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1. INTRODUCTION 

  

1.1  Anatomie et histologie de la prostate 

 1.1.1. Anatomie  

 La prostate est une glande située sous la vessie et en avant du rectum. Elle entoure le 

col de la vessie et l’urètre proximal (prostatique) qui devient l’urètre membraneux à l’apex. 

Sur la face postérieure de l’urètre prostatique, à la jonction entre le tiers moyen et le tiers 

distal, les canaux éjaculateurs viennent s’insérer au niveau du veru montanum. La face 

antérieure est légèrement convexe, située en arrière de la symphyse pubienne. La face 

postérieure, plane, est inclinée de haut en bas et d’avant en arrière. Elle est accolée au rectum 

par l’intermédiaire du septum recto-vésical de Denonvillier. Les bandelettes neurovasculaires 

(BNV) bordent les faces latérales. C’est dans les BNV que transitent de nombreux vaisseaux 

et nerfs sympathiques ou parasympathiques impliqués dans l’érection. 

En 1981, McNeal établit le modèle des quatre zones constituant la prostate [1] : 

• La zone centrale, entourant les canaux éjaculateurs. 

• La zone de transition, située autour de la partie proximale de l’urètre. Elle est à 

l’origine du développement de l’hypertrophie bénigne de la prostate et d’environ 20% 

des cancers. 

• La zone périphérique se situe à la partie postérolatérale de la prostate et constitue 

l’ensemble de l’apex. Elle est à l’origine d’environ 80% des cancers. 

• La zone fibromusculaire antérieure, située en avant de l’urètre, est dépourvue de 

glande et est en continuité avec les fibres du col vésical et du sphincter strié de 

l’urètre. 
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 1.1.2. Histologie 

 La prostate est constituée de glandes tubulo-acineuses ramifiées, dispersées dans un 

stroma conjonctif fibromusculaire. Elle est cernée par une condensation de fibres musculaires 

lisses réalisant la capsule. Les glandes déversent leur matériel de sécrétion dans l’urètre 

prostatique par l’intermédiaire de canaux.  

L’épithélium glandulaire est composé de deux couches de cellules : 

• La couche basale est constituée de cellules épithéliales, cubiques ou aplaties, parfois 

difficilement visibles en coloration standard. Elles expriment les cytokératines de haut poids 

moléculaire ou la P63, ce qui permet de les identifier à l’examen immunohistochimique. Ces 

cellules sont hétérogènes, constituées de cellules souches (extrêmement minoritaires), de 

cellules basales et de cellules intermédiaires. La quasi-totalité des cellules de la couche basale 

n’expriment pas les récepteurs aux androgènes (RA) et donc ne sécrètent pas de PSA. 

• La couche luminale est formée de cellules sécrétoires présentant un aspect variable selon le 

degré de stimulation androgénique (cubique ou cylindrique haut).  Elles sont responsables de 

la sécrétion du PSA sous dépendance hormonale, car elles possèdent des RA. Le produit de 

sécrétion se condense parfois dans les glandes en masses amorphes, les corps amylacés. 

 

1.2 Le cancer de la prostate 

 1.2.1. Épidémiologie 

 Le cancer de la prostate (CaP) occupe le premier rang des cancers chez l’homme en 

France : 28% des cancers [2].  Son incidence a considérablement augmenté jusqu’en 2005, du 

fait d’une incitation au dépistage. Aujourd’hui, l’incidence a diminué de 6% par année entre 

2005 et 2009. 

 Les facteurs de risques reconnus sont l’âge, l’origine ethnique et les antécédents 

familiaux. L’âge moyen au moment diagnostic est de 72 ans. L’incidence croit avec l’âge : le 

cancer de la prostate est rare avant 45 ans (0,6% des cas), sa fréquence augmente 

régulièrement jusqu’à 65 ans (39%) puis brutalement après 65 ans. Les hommes originaires 
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d’Afrique sub-saharienne ont un risque plus élevé que les hommes caucasiens de développer 

un carcinome prostatique alors que les asiatiques ont le risque le plus faible. Enfin, il existe 

des formes d’adénocarcinome prostatique à prédisposition héréditaire. Elles sont rares (<5%), 

caractérisées par de nombreux cas familiaux de cancers de prostate (plus de 3 cas au premier 

degré ou 2 cas avant 50 ans). Ces formes font rechercher une anomalie génétique et relèvent 

du conseil génétique. Les formes familiales se définissent par au moins deux cas chez les 

apparentés au premier degré et constituent environ 20% des patients atteints d’un CaP.  

 

 1.2.2. Diagnostic 

 

 Le dépistage du CaP n’est pas recommandé de manière systématique. Le dépistage 

individuel  repose sur la réalisation du toucher rectal et le dosage sérique du PSA (« prostatic 

specific antigen »).   

Au stade précoce, le cancer de la prostate est asymptomatique et est suspecté le plus souvent 

sur une élévation du taux sérique de PSA. Le taux de survie chez les patients diagnostiqués 

précocement est très bon. C’est pourquoi l’Association Française d’Urologie recommande un 

dépistage annuel par toucher rectal couplé au dosage des PSA chez tous les patients de 50 à 

75 ans dès lors que l’espérance de vie est supérieure à 10 ans. Le dépistage est recommandé 

dès 45 ans s’il existe un facteur de risque familial ou ethnique. Le PSA est une glycoprotéine 

sécrétée par les cellules luminales de la prostate dont le rôle normal est de fluidifier le liquide 

séminal. L’augmentation du taux sérique dans la grande majorité des CaP, témoigne d’une 

production en grande quantité de cette protéine par les cellules tumorales. Le dosage sanguin 

des PSA est actuellement le test de référence pour le dépistage. Le seuil de normalité du taux 

de PSA varie selon le test utilisé. La norme la plus communément admise par les laboratoires 

est inférieure à 4 ng/ml. L’élévation du taux de PSA n’est pas spécifique du cancer, pouvant 

être observée dans l’adénome et les lésions inflammatoires. 

Le toucher rectal (TR) permet d’apprécier le volume de la prostate, sa consistance et la 

régularité de ces limites. Les cancers se développant principalement au dépend de la zone 

périphérique postérieure sont donc accessibles à la palpation. Le TR est recommandé 

préalablement à la prescription du dosage du PSA total, et un TR suspect constitue une 

indication à la réalisation de biopsies prostatiques, quelle que soit la valeur du PSA. Les 

données du TR permettent d’établir le stade clinique [2].  
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Tableau 1 : Stade clinique (Classification TNM 2016) [2] 

T 

Tumeur 

primitive 

 

T0 : tumeur primitive non retrouvée 

T1 : tumeur ni palpable au toucher rectal (TR) ni visible en imagerie 

• T1a : tumeur occupant moins de 5 % du tissu réséqué avec un 

score ISUP 1 ou absence de grade 4 ou 5. 

• T1b : tumeur occupant plus de 5 % du tissu réséqué ou un score 

ISUP ≥ 2 ou présence de grade 4 ou 5. 

• T1c : tumeur découverte sur une biopsie prostatique en raison 

d’une élévation de la valeur du PSA. 

T2 : tumeur limitée à la prostate 

• T2a : tumeur atteignant la moitié d’un lobe ou moins. 

• T2b : tumeur atteignant plus de la moitié d’un lobe mais sans 

atteindre les deux lobes 

• T2c : tumeur atteignant les deux lobes 

T3 : extension au-delà de la prostate 

• T3a : extension extraprostatique uni- ou bilatérale 

• T3b : extension aux vésicules séminales uni- ou bilatérale 

T4 : tumeur fixée ou atteignant d’autres structures que les vésicules 

séminales (sphincter externe, rectum, muscle élévateur de l’anus ou la 

paroi pelvienne) 

N 

Ganglions 

régionaux 

 

Nx : ganglions régionaux non évalués 

N0 : absence de métastase ganglionnaire régionale 

N1 : atteinte ganglionnaire régionale 

N1 mi : métastase ganglionnaire ≤ 0,2 cm (optionnel) 

M 

Métastases à 

distance 

 

Mx : métastases à distance non évaluées 

M0 : absence de métastase à distance 

M1 : métastases à distance 

• M1a : atteinte des ganglions non régionaux 

• M1b : atteinte osseuse 

M1c : autres sites avec ou sans atteinte osseuse 
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 L’imagerie par résonnance magnétique (IRM) avant la première série de biopsies 

permet d’augmenter le taux de détection des cancers cliniquement significatifs [2]. En cas 

d’IRM normale devant une suspicion de cancer, les biopsies systématiques restent indiquées. 

En cas d’IRM positive, des biopsies ciblées associées à des biopsies systématiques sont 

recommandées [2].   

Les biopsies prostatiques avec analyse histopathologique permettent à elles seules de 

confirmer ou d’infirmer le diagnostic de CaP. Elles sont le plus souvent réalisées par voie 

transrectale, sous contrôle échographique, avec une anesthésie locale. En l’absence d’IRM 

préalable ou en cas d’IRM normale, le schéma standard de 12 biopsies est recommandé [2].   

 

 1.2.3. Histopathologie et facteurs pronostiques 

 

 Les CaP sont dans 90% des cas des adénocarcinomes acineux développés à partir des 

cellules luminales sécrétoires. Ils font preuve d’un grand polymorphisme architectural, allant 

des formes très bien différenciées mimant des lésions bénignes à des formes totalement 

indifférenciées. 

Le score histopronostique de Gleason établi en 1966, est une classification histopronostique 

basée sur des critères architecturaux et donc sur la différenciation tumorale. Il correspond à la 

somme de deux grades.  Le score ISUP (International Society of Urological Pathology) [2] 

validé en 2016 (Tableau 2), remplace le score de Gleason. Il comprend 5 groupes 

histopronostiques :   
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Tableau 2 : Groupes pronostiques de la classification  ISUP 2016 [2] 

Groupe 1 Anciennement score de Gleason 6 (3+3) 

Groupe 2 Score de Gleason 7 (3 majoritaire) 

Groupe 3 Score de Gleason 7 (4 majoritaire) 

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

Groupe 5 Score de Gleason 9 ou 10 

 

 Les facteurs pronostiques sont classiquement le stade clinique, défini par la 

classication TNM 2016  (Tableau 1), le taux de PSA sérique et le score ISUP. La 

classification pronostique de d’Amico est employée depuis 1998 dans la prise en charge 

thérapeutique du cancer de prostate (Tableau 3). Cette classification permet d’évaluer le 

risque de récidive après traitement d’un cancer localisé de prostate. Elle comprend 3 groupes 

de risque : faible, intermédiaire et haut risque [2].  

 

Tableau 3 : Classification de D’Amico [2] 

 

Faible risque 

 

PSA ≤ à 10 ng/ml, et score ISUP 1, et stade clinique T1c ou T2a 

 

Risque 

intermédiaire 

 

PSA 10 à 20 ng/ml, ou score ISUP  2 ou 3, ou stade clinique T2b 

 

Risque élevé 

 

PSA > 20 ng/ml, ou score ISUP > 3, ou stade clinique T2c 
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 1.2.4. Histoire naturelle 

On distingue plusieurs phases évolutives : 

• Lésions précancéreuses (néoplasie intra-épithéliale prostatique, ou PIN HG). 

• Cancer cliniquement localisé : 

Dans la première phase, les cellules cancéreuses restent limitées à la prostate, 

sans dépasser la capsule prostatique. 

Au stade de cancer localement avancé, les cellules cancéreuses infiltrent le 

tissu adipeux péri-prostatique ou les vésicules séminales. 

• Cancer métastatique  

• Cancer résistant à la castration : récidive après traitement hormonal de première 

génération 

 

 1.2.5. Traitement des formes localisées 

 Le choix du traitement dépend du stade de progression de la tumeur, seuls les cancers 

localisés (localisés et localement avancés) étant accessibles à un traitement à visée curative. 

Le choix thérapeutique dépend également du risque de récidive pour les cancers localisés 

(classification de D’Amico), ainsi que de l’espérance de vie du patient.  

 • Pour les cancers localisés de faible risque, le traitement de référence est la 

surveillance active ou un traitement local (prostatectomie, radiothérapie, curiethérapie). 

 • Pour les cancers localisés de risque intermédiaire, le traitement de référence est 

également un traitement local (prostatectomie, radiothérapie, curiethérapie).  

 • Pour les cancers localisés de haut risque et les cancers localement avancés, le 

traitement de référence est l’hormonothérapie associée à de la radiothérapie. On peut 

également proposer la prostatectomie radicale dans le cadre d’un traitement multimodal. 
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 1.2.6. Prise en charge et analyse des pièces de prostatectomies 

 La pièce de prostatectomie est pesée après ablation des vésicules séminales, et les 

mesures des trois dimensions sagittales, transversales et frontales doivent être indiquées. La 

surface de la prostate est encrée, la coupe se fait après fixation de 48 à 72 heures, dans du 

formol à 10%. La pièce opératoire est prélevée selon le protocole de Standford: isolement de 

l’apex, du col et de la base qui seront coupés de façon sagittale et parasagittale, puis coupes 

étagées de la prostate selon un plan perpendiculaire à sa face postérieure sur 3 mm d’épaisseur 

pour une inclusion dans des cassettes standard ou en mégacassettes [3]. 

Les foyers tumoraux étant souvent difficilement reconnaissables macroscopiquement et très 

fréquemment multiples, l’inclusion partielle de la pièce opératoire expose à un danger de 

sous-estimation de l’extension tumorale ou du statut des limites d’exérèse. Seule l’inclusion 

en totalité, selon la méthode de Stanford, permet d’évaluer le plus largement possible l’état 

des limites chirurgicales (« marges »), l’extension extracapsulaire et le score ISUP. 

 

Le cancer prostatique est multifocal dans 60 à 90% des cas. Les différents foyers sont souvent 

hétérogènes en terme d’aspect morphologique et même de caractéristiques moléculaires. En 

cas de multifocalité, la notion de tumeur index ou dominante a été proposée pour définir le 

foyer tumoral potentiellement le plus agressif. Dans environ 30% des cas, le foyer le plus 

volumineux n’est pas celui dont le score ISUP est le plus élevé ou dont le stade de 

progression pathologique (pTNM) est le plus avancé. Dans ces cas, il n’y a aucun consensus 

pour définir les lésions index. Pour cette raison, il est nécessaire de décrire séparément les 

foyers tumoraux qui présentent soit le volume le plus important, soit le stade de progression le 

plus avancé, soit le score ISUP le plus élevé.  

Le volume tumoral est un facteur prédictif de récidive, corrélé avec la mesure du grand axe de 

la tumeur principale, qui doit figurer dans le compte-rendu. 

Le score ISUP sur pièce opératoire est obtenu par l’addition des 2 grades les plus représentés. 

Néanmoins, si il existe un contingent de grade 5, celui-ci doit rentrer dans la constitution du 

score dès lors qu’il est supérieur à 5%. En cas de cancer multifocal, il est recommandé 

d’établir un score ISUP pour chaque foyer au lieu de faire une moyenne. 
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Le stade pathologique est déterminé sur la pièce opératoire, apprécié par le système pTNM 

version 2017 (Tableau 4). Il faut différencier cette classification pathologique de la 

classification clinique obtenue par le toucher rectal. 

 

Tableau 4 : Classification pTNM 2016  (AJCC 8ème édition) *  [4] 

pT0 : absence de tumeur identifiée après prostatectomie totale 

pT2 : tumeur limitée à la prostate 

pT3 : tumeur dépassant les limites de la prostate :  

pT3a : extension extraprostatique incluant le col vésical** 

pT3b : extension uni- ou bilatérale aux vésicules séminales  

pT4 : extension à d’autres structures que les vésicules séminales 

(sphincter externe, rectum, muscle élévateur de l’anus ou paroi 

pelvienne) 

R : reliquat tumoral postopératoire ou limites d’exérèse chirurgicales 

Rx : marges non évaluées 

R0 : marges négatives 

R1 : marges positives 

* : pas de stade pT1 

** : envahissement de faisceaux musculaires lisses épais 

 
 
 1.2.7. Définition d’une lésion significative 
 

 La notion de significativité clinique d’un foyer tumoral diffère d’une étude à l’autre, 

du fait de l’absence de consensus sur les critères permettant de distinguer les cancers 

cliniquement significatifs. Les critères principaux sont la taille (déterminée par le volume ou 

le grand axe) avec un seuil à 5 ou 6 mm [5-6] et/ou un score ISUP de 2 ou plus [7-8]. 
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1.3 L’IRM prostatique 

 

 L’IRM prostatique permet d’améliorer le taux de détection des CaP cliniquement 

significatifs [2]. Cet examen qui peut être réalisé sur un matériel à 1,5T ou à 3T, doit 

impérativement être multiparamétrique. Il comporte des séquences morphologiques T2W, 

ainsi que des séquences fonctionnelles de perfusion (DCE) et de diffusion (DWI).   

Chacune des zones suspectes (ou cibles) est décrite et analysée avec la dernière version du 

score PI-RADS (Prostate Imaging Reporting and Data System) disponible. Le score  PI-

RADS classe les foyers identifiés à l’IRM avec des valeurs de 1 à 5 : 1 normal, 2 

probablement normal, 3 équivoque ou douteux, 4 suspect et 5 très suspect [9] (Tableau 5).  

Un schéma standardisé reprend les cibles avec leur localisation, selon leur score de suspicion 

et la cartographie ci-dessous (Figure 1).  

 
 

 

Figure 1 : Cartographie des 41 secteurs pour la version 2.1 du score PI-RADS [9] 
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Tableau 5 : Classification PI-RADS version 2.1 [9] 
 
Score 1 Normal 
Score 2 Probablement normal 
Score 3 Équivoque ou douteux 
Score 4 Suspect 
Score 5 Très suspect 

 

 

 Les principales indications de l’IRM prostatique sont les suivantes : localiser la ou les 

foyers, mesurer leur volume, déterminer leur score de suspicion PI-RADS, identifier une 

extension extraprostatique, rechercher des ganglions lymphatiques ilio-obturateurs 

métastatiques [2].   

 

La place de l’IRM dans la prise en charge du cancer de prostate est précisée dans les 

recommandations du CCAFU [2] :    

 

• L’IRM est recommandée avant une première série de biopsies, avec réalisation de 

biopsies ciblées sur les foyers douteux ou suspects. Les biopsies ciblées seront 

réalisées après repérage des images IRM puis fusion avec les images échographiques.   

Dans la revue Cochrane [10] qui compare la performance de l’IRM prostatique aux 

biopsies de saturation ( n ≥ 20 carottes biopsiques), la sensibilité et la spécificité de 

l’IRM étaient respectivement de 0,91 (95% CI: 0,83-0,95) et de 0,37 (95% CI: 0,29-

0,46) pour la détection d’un cancer de score ISUP ≥ 2. Pour la détection d’un cancer 

de score ISUP ≥ 3 la sensibilité et la spécificité étaient de 0,95 (95% CI: 0,87-0,99) et 

de 0,35 (95% CI: 0,26-0,46) respectivement. Les cancers de petit volume <1 cm3 et 

bien différenciés ISUP 1 sont plus difficiles à détecter. Comparativement aux biopsies 

de saturation, la sensibilité et la spécificité de l’IRM pour la détection des ISUP grade 

1 est de 0,70 (95% CI: 0,59-0,80) et de 0,27 (95% CI: 0,19-0,37). 

 

• L’IRM est l’examen de référence pour le bilan d’extension local du cancer de prostate. 

Le bilan d’extension se fait dans le même temps que la détection. Les résultats de la 

méta-analyse de de Rooij et al [11] montraient une sensibilité et une spécificité 

respectivement pour la détection des stades T3a, T3b et tout stades T3 de 0,57 (95% 
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CI: 0,49-0,64) et 0,91 (95% CI: 0,88-0,93) ; 0,58 (95% CI: 0,47-0,68) et 0,96 (95% 

CI: 0,95-0,97) ; 0,61 (95% CI: 0,54-0,67) et 0,88 (95% CI: 0,85-0,91).  

 

• Dans le cadre du suivi des patients en surveillance active, la place de l’IRM est en 

cours d’évaluation et pourrait permettre d’éviter des biopsies inutiles. Une progression 

du score PI-RADS et/ou de la taille tumorale doivent justifier des biopsies de contrôle. 

À l’inverse, une stabilité de la lésion ou une IRM normale pourrait retarder la 

réalisation des biopsies de contrôle en cas de stabilité des autres critères [2]. 
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2. OBJECTIFS  

 

 L’objectif de cette étude rétrospective et monocentrique était d’évaluer les 

performances de l’IRM prostatique 3T préopératoire, pour la détection des foyers 

cancéreux identifiés et cartographiés sur pièces de prostatectomies radicales.  

 

Nous avons d’autre part corrélé ses performances au score ISUP et pTNM de chaque 

foyer, ainsi qu’à leur taille et à leur localisation. 
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3. MATÉRIEL ET MÉTHODES  
 
 

3.1  Population 
 
 Les critères d’inclusion étaient les suivants :  

 - patients traités par prostatectomie pour un CaP, au CHRU de Tours, entre janvier 

2016 et novembre 2018.   

 - patients ayant réalisé une IRM 3T prostatique en préopératoire, au CHRU de Tours.  

Au total, 39 patients ont été inclus. 

  
 
 

3.2  Relecture histopathologique 
 
 Toutes les pièces de prostatectomies ont été relues par un uropathologiste expérimenté 

(GF) et un interne d’anatomie pathologique (ME), tous deux en aveugles pour les résultats 

IRM. Les spécimens étaient prélevés en totalité selon le protocole de Stanford. La prostate 

était coupée en tranches selon un plan perpendiculaire à sa face postérieure, de l’apex à la 

base. Ces sections étaient ensuite recoupées selon un plan frontal et sagittal pour une 

inclusion dans des cassettes standards ou en mégacassettes. Les tranches correspondant à 

l'apex et la base étaient sectionnées en coupes sagittales et parasagittales. Les coupes 

histologiques étaient ensuite colorées à l'hématoxyline, éosine et safran. 

 Les foyers tumoraux ont été considérés comme significatifs quand leur grand axe était  

≥  5 mm. Pour chaque pièce de prostatectomie, les paramètres suivants ont été renseignés : 

 - le poids de la prostate 

 - la taille des foyers tumoraux 

 - la localisation des foyers tumoraux selon trois critères : la région (apex, médian, 

base), le secteur (antérieur, postérieur, latéral, zone transitionnelle) et la latéralité (droit, 

gauche). 

 - la localisation des foyers tumoraux selon la cartographie PI-RADS version 2.1 [9] 

(Figure 1) 

 - le score ISUP de chaque foyer tumoral et le pourcentage de grade 4 

 - le stade pTNM 
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 - la présence d’une extension extracapsulaire (pT3a) définie comme une infiltration du 

tissu adipeux péri-prostatique. 

 - la présence d’une extension aux vésicules séminales. 

 Pour chaque patient, le foyer tumoral index a été défini comme la tumeur de score 

ISUP le plus élevé. Quand plusieurs foyers tumoraux étaient identifiés avec un même score 

ISUP, le plus volumineux était considéré comme le foyer index.  

 
 
 

3.3  Relecture IRM  
 
 Les IRM multiparamétriques 3T de prostate ont été relues par un radiologue spécialisé 

en imagerie génito-urinaire (LB) et un interne de radiologie (AMM). Les radiologues ont 

attribué un score de suspicion PI-RADS v2.1 (Tableau 5) à chaque foyer identifié. Les lésions 

affectées d’un score PIRADS v2.1 ≥ 3 ont été considérées comme positives. Les radiologues 

ont désigné comme foyer index la lésion dont le score PIRADS v2.1 était le plus élevé, ou la 

plus étendue des deux lésions en cas de score PI-RADS v.2.1 identiques. 

 

 

3.4  Corrélation anatomo-radiologique   
 
 Les résultats des relectures IRM et anatomopathologiques ont été corrélés. Nous avons 

considéré que les foyers anatomopathologiques et IRM étaient concordants quand : 

 - ils étaient situés dans les mêmes : région, secteur et latéralité. 

 - ils étaient situés dans la (les) même(s) zones PI-RADS, ou dans des zones 

immédiatement adjacentes. 

Les indicateurs suivants ont été calculés :  

 - la sensibilité : définie comme la proportion de patients (ou de foyers index, ou de 

foyers tumoraux anatomopathologiques) correctement diagnostiqués par l’IRM. 

 - la valeur prédictive positive (VPP) : définie comme la probabilité que le foyer 

identifié soit tumoral si l’IRM est positive c’est-à-dire PI-RADS ≥ 3. 

 - la valeur prédictive négative (VPN) : définie comme la probabilité qu’il n’y ait pas 

de cancer quand le foyer est PI-RADS 1 ou 2. 
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Les corrélations entre la performance de l’IRM et les paramètres suivants : score ISUP, 

pTNM, taille des foyers tumoraux, localisation des foyers tumoraux, ont été effectuées à 

l’aide des tests du Chi² et de Mann-Whitney. L’analyse multivariée incluant les paramètres 

influençant la performance de l’IRM a été effectuée en régression logistique. 
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4. RÉSULTATS  
 
 

4.1  Résultats descriptifs  
 

 4.1.1  Population  
 
 Nous avons inclus 39 patients avec un âge médian de 66 ans (54-75). Les données 

cliniques du toucher rectal retrouvaient : 27 cT2 (69%), 12 cT3 (31%) (Tableau 6). 

 

Tableau 6 : Description des caractéristiques de la population étudiée (n=39) 
 
Données générales, médiane (extrêmes)  
Âge (années) 66 (54-75) 
PSA (ng/ml) 9,4 (4,3-38) 
Volume prostatique (cm³) 47 (19-140) 
Poids de la prostate (g) 50 (21-165) 
Durée entre IRM et prostatectomie (mois) 3 (1-17) 
  
Stade clinique, n (%)  
cT2 27 (69%) 
cT3 12 (31%) 
  
Nombre moyen de foyers par patient, médiane (extrêmes)  2,3 (1-6) 
  
Multifocalité, n (%)  
    - Tumeur unifocale 11 (28%) 
    - Tumeur multifocale 28 (72%) 
  
Marges, n (%)  
Positives 13 (33) 
Négatives 26 (67) 
  
Réalisation de la 1ère série de biopsies prostatiques, n  
Avant l’IRM 33 
Après l’IRM 6 
 
 
 
 4.1.2  Analyse histopathologique 
 
 Quatre-vingt-neuf foyers tumoraux histopathologiques ont été identifiés sur les pièces 

de prostatectomies (Tableau 7). 14 foyers tumoraux n’étaient pas limités à la prostate : 10 
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foyers (11%) présentaient une extension extracapsulaire et 4 foyers (5%) un envahissement 

des vésicules séminales. 31 foyers tumoraux étaient strictement antérieurs, 57 foyers 

postérieurs ou antéro-postérieurs et un foyer était situé dans la zone de transition. 

 

Tableau 7 : Caractéristiques de l’ensemble des foyers tumoraux (n=89) 
 
Taille (mm), médiane (extrême) 23 (6-50) 
  
Score ISUP, n (%)  
1 33 (37) 
2 36 (40) 
3 14 (16) 
4 ou 5 6 (7) 
  
Stade pathologique, n (%)  
pT2  75 (84) 
pT3a 10 (11) 
pT3b 4 (5) 
  
Localisation : secteur, n (%)  
Antérieur strictement/transitionnel 31 (35)  (ZT 1, SFMA 9, PZa 11) 
Postérieur ou antéropostérieur 58 (65) 
  
Localisation : région, n (%)  
Apex strictement 10 (11) 
Médian strictement 32 (36) 
Base strictement 12 (13) 
Apex et médian 13 (15) 
Médian et base 5 (6) 
Apex, médian et base 17 (19) 
  
Localisation : latéralité, n (%)  
Droite 35 (39) 
Gauche 39 (44) 
Bilatéral 15 (17) 
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 4.1.3 IRM  
 
 Après relecture, 125 foyers IRM ont été identifiés, mesurant 20 mm de taille médiane 

(extrêmes : de 6 à 58 mm). Les scores PI-RADS étaient répartis de la manière suivante : PI-

RADS 1 à 2 : 62 foyers, PI-RADS 3 : 4 foyers, PI-RADS 4 : 32 foyers, PI-RADS 5 : 27 

foyers. 113 foyers ont été classés T2 et 12 foyers T3 (Tableau 8).   

Tableau 8 : Caractéristiques de l’ensemble des foyers IRM 
 
  

Foyers IRM (n=125) 
 

Score PI-RADS, n (%)  
1 ou 2 62 (50) 
3 4 (3) 
4 ou 5 59 (47) 
  
Stades, n (%)  
T2 113 (90) 
T3a 10 (8) 
T3b 2 (2) 
  
Localisation : secteur, n (%)  
Antérieur strictement 20 (16) 
Postérieur ou antéropostérieur 43 (34) 
Zone de transition 62 (50) 
 
 
 
 
 

4.2  Résultats analytiques par patient et par foyer 
 
 
 4.2.1  Par patient 
 
Tableau 9 : Résultats analytiques par patient 
 
Patients 39 
IRM positive (PI-RADS ≥ 3) 36 
IRM négative (PI-RADS ≤ 2) 3 
Sensibilité  92% 
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 Sur les 39 patients inclus dans l’étude, l’IRM a mis en évidence au moins un des 

foyers tumoraux pour 36 patients (vrais positifs).  La sensibilité, définie comme la proportion 

de patients dont au moins un des foyers a été détecté par l’IRM, est de 92% (Tableau 9). Les 

résultats sont identiques pour un seuil de positivité à PI-RADS 4. 

 

 

Tableau 10 : Résultats analytiques par foyer index histopathologique 
 
Foyers index histopathologiques  39 
IRM positive (PI-RADS ≥ 3) 34 
IRM négative (PI-RADS ≤ 2) 5 
Sensibilité :  87% 
 
 Sur les 39 foyers index tumoraux, l’IRM en a identifié 34.  La sensibilité, définie 

comme la proportion de foyers index détectés, est de 87% (Tableau 10). Les résultats sont 

identiques pour un seuil de positivité à PI-RADS 4. 

 
 
 
 4.2.2  Par foyer tumoral 
 

Tableau 11 : Résultats analytiques par foyer tumoral 
 
 Foyers tumoraux (n) 
IRM positive (PI-RADS ≥ 3) 48 
IRM négative (PI-RADS ≤ 2) 41 
Total 89 
 
 Sur les 89 foyers tumoraux, l’IRM en a identifié 48 : la sensibilité est de 54% 

(proportion de foyers tumoraux correctement diagnostiqués par l’IRM). Par ailleurs, il existe 

13 foyers IRM positifs redondants pour des mêmes foyers histopathologiques. Ces foyers 

IRM redondants n’ont pas été inclus dans le calcul de la sensibilité (Tableaux 11, 12 et 13). 
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Tableau 12 : Caractéristiques des 48 foyers tumoraux identifiés par l’IRM (n=48) 

Stade pathologique, n (%)  
pT2 35 (73) 
pT3 13 (27) 
  
Stade TNM évalué en IRM, n (%)  
T2 39 (81) 
T3 9 (19) 
 

 

 

Tableau 13 : Caractéristiques des 41 foyers tumoraux non identifiés par l’IRM (n=41) 
 
Foyer IRM,  n (%)  
Score PI-RADS attribué  
Aucun score PI-RADS  30 (73) 
PI-RADS ≤ 2 11 (27) 
Stades, n (%)  
T2 41 (100) 
Score ISUP, n (%)  
1 27 (66) 
2 13 (32) 
3 1 (2) 
Localisation, n (%) 1 (2) 
Antérieur ou zone de transition 21 (51) 
Postérieur ou antéropostérieur  20 (49) 
Taille (mm), médiane (extrêmes) 8 (8-28) 
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Figure 2. Foyer tumoral postérieur ISUP 1 non identifié à l’IRM 

(A) Coupe histologique d’une pièce de prostatectomie colorée à l'hématoxyline-éosine. Foyer tumoral de 5 mm, 
ISUP 1, localisé en zone périphérique postérieure (grossissement x20). (B) Absence de foyer suspect à l’IRM 
dans cette même localisation. 

  
 4.2.3  Par foyer IRM 
 
Tableau 14 : Résultats analytiques par foyer IRM 
 

 Score PI-RADS ≥ 3 Score PI-RADS ≤ 2 
 

 

Cancer présent 61 11 

 

VPP = 61/65 = 94% 

 

Cancer absent 4 49 

 

VPN = 49/60 = 82 % 

 

A 

B 
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 Sur les 125 foyers IRM (Tableau 14), 4 foyers PI-RADS ≥ 3 ne correspondent pas à 

un foyer tumoral (faux positifs). Un seul de ces foyers est PI-RADS 4, il mesure 13 mm et se 

situe en zone transitionnelle. Histologiquement, cette zone comporte des glandes prostatiques 

parfois dilatées dispersées au sein d’un tissu fibromusculaire, sans signe de malignité (Figure 

3). Trois de ces 4 faux-positifs sont de score PI-RADS 3 et sont également situés en zone 

transitionnelle. Ils mesurent 29 à 31 mm. 

La valeur prédictive positive de l’IRM, définie comme la probabilité que le foyer identifié soit 

tumoral si l’IRM est positive (PI-RADS ≥ 3), est de 94%.  

 Sur les 125 foyers IRM, il existe 49 foyers PI-RADS 1-2 sans foyer tumoral 

correspondant : la valeur prédictive négative de l’IRM, définie comme la probabilité qu’il n’y 

ait pas de cancer quand le foyer est PI-RADS ≤ 2, est de 82% 

 

 

 

Figure 3. Foyer positif à l’IRM, sans foyer adénocarcinomateux correspondant. 

(A) Coupe histologique d’une pièce de prostatectomie colorée à l'hématoxyline-éosine montrant des glandes 
prostatiques parfois dilatées dispersées au sein d’un tissu fibromusculaire, sans signe de malignité (grossissement 
x20). (B) Plage ronde de la zone de transition, de contours mal définis et au signal hétérogène, mesurant 13 mm, 
PI-RADS 4. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

A B 
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4.3  Résultats analytiques : corrélation des performances de l’IRM 
avec les caractéristiques histopathologiques 
 
 
 3.3.1 Score ISUP 
 
Tableau 15 :  Corrélation des performances de l’IRM avec le score ISUP 
 

Score ISUP 

 
Foyers tumoraux identifiés 

à l’IRM (PI-RADS ≥ 3) 
 

 
Foyers tumoraux non 

identifiés à l’IRM 
 

Sensibilité 

1 
 
6 
 

27 18% 

2 
 

23 
 

13 64% 

≥ 3 
 

19 
 

1* 95% 

 

*Le foyer correspondant à un score ISUP 3.   

Aucun foyer tumoral ISUP 4 ou 5 n’est négatif à l’IRM. La sensibilité de l’IRM augmente 

significativement avec le score ISUP (p < 0,0001). 
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Figure 4. Foyer tumoral antérieur ISUP 2 non identifié à l’IRM. 
 
(A) Coupe histologique d’une pièce de prostatectomie colorée à l'hématoxyline-éosine. Foyer tumoral de 10 mm, 
ISUP 2, antérieur (grossissement x20). (B) Absence de foyer suspect à l’IRM dans cette même localisation. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

B 

A 
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Figure 5. Foyer tumoral ISUP 3 identifié à l’IRM. 

(A) Coupe histologique d’une pièce de prostatectomie. Foyer tumoral de 30 mm, ISUP 3, antérieur 
(grossissement x20). (B) Plage ronde de la zone de transition en hyposignal T2 homogène, mal circonscrite, de 
19 mm, PI-RADS 5. 
 
 
 
 4.3.2 pTNM 
 
Tableau 16 : Corrélation des performances de l’IRM avec le stade pTNM 
 

 
 

pTNM foyers 
 

 
Foyers tumoraux 

identifiés à l’IRM (PI-
RADS ≥ 3) 

 

 
Foyers tumoraux non 

identifiés à l’IRM 
 

 
 

Sensibilité 

pT2 
 

35 41 46% 

pT3 
 

13 0 100% 

A 

B 
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La sensibilité de l’IRM augmente significativement avec le stade pTNM (p < 0,0001). 

Aucun foyer pT3 n’est négatif en IRM. 

 

 

 

 

Figure 6. Foyer tumoral ISUP 5, pT3 identifié à l’IRM. 

(A) Coupe histologique d’une pièce de prostatectomie colorée à l'hématoxyline-éosine. Foyer tumoral de 35 mm, 
ISUP 5, avec une extension extracapsulaire (grossissement x20). (B) Plage de la zone périphérique en net 
hyposignal ADC et net hypersignal diffusion à b2000, de 25 mm, PI-RADS 5. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

A 

B 
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 4.3.3 Taille 
 
 
Tableau 17 : Corrélation des performances de l’IRM avec la taille histopathologique 
 

 
Taille 

 

Foyers tumoraux identifiés à 
l’IRM (PI-RADS ≥ 3) 

 
Foyers tumoraux non 

identifiés à l’IRM 
 

Sensibilité 

 
< 10 mm 

 
2* 23 8% 

 
≥ 10 et < 20 mm 

 
19 15 56% 

 
≥ 20 mm 

 
27 3** 90% 

* Les 2 cas sont des tumeurs ISUP 1. 
** Les 3 cas correspondent à deux foyers ISUP1 antérieurs et 1 foyer ISUP 2 postérieur. 
La sensibilité de l’IRM augmente significativement avec la taille de la lésion (en variable 
continue) (Mann Whitney, p < 0.0001). 
 
 
 
 4.3.4  Localisation 
 
 
Tableau 18 : Corrélation des performances de l’IRM avec la localisation tumorale 
 

 
 

Localisation 
 

 
Foyers tumoraux 

identifiés à l’IRM (PI-
RADS ≥ 3) 

 
Foyers tumoraux 
non identifiés à 

l’IRM 
 

 
 

Sensibilité 

 
Postérieure 

 

 
38 

 
20 

 
66% 

 
Antérieure 

(SFMA + ZT + PZa) 
 

 
10 ( 5 + 3+ 2 ) 

 
21 (4 + 8 + 9) 

 
32% 
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La sensibilité de l’IRM est significativement meilleure pour les foyers tumoraux de 

localisation postérieure par rapport aux foyers antérieurs (p < 0,005). La localisation 

« antérieure » inclut le SFMA, la zone PZa et la zone transitionnelle. 

  

 

 4.3.5  Facteurs influençant la performance de l’IRM (analyse multivariée) 

 

 En analyse multivariée, les facteurs influençant significativement la performance de 

l’IRM sont la taille et le score ISUP. 

 
Tableau 19 : Résultats de l’analyse multivariée des facteurs influençant la performance 
de l’IRM 
 

Paramètres 

 

Odds ratio 

(OR) 

 

Intervalle de confiance 

(IC) de 95% 

Valeur de p 

 

Taille 

 

1,184 1,064-1,316 0,002 

 

ISUP 

 

5,006 1,328-18,865 0,01 

 

Localisation 

(antérieure versus postérieure) 

 

3,261 0,917-11.596 0,07 
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4.4  Pour les foyers histopathologiques diagnostiqués par l’IRM, 
concordance de taille et de niveau d’extension 
 
 
 4.4.1 Corrélation des stades TNM  
 
 Sur les 48 foyers tumoraux histopathologiques identifiés par l’IRM, 35 sont classés 

pT2 et 13 foyers pT3. Sur les 35 foyers histopathologiques pT2, un seul était évalué T3 à 

l’IRM. Parmi les 13 foyers anatomopathologiques pT3, 5 étaient évalués T2 à l’IRM et 8 T3. 

  
 4.4.2 Corrélation des tailles 
 

 Pour les 39 patients présentant un seul un foyer IRM concordant avec un foyer 

anatomopathologique, les tailles des foyers étaient comparées. L’effet du fixateur entrainant 

une rétraction du tissu, nous avons toléré une variation de 20% entre la taille du foyer 

histopathologique et celle du foyer IRM.  Les tailles ont été corrélées comme suit : 

 - tailles identiques à l’IRM et en anatomopathologie : 13 patients 

 - taille du foyer tumoral sous-évaluée en IRM : 24 patients 

 - taille du foyer tumoral surévaluée en IRM : 2 patients. 
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5. DISCUSSION  
 

5.1  Performance de l'IRM 
 
 L’IRM multiparamétrique est actuellement recommandée avant la réalisation d’une 

première série de biopsies prostatiques, afin de réaliser des biopsies ciblées sur les foyers 

suspects identifiés. Quand l’IRM prostatique est effectuée après le diagnostic de cancer, elle 

permet un bilan d’extension local et constitue un outil pour le suivi des protocoles de 

surveillance active [2]. 

Nous avons réalisé cette étude avec les résultats d’IRMmp 3T, et la classification PI-RADS 

version 2.1.  

Il a été démontré que le caractère multiparamétrique de l'IRM (séquences de perfusion et de 

diffusion) améliore la performance de l'examen (sensibilité 89% et spécificité de 92%) et la 

reproductibilité inter-observateur [12-13]. Par contre, il n’a pas été prouvé que l’IRM 3T 

(avec une antenne endorectale) donnait de meilleurs résultats que l’IRM 1,5T pour la 

détection du CaP cliniquement significatif [12]. En 2019, le comité directeur PI-RADS a 

examiné les limites révélées par l’utilisation de la version 2 du score PI-RADS, afin d’aboutir 

à une version 2.1. Les modifications apportées visent à diminuer la variabilité inter-

observateur et à simplifier l'emploi de ce score [9].  

 La performance de l’IRMmp s’évalue par sa capacité à identifier des foyers tumoraux 

cliniquement significatifs. La définition de la significativité clinique varie d’une étude à une 

autre, sans consensus sur les critères histologiques précis pouvant différencier les cancers 

cliniquement significatifs des cancers indolents. 

Néanmoins, on retrouve toujours parmi les critères le grand axe ou le volume du foyer 

tumoral (avec un seuil de 5 mm de grand axe ou 0,5 ml de volume) et/ou un score ISUP de 2 

ou plus. Ainsi, certains auteurs ne considèrent comme significatifs que les foyers de score 

ISUP ≥ 2 [7-8, 14], alors que pour d’autres les foyers ISUP 1 de plus de 5 mm de grand axe 

(ou plus de 0,5 ml de volume) rentrent également dans cette catégorie [15-17]. Dans notre 

étude, nous avons considéré comme significatif tout foyer tumoral de plus de 5 mm de grand 

axe, afin d’évaluer également la performance de l’IRMmp pour la détection des volumineux 

foyers ISUP 1. 
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 La performance de l’IRMmp s’évalue en comparant ses résultats à ceux des biopsies 

ciblées, des biopsies de saturation, ou de l’analyse histopathologique de la pièce de 

prostatectomie radicale qui constitue le « gold standard ». L’utilisation de la pièce de 

prostatectomie comme référence nécessite d’une part une inclusion en totalité de la pièce, ce 

que nous avons réalisé grâce à la technique de Stanford, et une cartographie précise des foyers 

tumoraux à l’analyse histologique. Hors, l’analyse standard de « routine » pour évaluation 

diagnostique et pronostique se focalise sur le foyer index, et non sur les foyers secondaires. 

Toute étude rétrospective nécessite donc une relecture histopathologique des pièces de 

prostatectomie pour évaluer l’ensemble des foyers, ce que nous avons réalisé. Nous avons 

précisé la localisation des foyers en utilisant la cartographie IRM PI-RADS version 2.1. Nous 

avons considéré que les foyers histopathologiques et IRM étaient concordants quand ils 

étaient situés dans la (les) même(s) zones PI-RADS, ou dans des zones immédiatement 

adjacentes en raison d’un certain degré d’imprécision lié à la rétraction des tissus après 

fixation, et à l’absence de concordance totale des plans de coupe.  

 

 Dans une étude comparable à la nôtre, avec néanmoins un effectif beaucoup plus 

important,  Johnson et al, ont effectué une analyse rétrospective en corrélant les lésions 

identifiées à l'IRMmp, avec celles retrouvées sur pièces de prostatectomie. Cette étude avait 

inclu 588 patients consécutifs ayant eu une IRMmp 3T avant la prostatectomie radicale. Les 

foyers de score ISUP ≥ 2 étaient considérés comme significatifs. Parmi les 1213 foyers 

tumoraux, la répartition des scores ISUP était globalement identique à la nôtre, avec 

néanmoins un taux de foyers pT3 deux fois plus élevé que dans notre population, 32% versus 

16%.  Le taux de foyers tumoraux détecté par l’IRM (sensibilité) était de 45% (versus 54% 

dans notre étude), et de 65% pour les foyers tumoraux cliniquement significatifs donc ISUP 2 

(versus 75% dans notre étude). Le taux de détection des tumeurs de score ISUP ≥ 3 était de 

80% (versus 95% dans notre étude), et la VPP de 80% (versus 93% dans notre étude) [18]. 

 

Une autre étude cette fois prospective publiée en 2018, avec un effectif comparable à 

notre cohorte, a comparé des résultats de l’IRMmp 3T aux résultats histopathologiques 

obtenus sur pièce de prostatectomie radicale, avec comme seuil de significativité clinique un 

foyer de taille > 1cm ou de score ISUP ≥ 2. Les auteurs ont mis évidence chez 48 patients, 71 

foyers tumoraux dont 51 foyers significatifs, avec davantage de foyers ISUP 1 et moins de 
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foyers ISUP 2. La sensibilité par foyer était supérieure (67% à 75%) à celle de notre étude 

(54%), avec par contre une VPP de l’IRM (83% à 85%) inférieure à la nôtre (93%). 

Toutefois, nous avons employé un critère de taille inférieur pour définir la significativité [19]. 

 L’étude réalisée par Ratdke et al en 2016, a évalué la précision de détection de 

l'IRMmp comparé à la pièce de prostatectomie radicale. Les auteurs ont conclu à une 

sensibilité pour les foyers index de 92%, dans notre analyse celle-ci était de 87% et de 92% 

pour l’ensemble des patients [20].  

 Fütterer et al, ont réalisé une revue de la littérature en 2015, visant à déterminer la 

précision du diagnostic de l’IRMmp dans la détection du cancer de prostate significatif. Une 

des études a examiné les performances de l’IRM 3T en utilisant comme référence 

histopathologique la pièce de prostatectomie [21]. La sensibilité (96%) était supérieure et la 

VPP (66%) inférieure à celles de notre étude [12].  

 Une étude australienne multicentrique datant de 2019, a évalué la précision de 

l’IRMmp (1,5 T ou 3T)  dans la détection du cancer de prostate chez des patients ayant subi 

une prostatectomie radicale. Les versions 1 et 2 du score PI-RADS ont été employées. Le 

seuil de significativité clinique du cancer de la prostate a été défini selon les critères de 

Wolter [22]. 
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Tableau 20 : Études récentes utilisant comme référence la pièce de prostatectomie 
radicale 

 

Auteur, 
année 

 

PI-
RADS 

 

Nombre de 
patients 

 

Définition du CaP 
cliniquement significatif  

 

Principales conclusions 

 

Giannarini, 
2018 

 

2 

 

53 

Diamètre ≥ 1 cm 

ou grade ISUP ≥ 2 

ou extension extraprostatique 

Pour les 2 radiologues : 

Sensibilité par foyer : 75% et 67% 

Sensibilité par patient : 85% et 78% 

 

Vargas, 
2016 

 

2 

 

150 

 

Score de Gleason  ≥ 4+3 

L’IRMmp a détecté  94 à 95% des 
tumeurs  ≥ 0,5 ml. 

Mais l’IRM est limitée pour 
l'évaluation des tumeurs       

Gleason ≥ 4 + 3 et  ≤ 0,5 ml. 

 

Radtke, 
2016 

 

NR 

 

755 

Score de Gleason ≥ 3 + 3 et un 
volume tumoral ≥ 1,3 ml 

ou Gleason ≥ 3 + 4 et un volume 
tumoral  ≥ 0,5 ml 

 

L’IRMmp a permis de détecter  
92% des lésions index. 

 

Houdlt, 
2020 

 

2 

 

34 

 

Non renseignée 

Les lésions dites « invisibles » à 
l’IRMmp : 

taille < 0,5 cm³, localisation 
antérieure, grade ISUP 1 et 2. 

Moldovan, 
2017 

1 et 2 
Méta-

analyse  
Gleason ≥ 7 

VPP : 64 à 84% 

VPN : 42 à 92% 

 

Kam, 2019 

 

1 et 2 

 

235 

Critères de Wolter : 

Gleason ≥ 3 + 3 et  volume 
tumoral ≥ 1,3 cc 

ou Gleason ≥ 3 + 4 et volume 
tumoral  ≥ 0,7 cc ou pT3 

L'IRMmp a une sensibilité de 91% 
pour les cancers significatifs. 

Pour les stades pT3, VPP de 90% et 
spécificité de 95%, mais faible 

sensibilité (38%). 

Johnson, 
2019 

2 588 Grade ISUP ≥ 2 
Sensibilité par foyer : 45% 

VPP : 80% 
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 Certains auteurs ont comparé les résultats de l’IRMmp de prostate à ceux des biopsies 

standards en sextant (systématiques), des biopsies ciblées ou encore des biopsies de 

saturation. Les biopsies de saturation comprennent un nombre plus important (20 ou plus) de 

prélèvements par rapport à la cartographie habituelle de 10 à 12 biopsies. Cette méthode 

permet d’améliorer le taux de détection du CaP chez les patients ayant eu une première série 

de biopsies négatives. Actuellement, les biopsies de saturation ne sont pas recommandées en 

routine [2], et l’emploi de cette technique s’est largement réduit depuis l’avènement de l’IRM 

et des biopsies ciblées. Ces dernières sont réalisées sur des foyers suspects repérés à 

l’IRMmp, selon deux types de guidage : le guidage visuel (ou repérage mental) et le guidage 

par fusion d’images IRM-échographie. La méthode par repérage mental peut induire un biais 

supplémentaire lié au ciblage du foyer par l’urologue ou le radiologue. La difficulté de ciblage 

des lésions identifiées par l’IRMmp pourrait s’expliquer entre autres par la courbe 

d’apprentissage des opérateurs et les mouvements de la prostate.  

 

Dans une revue de la littérature réalisée en 2017, Moldovan et al, ont évalué les 

performances de l'IRMmp dans la détection du cancer de prostate, en employant comme 

référence les biopsies prostatiques en sextant non ciblées. La méta-analyse sur les 8 études 

retenues a montré des VPN de l’IRM très variables d’une étude à l’autre, de 42 à 92%, avec 

une prévalence de détection de cancer de 13 à 50% [23].  

 

La revue Cochrane publiée en 2020 a analysé les résultats de 43 études, concernant les 

performances de l’IRMmp en employant comme référence les biopsies de saturation. La 

sensibilité globale était de 91% pour les patients ayant un cancer ISUP 2 ou plus, ce qui est 

proche de la sensibilité que nous avons observée par patient (92%). Par contre, la spécificité 

était faible (37%), avec beaucoup de faux positifs et une VPP de 38% [10]. La faible VPP 

observée par rapport aux études prenant comme référence les pièces de prostatectomie peut 

s’expliquer par une insuffisance de représentativité sur les biopsies des foyers tumoraux 

difficiles d’accès par voie transrectale (foyers antérieurs et de la zone de transition). 

Une méta-analyse de 16 études a rapporté la performance de l’IRMmp avec comme 

référence les biopsies ciblées et les biopsies systématiques chez les mêmes patients. Cette 

étude a conclu à une sensibilité globale de 85%, s’élevant à 91% pour la détection des cancers 

significatifs (la définition de la significativité variant cependant selon les études) [24]. Une 



41 

 

 

autre méta-analyse, utilisant comme référence les résultats des biopsies ciblées par fusion 

d’image, a rapporté une VPP de 50% pour tout type de cancer, et de 33% pour les cancers 

significatifs [25]. 

 

 

5.2  Facteurs influençant la performance de l'IRM 

 

 Notre analyse confirme les résultats d’études antérieures selon lesquelles l'IRMmp est 

plus performante dans la détection des tumeurs les plus volumineuses, de haut grade, et de 

stade pT3 [18].  

 Une étude réalisée en 2016 a évalué l’impact du volume tumoral sur la détectabilité du 

cancer de la prostate. L’IRMmp a permis d’identifier correctement 94 à 95% des foyers 

tumoraux de volume ≥ 0,5ml, que ce soit en zone périphérique ou en zone de transition. Par 

contre, seulement 26% et 20% des tumeurs de volume < 0,5 ml ont été détectées par 

l'IRMmp, respectivement en zone périphérique et en zone de transition [26].  

 Dans notre étude, l'ensemble des foyers tumoraux de grade ISUP 4 et 5 ont été 

identifiés par l’IRMmp. Dans l’étude de Ratdke et al en 2016, tous les foyers index ISUP 4 et 

5 ont également été détectés par l’IRM. La sensibilité en fonction du score était comparable à 

la nôtre : de 15% pour les tumeurs ISUP 1 à 95% pour les tumeurs ISUP 3 ou plus [20].  

 Les caractéristiques des foyers tumoraux cliniquement significatifs non identifiés 

mettent en évidence les limites de l'IRMmp. Nous avons mis en évidence que les foyers 

tumoraux antérieurs sont moins bien identifiés par l’IRMmp que les foyers postérieurs. 

Néanmoins, la différence n’est plus significative quand on prend également en compte la 

taille du foyer et le score ISUP. Une étude récente portant sur 34 patients et 69 foyers 

tumoraux a également observé que les lésions antérieures ou de la zone transionnelle sont plus 

fréquemment omises par rapport aux lésions de localisation postérieure [27]. Cette différence 

a été expliquée par l’hypothèse que la visibilité des lésions serait affectée par des différences 

de composition du tissu environnant, plutôt que par des différences de caractéristiques 

tumorales. Les régions à densité intermédiaire et à morphologie tumorale hétérogène, comme 

la zone de transition, seraient susceptibles d'être manquées par l'IRMmp [27]. Si les 
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caractéristiques de la zone transitionnelle sont un frein à l’identification de foyers tumoraux, 

elles peuvent contribuer également à identifier des lésions faussement suspicieuses de cancer. 

En effet, le signal en T2 des lésions d’hyperplasie bénigne de prostate, surtout celles à 

prédominance stromale, apparait proche de celui observé dans les foyers cancéreux de la zone 

périphérique [28]. Ainsi, les 4 foyers faux positifs que nous avons identifiés (1 PI-RADS 3 et 

3 PI-RADS 4) sont tous situés dans la zone de transition. 

 Une limite de l'IRMmp est sa capacité à reconnaître le stade pT3 de la maladie, 

extension extracapsulaire et/ou aux vésicules séminales. Dans notre étude, parmi les 13 foyers 

anatomopathologiques pT3, 38% étaient évalués T2 à l’IRMmp, avec une sensibilité de 62% 

démontrant les limites de l'IRMmp pour prédire la présence d’une maladie pT3. Ces résultats 

sont cohérents avec les études publiées montrant que la performance de l’IRM pour 

différencier un stade T2 d’un stade T3 est évaluée entre 50 et 85 % en fonction de 

l’expérience du lecteur et des critères retenus [29]. Dans l’étude de Kam, avec un effectif plus 

important, l'IRMmp avait une sensibilité moindre, de 38% pour la détection des foyers 

extraprostatiques. Par contre, la VPP de l’identification d’un T3 à l’IRM était identique à la 

notre (90%) [22].  

 La réalisation d'interventions sur la prostate, notamment de biopsies antérieures, est 

susceptible de modifier les résultats de l'IRM. Certains auteurs préconisent d'évaluer ces 

modifications en respectant un délai suite à ces interventions [9]. Dans notre étude, la grande 

majorité des IRM étaient réalisées après les biopsies diagnostiques. 

 Il a été montré que l’expérience du radiologue et des urologues, pour l’interprétation 

des images IRM et la réalisation de biopsies ciblées sont des facteurs importants influençant 

la précision du diagnostic de Cap cliniquement significatif. Selon les auteurs, la généralisation 

du système d’évaluation PI-RADS dans sa dernière version, constituerait un outil pouvant 

améliorer les performances des radiologues les moins expérimentés, dans le but d’atteindre un 

niveau de précision correct [30]. Dans notre analyse, l'ensemble des relectures 

histopathologiques et radiologiques ont été réalisées par deux binômes (un pathologiste 

expérimenté et interne d'anatomopathologie, un radiologue expérimenté et un interne de 

radiologie).   
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5.3 Limites de l'étude 

 

 Notre travail présente des limites. Comme dans les autres études évaluant la 

performance de l’IRMmp par rapport à l’analyse des pièces opératoires, tous les patients ont 

été traités par prostatectomie radicale, ce qui enrichit notre population en foyers tumoraux 

cliniquement significatifs. De fait, cette étude ne peut répondre à la question de la détection 

du cancer de la prostate pour des patients avec une IRMmp négative et qui n’ont pas subi de 

prostatectomie. De plus, la comparaison par rapport à la pièce opératoire induit une VPP de 

l’IRMmp plus importante que celle d’une étude comparant l’IRMmp aux résultats de 

biopsies. Enfin, la comparaison par rapport aux résultats de la pièce opératoire ne permet pas 

d’évaluer la spécificité de l’IRMmp, car cela aurait requis un calcul des vrais négatifs dans 

chaque zone sans lésion identifiée à l’IRM.  

 Ce travail est également limité par son effectif relativement faible par rapport à la 

majorité des études publiées. Néanmoins, il s’agit d’une population homogène quand à la 

technique et au mode de lecture de l’IRM, et nos résultats sont extrêmement cohérents avec 

ceux rapportés dans la littérature. 
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6. CONCLUSION 

  

 En conclusion, dans la présente étude, nous avons constaté qu'une IRMmp 3T 

prostatique anormale est hautement prédictive (VPP = 94%) d'un cancer de la prostate, mais 

elle ne détecte qu’un peu plus de la moitié de tous les foyers tumoraux significatifs. De plus, 

l’IRMmp a démontré une grande capacité à détecter les cancers de haut grade et de grande 

taille. Les limites de cet examen dans notre population concernent essentiellement les foyers 

tumoraux ISUP 1, de moins de 10 mm, de localisation antérieure et la reconnaissance du stade 

pT3 de la maladie. Ces résultats, comparables aux données récentes de la littérature, ont des 

implications importantes dans l'évaluation pathologique du CaP. Ce travail a permis de mettre 

en évidence quelques limites dans l'appréciation du cancer de la prostate en pratique. La 

grande hétérogénéité dans l’évaluation pathologique du CaP cliniquement significatif à 

travers les études, et l’absence de standardisation dans l’exécution et l’interprétation de 

l’IRMmp, soulignent la nécessité d’une harmonisation des pratiques. Il persiste un besoin 

crucial d’améliorer la reproductibilité interlecteur. Afin d’optimiser les performances de cet 

examen dans le diagnostic du CaP, il est fondamental de développer l’expertise des 

radiologues et des urologues. Pour cela, différentes pistes de réflexion peuvent être évoquées : 

employer la version la plus récente du score PI-RADS, mettre en œuvre des contrôles qualité, 

favoriser l’auto-évaluation... 
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