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RESUME

OBJECTIF : La détection précoce des cancers de prostate via un dépistage individuel
a évolué ces dernieres années, avec l'arrivée récente de I'|RM prostatique au coeur de
ce dépistage qui a pour but la détection des lésions cibles. L'objectif de notre étude
est d’évaluer en fonction des taux sériques de PSA, les Iésions cibles détectées sur
les IRM de prostate, chez des patients ayant une suspicion de cancer de prostate

devant 'augmentation du taux sérique de PSA ou un toucher rectal pathologique.

METHODE : Deux cent-sept patients ayant eu une IRM prostatique au CHU de Tours
devant un taux sérique de PSA augmenté ou un toucher rectal pathologique sans
antécédent de néoplasie prostatique ont été inclus dans notre étude entre octobre
2019 et aolt 2020. Chaque IRM a été lue par un radiologue sénior puis en aveugle
par un radiologue junior et interprétée via le score PIRADS V2.1. Chacune des IRM a
éte classée par la présence ou non de Iésion cible (PIRADS = 3) en fonction du taux

sérique de PSA.

RESULTAT : L’élévation du taux sérique de PSA est significativement liée a la
présence de lésions cibles (p<0,001). Parmi les 14 patients avec un taux de PSA
inférieur a cinqg, 11 (78.6%) n'ont pas de Iésion cible, a I'inverse parmi les 80 patients
avec un taux de PSA supérieur a dix, 61 (76.2%) ont une présence de lésions cibles.
De plus, il existe un nombre non négligeable de lésions cibles pour les groupes
présentant une faible positivité du taux sérique de PSA (3 cas sur 14 pour les seuils

<5ng/ml et 8 cas sur 20 pour les seuils [5-6]).
CONCLUSION : Il existe un lien entre la présence de Iésion cible et le taux de PSA. |l

existe également un nombre non négligeable de Iésions cibles sur les IRM de prostate

méme chez des patients avec une faible augmentation du taux sérique de PSA.

MOTS-CLES : IRM, PIRADS, cancer de prostate, |ésion cible.



ABSTRACT

OBJECTIVE : The early detection of prostate cancer through an individual screening
has evolved those past few years with the recent arrival of the prostate MRI. This
specific screening aims at detecting the target damage. The goal of our study is to
assess, regarding the PSA serum levels, the target damage on prostate MRI for
patients having had a prostate cancer suspicion given the increase of the PSA serum

level or following a rectal examination.

METHODS : two hundred and seven patiens having had a prostate MRI at the
university hospital of Tours after an increased PSA serum level or a rectal examination
without any history of prostatic neoplasia were admitted in our study from October 2019
to August 2020. Each MRI was studied by a resident radiologist, and then blindly by
an attending and finally read into through the PIRADS V2.1. Every MRI was sorted into
the presence or lack of target damage (PIRADS < or = 3) depending on the PSA serum

level.

RESULTS: The rise of PSA serum level is strongly connected to the presence of target
tissue (p<0.001). Among the 14 patients with a PSA level lower than five, 11 (78.6%)
don't have any target damage. Furthermore there is a significant amount of target
damage for the groups with a low positivity of the PSA level serum (3 cases out of 14
for the <5 ng/ml threshold and 8 cases out of 20 for the [5-6[ threshold).

CONCLUSION : Thereis a link between the presence of target damage and PSA level.
There is also a significant amount of target damage on prostate MRI even for patients

with a low increase of PSA level serum.

KEY WORDS : MRI, PIRADS, prostate cancer, target damage
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Diffusion Weighted Images
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Imagerie par Résonnance Magnétique
International Society of Urological Pathology
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EVALUATION DES LESIONS CIBLES SUR LES IRM DE PROSTATE CHEZ LES
PATIENTS SANS ANTECEDENT DE NEOPLASIE PROSTATIQUE ET PRESENTANT UN
TAUX SERIQUE DE PSA AUGMENTE OU UN TOUCHER RECTAL PATHOLOGIQUE

INTRODUCTION

Le cancer de la prostate se situe au premier rang des cancers de 'homme et
représente 25% des cancers masculins devant le cancer pulmonaire ou colorectal.
L’incidence du cancer de la prostate a nettement augmenté entre 1980 et le début des
années 2000 pour finir par stagner voire discretement diminuer pour atteindre 50.400
nouveaux cas en 2018 en France métropolitaine avec un age médian au diagnostic de
68 ans et une survie nette standardisée de 93% a 5 ans et 80% a 10 ans(1).

La prostate est une glande exocrine, elle est responsable de la sécrétion de liquide
prostatique et de la synthése de I'antigene prostatique spécifique (PSA). Son anatomie
décrite et divisée en plusieurs zones en 1968 par Mc Neal et est toujours d’actualité(2)
(Annexe 1).

L’adénocarcinome est le type histologique le plus largement répendu puisqu’il est
retrouvé dans plus de 95% des cas de cancer prostatique(3). Un systeme de grading
histologique a été proposé par Gleason en 1966 puis actualisé par I'International
Society of Urological Pathology (ISUP) en 2005 puis 2014, permettant de quantifier la
différenciation tumorale (Annexes 2 et 3). Cette classification ISUP présente une forte
valeur pronostique(4)(5)(6).

Le dépistage du cancer de prostate n'est pas recommandé(7)(8)(9) car de
nombreuses études ont mis en évidence que certaines lésions cancéreuses de faible
grade histologique (ISUP 1 et 2) présentent un faible potentiel évolutif et ne
deviendront qu’exceptionnellement symptomatiques(10)(11). Le diagnostic de ces
Iésions et leur traitement sont pourvoyeurs d’effets indésirables et d’altération de la
gualité de vie des patients(12). Mais bien qu'il soit controversé le cancer de la prostate
fait 'objet d’un dépistage individuel précoce en France puisqu’il semblerait augmenter
la survie spécifique selon les études de 'TERSPC(13) et de Goteborg(14). Ce dépistage
a été reconnu efficace par le dosage sérique de PSA(15)(16) avec une valeur seuil de
4dng/ml (17) et au toucher rectal (TR) qui est proposé apres information et
consentement aux hommes asymptomatiques agés de 50 a 69 ans voire des 45 ans
en cas de facteurs de risques.

L’enjeu est donc de diagnostiquer et de discriminer les cancers de prostate
cliniquement significatifs et qui nécessiteraient une prise en charge
thérapeutique(18)(19).
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Les récents progres et évolutions de I'imagerie par résonnance magnétique (IRM) ont
amené a lui définir une place clé dans la stratégie thérapeutique et diagnostic du
cancer de prostate(20)(21). L'IRM permet donc de fournir un bilan d’extension
locorégionale, de suivre la maladie mais surtout de rechercher des Iésions suspectes,
dites lésions cibles afin d’optimiser la prise en charge et de cibler des biopsies si elles
s’avérent nécessaires.

L’European Society of Urogénital Radiology (ESUR) a publié en 2015 des
recommandations qui permettent d’'uniformiser les comptes rendus et évaluer une
potentielle malignité des anomalies décelées via la version 2 du score Prostate
Imaging Reporting and Data System (PIRADS) puis une remise a jour avec la version
PIRADS V2.1 en 2019 (Figures 1-14)(22)(23)(24).

Plusieurs études récentes viennent conforter la place de I'lRM dans le dépistage du
cancer de prostate comme I'étude PROMIS(25) et surtout I'étude PRECISION(26).
Cette derniere est une étude robuste qui analyse I'apport de I'lRM avant biopsie et qui
serait en faveur de la réalisation systématique d’'une IRM avant biopsie pour permettre
de dépister plus de cancers significatifs et diminuer le nombre de cancers non
significatifs. Cela permettrait également de diminuer le nombre de biopsies
prostatiques et donc d’éventuelles complications.

Le comité de cancérologie de l'association francaise d’urologie a également en
novembre 2018 fait de nouvelles recommandations pour le dépistage du cancer de la
prostate dans lesquelles I'IRM de prostate avant biopsie est recommandée de fagcon
systématique(27). La tendance comme le montre I'étude PRECISON est en faveur de
la non réalisation de biopsie en I'absence de lésion cible.

Cette nouvelle place de I'|RM de prostate a pour conséquence une augmentation du
nombre d’examens ces derniéres années(28). C’est pourquoi nous réalisons cette
étude qui a pour but d’évaluer les Iésions cibles sur les IRM de prostates en fonction
du taux de PSA chez des patients sans antécédent personnel de néoplasie
prostatique.
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MATERIELS ET METHODES

Il s’agit d’'une étude de cohorte rétrospective et monocentrique. Les données des
dossiers médicaux et informatiques du 24 octobre 2019 au 27 aodt 2020 ont été
collectées dans le service de Radiologie du Centre Hospitalier Universitaire de Tours.
Tous les patients ont été informés de la possibilité du traitement informatique des
données selon les recommandations de la Commission Nationale de I'Informatique et
des Libertés (CNIL), via des affiches informatives présentes dans le service.

Ont été inclus les patients de sexe masculin naifs de néoplasie prostatique avec soit
un taux de PSA supérieur ou égal a 4ng/ml (datant de moins de 3 mois le jour de
I'examen) soit un toucher rectal suspect. lls devaient également ne pas avoir fait I'objet
de biopsie prostatique dans les 12 derniers mois.

L’ensemble des données a été recueilli a I'inclusion des patients.

Les caractéristiques de la population sont détaillées dans le tableau 1.

Protocole d’imagerie :

Il a été réalisé pour chaque sujet de notre étude, une IRM prostatique sur une IRM
1,5T Siemens© MAGNETOM Aera (Siemens, Erlangen, USA), 1,5T Philips© Ingenia
(Philips, Eindhoven, Pays-Bas) ou 3T Siemens© MAGNETOM Verio (SIEMENS,
Erlangen, USA).

Le protocole d’examen était le méme pour tous les patients avec un protocole
d’acquisition multiparamétrique standardisé : (Tableau 1)

- Trois séquences en pondération T2 centrées sur le pelvis et réalisées dans les
trois plans de I'espace (axial, coronal et sagittal).

- Une séquence de diffusion centrée sur le pelvis acquise dans un plan axial avec
des valeurs de b élevées (supérieures ou égales a 2000 s/mm2). La
cartographie ADC (coefficient apparent de diffusion) était systématiquement
reconstruite.

- Une séquence de perfusion centrée sur le pelvis acquise dans un plan axial en
pondération T1 avec saturation de la graisse en contraste vasculaire spontané
puis répétée apres injection d’un bolus intra veineux de produit de contraste
gadoliné.
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Tableau 1 : Parameétre d’acquisition des séquences IRM.

IRM 3Tesla SIEMENS | IRM 1,5Tesla SIEMENS | IRM 1.5T PHILIPS INGENIA
MAGNETOM VERIO MAGNETOM AREA
T2 Diffusion | Perfusion | T2 Diffusion | Perfusion | T2 Diffusion | Perfusion
Type Turbo Echo Echo de | Turbo Echo Echo de | Turbo Echo Echo de
spin planar gradient | spin planar gradient | spin planar gradient
echo 3D fat- | echo 3D fat- | echo 3D fat-
sat/ VIBE sat/ VIBE sat/
THRIVE
Temps de répétition | 6050 5000 3,5 8070 7600 8,4 8570 6900 8,4
(ms)
Temps d’écho (ms) 100 75 1,2 120 83 3,7 130 83 3,7
Champs de vu (mm) 220 220 380 320 320 320 330 330 330
Epaisseur des coupes | 3 3 3 3 3 3 3 3 3
(mm)
Matrice 320x320 | 140x140 | 264x288 | 320x320 | 90x92 224x228 | 320x320 | 130x132 | 224x228
Valeur de b (s/mmz2) 0/1000/ 0/1000/ 0/1000/
2000 1500 2000
Nombre 15/ 15/ 15/
d’acquisition/Résolution 10 0,3 0,3
temporelle (s)

L’interprétation des IRM a été faite et validée dans un premier temps par un radiologue
sénior ayant plusieurs années d’expérience avec pour chaque examen une lecture
standardisée avec une évaluation faite via le score PIRADS V2 ou V2.1 (résumée en
annexes 4 et 5). Une seconde interprétation a été faite lors du recueil des données de
I'étude en aveugle de la premiére. Cette seconde interprétation a été faite par un
radiologue junior (interne) via le score V2.1 puis confrontée a la premiére
interprétation. Pour chaque examen, en cas de lésions multiples ou en cas de
discordance entre la premiere et la seconde interprétation, la Iésion la plus péjorative
a éte prise en compte.

Une Iésion dite cible est une Iésion pour laquelle le score PIRADS est supérieur ou
égal a 3 (Iésion douteuse).

Le volume prostatique et le dernier dosage sérique des PSA qui doivent dater de moins
de 3 mois ont également été recueillis.

A la suite de cette IRM et en fonction des résultats certains patients ont eu des biopsies
prostatiques pour lesquelles on a recueilli s’ils étaient disponibles, les résultats
anatomopathologiques et le score ISUP.

Analyse des données :
Le critere de jugement principal est la présence de Iésion cible sur les IRM.

Les criteres de jugements secondaires étaient : I'dge, le volume prostatique et la
densité PSA.
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Une analyse descriptive a été réalisée afin d’évaluer les caractéristiques de la
population. Les variables quantitatives ont été décrites via la moyenne, I'écart type
(EC) et la médiane et l'intervalle interquartile tandis que les variables qualitatives ont
été décrites selon I'effectif et la proportion des modalités.

Les patients ont été répartis en sept groupes sur la base de leurs taux de PSA ([0-5],
[5-6[, [6-7[, [7-8], [8-9], [9-10[ et supérieur a 10). Le pourcentage de patients avec des
Iésions cibles (score PIRADS supérieur ou égal a 3) a été comparé entre les sept
groupes a l'aide d’un test du chi-deux. Une analyse de sensibilité a également été
réalisée en considérant le taux de PSA en tant que variable quantitative.

Les critéres de jugements secondaires ont été comparés selon la présence de Iésions
cibles via un test de Wilcoxon pour les variables quantitatives. Ces analyses
secondaires ont été réalisées sans imputation des données manquantes.

De plus, nous avons décrit le statut de biopsie (pas de biopsie, biopsie négative, ISUP
1, ISUP >1) selon la présence de Iésions et selon le taux de PSA (sept sous-groupes).

Tous les tests ont été réalisés, conformément a leurs conditions d’application, avec un
risque de premiere espece a 5%.

Le logiciel utilisé pour I'exploitation statistique des données est R version 3.3.1.
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RESULTATS

Initialement , 404 patients étaient éligibles avec une inclusion au final de 207 patients
chez qui il est suspecté un cancer de prostate devant un dosage sérique de PSA ou
un TR suspect. (Figure 15 ci-dessous)

404 IRM de prostate
entre 24/04/2019 et 27/05/2020

184 patients non inclus :
- ATCD de néoplasie ou motifs
autres que la recherche de
Iésion cible.

220 patients inclus

13 patients exclus :
Absence de PSA < 3 mois
Biopsies < 12 mois

A4

207 patients inclus dans
I'analyse

Figure 15 : Diagramme de flux des patients (flow-chart)

Le tableau 2 décrit les caractéristiques des 207 patients inclus dans I'étude. L'age
moyen des patients était de 67.1 ans (écart type 6.6), le taux moyen de PSA (ng/ml)
était de 10.6 (8.0). Sur 'ensemble de la population, la présence de Iésions cibles a été
retrouvée chez 123 patients (59.4%).
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Tableau 2 : Description des patients, n = 207

n (%) ou

moyenne (écart type) et

médiane [Q1 ; Q3]

Age 67.1 (6.6)
67.0[63.0; 72.0]

PSA (ng/ml) 10.6 (8.0)
8.9[6.6; 11.1]

Volume Prostatique (ml) 64.9 (30.0)
60.0 [42.0 ; 80.5]

Rapport PSA/NVolume | 0.20 (0.17)

(ng/ml/cm) 0.14[0.10; 0.24]

Score PIRADS

1 0 (0)

2 84 (40.6)

3 27 (13.0)

4 55 (26.6)

5 41 (19.8)

Lésions cibles

Pas de lésions cibles 84 (40.6)

Présence de Iésions cibles 123 (59.4)

Zone, (n=207)

Périphérique 88 (42.7)

Transition 110 (53.4)

Non déterminée 9(3.9)

RESULTATS BIOPSIES

(n=128)

biopsie négative 45 (35.2)

ISUP 1 25 (19.5)

ISUP 2 24 (18.7)

ISUP 3 16 (12.5)

ISUP 4 14 (10.9)

ISUP 5 4(3.1)

Le tableau 3 décrit le lien entre la présence de Iésions cibles et le taux sérique de PSA.
L’évolution taux sérique de PSA est significativement liée a la présence de lésions
cibles (p<0,001). Parmi les 14 patients avec un taux de PSA inférieur a cing, 11
(78.6%) n’ont pas de lésions cibles, a I'inverse parmi les 80 patients avec un taux de
PSA supérieur a dix, 61 (76.2%) ont une présence de lésions cibles.

Il existe un nombre non négligeable de Iésions cibles pour les groupes présentant une
faible positivité (3 cas sur 14 pour les seuils <5ng/ml et 8 cas sur 20 pour les seuils [5-

6]).

Les Iésions cibles sont présentes de facon non négligeable pour des taux de PSA
faiblement positifs voire méme inférieurs a quatre.

Six sujets avaient des taux sériques de PSA inférieurs a quatre. Trois patients
présentaient un toucher rectal pathologique et trois pour qui un dosage de PSA plus
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récent réalisé entre le premier dosage pathologique et la réalisation de I'IRM était
abaissé sous le seuil de positivité. Chez ces six patients au taux de PSA inférieur a
quatre une seule lésion cible a été retrouvée chez un sujet qui présentant cliniquement
un TR pathologique.

Tableau 3 : Lien entre la présence de Iésions cibles et le taux de PSA, n =207

n (%) Pas de lésions cibles | Présence de Iésions cibles | Total p (Test du Chi-
(n=84) (n=123) deux)

Taux de PSA <0.001

ng/ml

[0-5] 11 (78.6) 3(21.4) 14

[5-6[ 12 (60.0) 8 (40.0) 20

[6-7] 12 (52.2) 11 (47.8) 23

[7-8[ 7(29.2) 17 (70.8) 24

[8-9[ 14 (60.9) 9(39.1) 23

[9-10[ 9 (39.1) 14 (60.9) 23

>10 19 (23.7) 61 (76.2) 80

A cause des arrondis, la somme des pourcentages n’est peut-étre pas de 100%

Le tableau 4 présente les associations entre la présence des lésions cibles et les
variables suivantes (age, PSA en continu, volume prostatique et densité PSA). La
présence de lésions cibles ne semble pas étre associée a I'age des patients (p = 0.93).
Le taux de PSA était significativement différent selon la présence de lésions cibles,
médiane [1er quartile — 3éme quartile] 7.9 [5.9 ; 9.6] pour le groupe sans lésions cibles
contre 10.0 [7.3 — 12.0] pour le groupe avec une présence de lésions cibles. Nous
avons également trouvé une différence significative du volume prostatique (p = 0.01)
et de la densité de PSA (p < 0.001) selon la présence de Iésions cibles.

Tableau 4 : Lien entre la présence de lésions cibles et I’adge, le taux de PSA, le
volume prostatique et la densité PSA n = 207

Moyenne Pas de lésions cibles | Présence de Iésions cibles | p (Test de Wilcoxon)

(écart type) et | (n=84) (n=123)

médiane [Q1 ;

Q3]

Age 66.8 (6.1) 67.3 (6.9) 0.93
67.5[63.0 ; 72.0] 67.0[62.0 ; 72.0]

PSA 7.9 (2.8) 12.5(9.7) <0.001
7.9[5.9;9.6] 10.0[7.3; 12.0]

Volume 70.5 (30.3) 61.0 (29.4) 0.01

Prostatique 65.5[49.0; 86.2] 57.0[40.0 ; 76.8]

Densité PSA | 0.13 (0.06) 0.24 (0.21) <0.001
0.11[0.09 ; 0.16] 0.19[0.12; 0.28]
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Le tableau 5 présente I'issue des sujets apreés la réalisation de I'IRM en fonction de la

présence ou non de lésion cible.

L’absence de biopsie comprend plusieurs possibilités : Choix du clinicien de ne pas
réaliser de biopsie, contre-indication, refus du patient, ou encore la perte de vue.

Tableau 5 : Résultat de la biopsie selon la présence de lésions cibles et le taux

de PSA
n Pas de Iésions cibles Présence de lésions cibles
(n=84) (n=123)
Pas de | Biopsie ISUP ISUP > | Pas de | Biopsie ISUP 1 | ISUP >
biopsie négative 1 1 biopsie négative 1
Taux de
PSA
[0-5] 8 2 0 1 0 0 1 2
[5-6[ 8 2 2 0 0 2 1 5
[6-7[ 10 0 2 0 2 0 2 7
[7-8[ 3 3 1 0 4 6 2 5
[8-9[ 6 6 2 0 1 2 2 4
[9-10[ 6 1 2 0 5 5 1 3
>10 13 5 1 0 12 11 6 32
Total 54 19 10 1 24 26 15 58
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DISCUSSION

Dans notre étude nous avons évalué la prévalence des lésions cibles sur des IRM de
sujets présentant un risque de cancer de prostate devant l'existence d'une
augmentation du taux sérique de PSA ou bien un TR pathologique.

Bien que le lien entre 'augmentation du taux sérique de PSA et le cancer de prostate
(29)(30) ou entre les anomalies IRM (via le score PIRADS) et le cancer de prostate ne
sont plus a prouver(20)(21), notre étude nous permet d’observer la prévalence et la
répartition selon le taux de PSA des lésions cibles sur les IRM de prostate réalisées
chez des patients suspects de cancer de prostate devant une augmentation anormale
de leur taux sanguin de PSA ou bien un TR rectal pathologique. Et nous constatons
un nombre non négligeable de Iésions cibles sur les IRM réalisées pour les plus faibles
augmentations anormales du taux sanguin de PSA puisque dans notre groupe [0-5]
nous retrouvons 3 Iésions cibles sur 14 patients (soit environ 20%).

Malgré 'augmentation croissante de la demande d’IRM prostatique il ne semble pas
envisageable de se passer de I'apport de cet examen a la recherche de Iésions cibles
méme pour les faibles taux de positivité de PSA.

De plus, certaines études comme I'étude de lan M.Thompson (16) ont démontré qu'il
n’était pas rare de retrouver des cancers de prostates significatifs chez des patients
au taux de PSA<4 ng/ml (un sujet dans notre étude avait un taux de PSA inférieur a
4ng/ml et un TR pathologique avec la présence d’une lésion cible dont la biopsie
retrouvait un cancer significatif).

Dans l'analyse des données IRM de notre étude, la premiére interprétation par le
radiologue sénior a été faite selon le score PIRADS V2 ou bien V2.1. La seconde
Interprétation, a été réalisée de facon systématique avec la classification V2.1. La
classification V2.1 ne présente pas une importante révolution concernant les lésions
cibles puisqu’il s’agit principalement d’'une évolution de I'analyse des lésions de la zone
transitionnelle avec la prise en compte de I'analyse du signal de diffusion et de la
cartographie d’ADC permettant de reclasser une Iésion PIRADS 2 en PIRADS 3 (voir
figure 13). L’issue de quatre IRM a été modifiée (avec des Iésions non cibles devenant
cibles) a la suite de la seconde lecture faite avec la classification V2.1 alors que la
premiére avait été faite avec le score V2.

Plusieurs études(31)(32)(33) ont montré que la performance et la variabilité inter-
observateur des scores IRM PIRADS V2 ou V2.1 ne sont pas parfaites, néanmoins
pour notre étude ou notre critére de jugement est binaire avec la recherche d’un score
PIRADS supérieur ou égal a 3 ou bien inférieur a 3 permet de limiter cette variabilité.
La présence ou non de lésion cible sur les difféerentes IRM était différente entre les
deux lectures pour seulement vingt et une IRM soit moins de 10% des examens ce qui
est meilleur en comparaison a la variabilité inter-observateur des différentes études
suscitées. Le coefficient Kappa était par exemple de 0,68 entre un radiologue junior et
un radiologue sénior dans I'étude de AM.Mascarel (31).
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Notre étude a été menée sur I'unique centre du CHU de TOURS dans lequel il existe
un centre de référence régional en urologie avec des sujets adressés principalement
par le service d’'urologie de I'hdpital ce qui potentiellement pourrait présenter un biais
de recrutement avec une population d’étude pouvant étre légerement différente de ce
gu’elle est réellement.

Lors de I'analyse des critéres de jugement secondaire (tableau 4) le lien est inverse
entre le volume prostatique et la présence de Iésion cible. Le PSA est un marqueur
spécifique de la glande de la prostate mais pas du cancer de la prostate ainsi
I’hypertrophie de prostate peut avoir pour conséquence une augmentation du taux de
PSA et donc de positiver anormalement le taux de PSA.

Par conséquent on retrouve donc logiquement un lien entre la présence de Iésions
cibles et la densité de PSA. Certaines études (34) montre méme une supériorité de
la densité de PSA en comparaison au taux sérique brut de PSA pour détecter les
cancer cliniguement significatifs.

On pourrait imaginer utiliser la densité de PSA plutét que le simple de taux de PSA
pour juger du risque de cancer et réaliser a la suite une IRM mais cela n’est pas fait
en pratique courante, de plus utiliser la densité de PSA nécessiterait un premier
examen d’'imagerie comme I'’échographie afin de mesurer le volume prostatique.
Néanmoins la densité de PSA peut s’avérer utile pour décider de la réalisation ou
non de biopsies prostatiques en complément des résultats de I'lRM.(35)(36)

L’absence de réalisation de biopsie (tableau 5) peut s’expliquer pour plusieurs
raisons : choix du médecin, refus du patient, contre-indication, mais également la perte
de vue non quantifiee lors du recueil de données. Ce résultat est donc a interpréter
avec précaution néanmoins on constate que sur I'ensemble des biopsies réalisées
chez les patients ne présentant pas de lésion cible, seulement une biopsie a retrouvé
un cancer significatif avec un score ISUP>1. Cette constatation n’est pas surprenante
puisque plusieurs études comme I'étude de Cuocolo et al (37) et celle de Sahin et
al(38) retrouvent une relation entre le score PIRADS et le score ISUP.

Il existe également une vaste étude internationale, I'étude PRECISON(26) qui montre
qu’en comparaison a la biopsie standard guidée par échographie, I''RM de la prostate
préalable permet de déceler plus de cancers nécessitant un traitement en raison de
leur agressivité et moins de cancers peu susceptibles d'évoluer, ce qui pourrait
permettre de mieux cibler les patients nécessitant une biopsie prostatique invasive et
ainsi réduire d'environ d’un quart le nombre de biopsies pratiquées actuellement.

L’IRM de prostate a aujourd’hui comme principale indication la recherche de lésions
cibles puisque cette indication représente environ la moitié des IRM de prostate
réalisée sur la période de notre étude. L'IRM de prostate a également un role
fondamental dans le suivi actif des cancers de prostate de faible grade histo-
pronostique avec des suivis réguliers.

L’évolution de la médecine et le développement de I'lRM a pour cause une
augmentation croissante de la demande d’examen ce qui a pour conséquence une
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augmentation du délai d’attente pour obtenir un rendez-vous. Le délai d’attente moyen
en France est estimé environ a 32 jours selon une étude du Syndicat National de
I'Industrie des Technologies Médicales SNITEM menée en 2018 (39).

Au vu des résultats de notre étude il ne semble pas possible de se passer de la
réalisation d’'une IRM de prostate pour la recherche de |ésion cible et ce dés les faibles
taux de positivité des PSA.

Pour I'IRM de prostate, le protocole d'imagerie conventionnelle est réalisé de facon
multiparamétriqgue avec une injection de produit de contraste gadoliné et plusieurs
études récemment réalisées(37)(40)(41) montrent une efficacité similaire de I'lRM bi
paramétrique (protocole sans les séquences injectées) a I'lRM multiparamétrique pour
la détection des lésions cibles. On pourrait donc imaginer la réalisation systématique
d’'un protocole bi paramétrique pour les IRM prostatiques a la recherche de Iésions
cibles ce qui en plus d’éviter les potentiels effets indésirables des produits de contraste
gadolinés permettrait de gagner du temps lors de I'acquisition mais également lors de
I'interprétation, le tout sans perte de chance.

CONCLUSION

La présence des lésions cibles sur les IRM de prostate est liée a la valeur du taux
sérique de PSA avec la présence d’'un nombre de lésions cibles non négligeable des
les faibles taux de positivité.
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FIGURES

Figure 1 — Anatomy of the prostate illustrated on T2-weighted imaging

A. Sagittal image of the prostate shows the urethra (U), the course of

ejaculatory duct (arrow) and the level of verumontanum (*) where the
ejaculatory ducts merge and enter the mid prostatic urethra.

Coronal image of the posterior prostate illustrates the central zone (CZ)
and peripheral zone (PZ). Note that CZ has the shape of an inverted cone
with its base oriented towards the base of the gland and is
homogeneously hypointense as it contains more stroma than glandular
tissue. CZ is well seen in younger patients; however age-related
expansion of the transition zone by benign prostatic hyperplasia (BPH)
may result in compression and displacement of the CZ leading to its poor
visibility.

Axialimage of the prostate base, that constitutes the upper1/3 of the
gland just below the urinary bladder, shows the following anatomical
zones: anterior fibromuscular stroma (AFS) containing smooth muscle,
which mixes with muscle fibers around the urethra (U) at the bladder
neck and contains no glandular tissue, hence it is markedly hypointense;
central zone (CZ) surrounding the ejaculatory ducts (arrows); and
peripheral zone (PZ) that covers the outer lateral and posterior regions of
the prostate.

Axial image of the midgland, that constitutes the middle 1/3 of the
prostate and includes verumontanum in the mid prostatic urethra, shows
anterior fibromuscular stroma (AFS) and transition zone (TZ) tissue
around the urethra. Note increasing volume of peripheral zone (PZ) in
the midgland where it occupies the outer lateral and posterior regions of
the prostate and is homogeneously hyperintense. Arrow points to
converging ejaculatory ducts as they enter the mid prostatic urethra at
verumontanum.

Axialimage of the apex of the prostate, that constitutes the lower 1/3 of
the prostate, shows hypointense anterior fibromuscular stroma (AFS) in
front of the urethra (U). Peripheral zone (PZ) makes up most of the apex
of the prostate.
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Figure 2—PI-RADS assessment for peripheral zone on T2-weighted imaging.

Uniform hyperintense signal
intensity (normal).

Linear (arrow), wedge-shaped, or
diffuse mild hypointensity, usually
indistinct margin.

Heterogeneous signal intensity or
non-circumscribed, rounded,
moderate hypointensity (arrow).

Circumscribed, homogenous
moderate hypointense focus/mass
confined to prostate and <1.5 cm in
greatest dimension (arrow).

Same as 4 but 21.5cm in greatest
dimension (arrows) or definite
extraprostatic extension/invasive
behavior.
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Normal appearing TZ (rare) -
homogeneous intermediate signal
intensity, OR

around, completely encapsulated
(arrow) nodule (“typical nodule”)

A mostly encapsulated nodule OR a
homogeneous circumscribed nodule
without encapsulation (arrowhead)
(“atypical nodule”) OR a
homogeneous mildly hypointense area
between nodules (arrow)

Heterogeneous signal intensity with
obscured margins (arrow). Includes
others that do not qualify as 2, 4, or 5.

Lenticular (arrow) or non-
circumscribed, homogeneous,
moderately hypointense, and <1.5cm
in greatest dimension.

Same as 4, but 2 1.5cm in greatest
dimension (arrows) or definite
extraprostatic extension/invasive
behavior.
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Figure 4 — PI-RADS assessment for peripheral zone on diffusion weighted imaging

No abnormality (i.e. normal) on ADC and
high b-value DWI.

Linear/wedge shaped hypointense on
ADC and/or linear/wedge shaped
hyperintense on high b-value DWI

Focal (discrete and different from the
background) hypointense on ADC and/or
focal hyperintense on high b-value DW|;
may be markedly hypointense on ADC or
markedly hyperintense on high b-value
DWI, but not both.

Focal markedly hypointense on ADC and
markedly hyperintense on high b-value
DWI; <1.5cm in greatest dimension

Same as 4 but 21.5cm in greatest
dimension or definite extraprostatic
extension/invasive behavior

High b-value DWI

ADC map
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Figure 5—PI-RADS assessment for transition zone on diffusion weighted imaging.

High b-value DWI

No abnormality (i.e. normal) on ADC and
high b-value DWI

Linear/wedge shaped hypointense on ADC
and/or linear/wedge shaped hyperintense
on high b-value DWI

Non-focal hypointense on ADC and/or
hyperintense on high b-value DWI

Focal (discrete and different from the
background) hypointense on ADC (arrow)
and/or focal hyperintense on high b-value
DWI; may be markedly hypointense on
ADC OR markedly hyperintense on high b-
value DWI, but not both

Focal markedly hypointense on ADC AND
markedly hyperintense on high b-value
DWI; <1.5cm in greatest dimension

Same as 4 but 21.5cm in greatest
dimension or definite extraprostatic
extension/invasive behavior
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Figure 6 —PI-RADS assessment for dynamic contrast enhanced MRI.

Negative

No early or contemporaneous enhancement;

or diffuse multifocal enhancement NOT corresponding to a focal finding
on T2W and/or DWI or

focal enhancement corresponding to a lesion demonstrating features of
BPH on T2WI (including features of extruded BPH in the PZ)

Positive

Peripheral Zone

Transition Zone

Focal, and;

earlier than or contemporaneously with enhancement of adjacent normal
prostatic tissues, and;

corresponds to suspicious finding on T2W and/or DWI

30



Figure 7—Normal Central Zone.

A

A. Axial T2-weighted image shows symmetric homogeneous hypointense signal (arrows)
surrounding the ejaculatory ducts (arrowheads) at the prostate base.

B. Coronal T2-weighted image shows symmetric homogeneous hypointense signal (arrows) in a
cone-shaped distribution extending from the base to the level of verumontanum (arrowhead) in
the mid gland.

C. Axial ADC map shows symmetric mildly hypointense signal corresponding to A. (arrow).

D. Diffusion-weighted image (b-1400sec/mm?) shows symmetric mildly hyperintense signal
intensity corresponding to A. and B. (arrow).

E. Early dynamic contrast enhanced image shows no enhancement in the region of the central
zone (arrow).

T2W MRI PI-RADS=1, DWI PI-RADS=1, DCE-MRI PI-RADS=negative,
PI-RADS Assessment Category=1
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Figure 8- Central Zone Prostate Cancer

[/

MRI performed at 1.5T with endorectal coil in a 59-year-old man with prostate cancer (radical
prostatectomy adenocarcinoma showing Gleason 4+3 prostate cancer in the left base with
extraprostatic extension and left seminal vesicle invasion).

A-C. Coronal T2-weighted images show asymmetric T2 moderately hypointense signal intensity
involving the left base with extension into the left seminal vesicle (arrow).

D. Axial T2-weighted image shows asymmetric T2 moderately hypointense signal intensity
(arrow) in the left central zone surrounding the left ejaculatory duct (arrowhead).

E. Axial T2-weighted image shows asymmetric thickening of the wall of left seminal vesicle
(arrow).

F. Axial diffusion weighed image (b-1000 sec/mm?2) shows asymmetric hyperintense signal
intensity in the left central zone.

G. Axial dynamic contrast-enhanced image shows early intense asymmetric enhancement
corresponding to signal abnormalities on T2W and DW images.

T2W MRI PI-RADS=5, DWI PI-RADS=5, DCE-MRI PI-RADS=positive,
PIRADS Assessment Category= 5.
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Figure 9. Normal Anterior Fibromuscular Stroma (AFMS).

Normal anterior fibromuscular stroma (AFMS) is composed of vertically oriented smooth muscle
bundles continuous with the bladder smooth muscle and covers the anterior surface of the
prostate as a non-glandular layer.

A. Axial T2-weighted image shows symmetric markedly hypointense signal intensity along the
anterior aspect of the prostate, typical of normal AFMS (arrows).

B. Axial ADC map shows normal signal intensity (similar to that of the background prostate)
along the AFMS, which is typical of normal AFMS (arrows).

C. Diffusion-weighted image (b-2000sec/mm2) shows normal hypointense signal intensity
(similar to that of the background prostate) along the AFMS (arrows).

D. Early dynamic contrast enhanced image shows lack of enhancement along the AFMS
(arrows).

T2W MRI PI-RADS=1, DWI PI-RADS=1, DCE-MRI PI-RADS=negative,
Overall PI-RADS=1
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Figure 10: Prostate Cancer Appearing to Involve the Anterior Fibromuscular Stroma

Prostate cancer appearing to involve the anterior fibromuscular stroma and thus scored using
transition zone criteria. 68-year-old man with PSA 4.1 ng/mL and Gleason score 3+4 prostate
cancer confirmed on MRI guided targeted biopsy.

A. Axial T2-weighted image shows a lenticular homogeneous moderately T2 hypointense lesion
(arrows) appearing to involve the anterior fibromuscular stroma with extraprostatic extension.
B. ADC map shows focal hypointense signal intensity lesion corresponding to A. (arrows).

C. Diffusion-weighted image (b-2000sec/mm2) shows markedly hyperintense signal intensity

(arrows) corresponding to A and B.
D. Early dynamic contrast enhanced image shows avid enhancement within the anterior lesion

(arrows).

T2W MRI PI-RADS=5, DWI PI-RADS=5, DCE-MRI PI-RADS=positive,
PI-RADS Assessment Category=5
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Figure 11. Transition Zone with Typical Benign Prostatic Hyperplasia.

A. Axial T2-weighted image shows completely encapsulated “typical” nodules creating the
“organized chaos” pattern.

B. ADC map shows no focal lesion with low signal intensity below the background.

C. Diffusion-weighted image (b-2000sec/mm2) shows no lesion with markedly hyperintense
signal above the background.

D. Early dynamic contrast enhanced image shows avid enhancement within the typical BPH
nodules.

T2W MRI PI-RADS=1, DWI PI-RADS=1, DCE-MRI PI-RADS=negative,
PI-RADS Assessment Category=1
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Figure 12. Transition Zone with an Atypical Nodule.

A. Axial T2-weighted image shows a homogeneous T2 hypointense mostly encapsulated nodule
(arrow).

B. ADC map shows focal lesion with markedly hypointense signal intensity below background
corresponding to the lesion seen in A (arrow).

C. Diffusion-weighted image (b-1500sec/mm2) shows focal lesion with markedly hyperintense
signal intensity above background (arrow) corresponding to the lesion seen in A and B.

D. Early dynamic contrast enhanced image shows avid enhancement within the nodule (arrow).

T2W MRI PI-RADS=2, DW PI-RADS=4, DCEMRI PI-RADS=positive,
PI-RADS Assessment Category=3
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Figure 13. Schematic diagram of features of nodules in the TZ and their corresponding scores.
Assessment of nodule shape and margins should be done in at least two planes. Oval or
spherical shape and cystic change are acceptable features within nodules.

T2 score 1 T2 score 2 T2 score 2

T2
Completely Homogenous circumscribed Majority encapsulated
encapsulated nodule, no capsule circumscribed nodule
nodule
Variants Variants Variants

Cystic change e
. Oval - In 2 planes
e Oval
Oval
Nodule in nodule

Figure 14. Schematic diagram of PI-RADS v2.1 scoring for TZ that incorporates DWI for
determination of assessment category for partially encapsulated or circumscribed, non-
encapsulated nodules with clearly restricted (impeded) diffusion (DWI score 4 or 5) is scored a 3
(dotted lines indicate the region of a near isointense lesion where the borders are indistinct or
difficult to define because of the near isointensity).

T2

DO ¢
e
oo

ADC

o
D
D ©®

PI-RADS Assessment
Category
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Figure 15. Suggested Measurements for Ellipsoid Formula when Calculating Prostate Volume at
MRI.

A

Maximum longitudinal diameter and maximum AP diameter should be measured on mid
sagittal T2W MRI (A), whereas maximum transverse diameter should be measured on axial T2W
MRI (B).
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ANNEXES

Annexe 1 : Anatomie zonale de la prostate selon Mc Neal

Figure issue de 'EMC. U : urétre ; Up : urétre proximal ; Ud : urétre distal ; V : veru
montanum ; CE : canal éjaculateur ; RPU : région périurétrale ; PVP : plexus veineux
prostatique ; ZP : Zone périphérique ; ZT : zone de transition ; ZC : zone centrale ;
SFMA : stroma fibromusculaire antérieur.
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Annexe 2 : Représentation schématique du score de Gleason

! Petites glandes bien différenciées.
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8% ®) \) S° o

C . . .
SS&H—220 [PTTF Glandes réguligres en taille
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Glandes de taille, de forme variables.
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Foyers a bords trés irréguliers.
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Annexe 3 : Correspondance entre le grade ISUP et le score de Gleason

ISUP = International Society of Urological Pathology.

Groupe 1 '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, 5+3)
Groupe 5 Score de Gleason 9 ou 10
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Annexe 4 : Score PIRADS V2.1

Tableaux issus de Turkbey et al., Prostate Imaging Reporting and Data System
Version 2.1: 2019 Update of Prostate Imaging Reporting and Data System Version 2
ADC = coefficient apparent de diffusion ; DCE = dynamic contrast enhanced imaging;
DWI = diffusion wieighted images ; PIRADS = prostate imaging reporting and data
system ; TW2 = séquence pondérée en T2 ; TZ = zone transitionnelle.

PIRADS Assessment for T2 for TZ

Score

Transition Zone

A normal appearing TZ (rare) or a round, completely encapsulated nodule
(“typical nodule”)

1
A mostly encapsulated nodule or a homogeneous circumscribed nodule without
2 encapsulation (“atypical nodule”) or a homogeneous mildly hypointense area
between nodules
3 Heterogeneous signal intensity with obscured margins, including others that do
not qualify as 2, 4, or 5
Lenticular or noncircum- scribed, homogeneous, moderately hypointense, and
4 <1.5 cm in the greatest dimension
Same as 4, but 21.5 cm in the greatest dimension or definite extraprostatic
5 exten- sion/invasive behavior
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PIRADS Assessment for DWI for PZ

Score|Peripheral Zone

No abnormality (i.e., normal) on ADC and high b-value DWI
1

Linear/wedge-shaped hypointense on ADC and/or linear/wedge-shaped
5 hyperintense on high b-value DWI

Focal (discrete and different from the background) hypointense on ADC and/or
3 focal hyperintense on high b-value DWI; may be markedly hypointense on ADC

or markedly hyperintense on high b-value DWI, but not both

N Focal markedly hypontense on ADC and markedly hyperintense on high b-value
DWI; <1.5 cm in greatest dimension
Same as 4 but 21.5 cm in greatest dimension or definite extraprostatic
5 extension/invasive behavior

PI-RADS assessment for dynamic contrast enhanced MRI

Peripheral Zone

Score
Focal, and earlier than or contemporaneously with enhancement of adjacent
(+) [normal prostatic tissues, and corresponds to suspicious finding on T2W and/or
DWI
Q)

No early or contemporaneous enhancement; or diffuse multifocal enhancement
not corresponding to a focal finding on T2W and/or DWI
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PIRADS assessment category for transition

T2 DWI DCE Overall
1 Any Any )
2 <3 Any 2

>4 Any 3
3 <4 Any 3

5 Any 4
4 Any Any 4
5 Any Any 5

PIRADS assessment category for peripheral zone
DWI T2W DCE PI-RADS
1 Any Any 1
2 Any Any 2
3 Any B 3
- 4

4 Any Any 4
5 Any Any 5
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Annexe 5 : Iconogarphie PIRADS V2.1
Iconographie issue de ACR-ESUR-AdMeTech 2019
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Résumé :

OBJECTIF : La détection précoce des cancers de prostate via un dépistage individuel a évolué
ces derniers années, avec l'arrivée récente de I'IRM prostatique au coeur de ce dépistage qui
a pour but la détection des Iésions cibles. L’objectif de notre étude est d’évaluer en fonction
des taux sériques de PSA, les Iésions cibles détectées sur les IRM de prostate, chez des
patients ayant une suspicion de cancer de prostate devant 'augmentation du taux sérique de
PSA ou un toucher rectal pathologique.

METHODE : Deux cent-sept patients ayant eu une IRM prostatique au CHU de Tours devant
un taux sérique de PSA augmenté et/ou un toucher rectal pathologique sans antécédent de
néoplasie prostatique ont été inclus dans notre étude entre octobre 2019 et aolt 2020. Chaque
IRM a été lue par un radiologue sénior puis en aveugle par un radiologue junior et interprétée
via le score PIRADS V2.1. Chacune des IRM a été classée par la présence ou non de Iésion
cible (PIRADS >ou = 3) en fonction du taux sérique de PSA.

RESULTAT : L’élévation du taux sérique de PSA est significativement liée a la présence de
Iésions cibles (p<0,001). Parmi les 14 patients avec un taux de PSA inférieur a cing, 11 (78.6%)
n’ont pas de lésion cible, a l'inverse parmi les 80 patients avec un taux de PSA supérieur a
dix, 61 (76.2%) ont une présence de lésions cibles. De plus, il existe un nombre non
négligeable de Iésions cibles pour les groupes présentant une faible positivité du taux sérique
de PSA (3 cas sur 14 pour les seuils <5ng/ml et 8 cas sur 20 pour les seuils [5-6]).

CONCLUSION : Il existe un lien entre la présence de Iésion cible et le taux de PSA. Il existe
également un nombre non négligeable de Iésions cibles sur les IRM de prostate méme chez
des patients avec une faible augmentation du taux sérique de PSA.

MOT-CLES : IRM, PIRADS, cancer de prostate, Iésion cible.
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