrénales (androgénes) sont
trés important dans le développement et le fonctionnement de la prostate et mise a part de ses
secrétion, son volume reste indépendant de sactivité.

L'objectif de notre éude c'est la connaissance de l'influence des pathologies de la
prostate sur la santé du I'nomme. Notre étude est faite sur des dosages des parametres
biochimiques (PSA, urée, créatinine).

Les résultats obtenus dans notre éude montre que:

La maladie de I'hypertrophie bénigne de la prostate affecte I'nomme aprés 40 ans dans
la plupart des cas tandis que e cancer de |la prostate attague les hommes agés de 70 a 85 ans.

D'apres cette étude, nous avons conclue que n'aucune relation entre |'augmentation du
taux de PSA et la concentration d'urée et la créatinine qui destiné alafonction rénal.

Pour diminuer la prévalence des pathologies prostatiques il faut respecter une
alimentation équilibre et pratiquer des activités physique réguliére, ainsi qu'une diagnostique
précoce est nécessaire afin du limité ces maladies.

L es mots clés: Prostate, Hypertrophie bénigne de la prostate, Cancer de la prostate,
PSA, Urée, Créatinine, Hormones sexuelles.
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