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AVANT-PROPOS 

Dans la mesure où la pathologie se révèle le plus souvent à un âge avancé et que 

le mécanisme n’est pas bien connu, l’ambiguïté lorsqu’elle se révèle au stade 

métastatique prend le dessus. Ainsi, dans notre observation, nous nous 

focalisons sur l’état des lieux dans le KIRA Hospital en ce qui concerne le 

cancer de la prostate. Cet ouvrage s’appuie sur la revue de la littérature 

actualisée sur les données épidémiologiques et thérapeutiques du cancer de la 

prostate pour pouvoir donner une explication scientifique aux observations faites 

devant nos résultats. Toutefois, nous rappelons que nos hypothèses restent 

ouvertes aux critiques et aux mises  à jour scientifiques dans la mesure où la 

compréhension de la pathologie et son incidence ne cesse de progresser du jour 

au lendemain. 
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CHAPITRE 0 : INTRODUCTION  

Le cancer de la prostate est une tumeur maligne qui se développe aux dépens des 

constituants épithéliaux et conjonctifs de la prostate. Le type histologique 

fréquemment rencontré est l’adénocarcinome. 

Le cancer de la prostate est l’un des premières causes de décès dans le monde 

chez les hommes, et l’un des cancer dont la prise en charge a le plus évolué ces 

dernières années. En effet, il est le 2
ème 

cancer le plus fréquent chez les hommes 

et la 5
ème 

cause de mortalité chez les hommes [1]. 

Le cancer de la prostate est devenu un problème de santé publique de premier 

plan au cours de ces dernières années, comme en témoignent les données 

épidémiologiques. En effet, en 2008 plus de 899 000 nouveaux cas ont été 

recensés dans le monde ce qui représentait 13,6% du total des cancers chez 

l’homme et 10 ans plus tard, 1276106 nouveaux cas de cancer de la prostate ont 

été signalés, soit 7,1% de tous les cancers chez l'homme avec une prévalence 

plus élevée dans les pays développés [2]. En France, le taux de mortalité est 

passé de 15,3% en 2000 pour arriver à 10,2% en 2012 avec une incidence qui est 

passée de 100 pour 100000 habitants en 2000 puis à 127,1 pour 100000 

habitants en 2005 et à 99,4 en 2009 et même jusqu’en 2014 [3] mais est passée à 

189,1 en 2018 [2]. 

Les études faites en Afrique, aussi peu soient-elles, montrent une augmentation 

de l’incidence malgré les problèmes de diagnostic et l’espérance de vie courte 

[4]. En 2018, le taux de mortalité était de 26,8% pour une incidence de 64,1 

pour 100000 habitants en Afrique subsaharienne [2]. 

Au Burundi, cette pathologie est de plus en plus observée. Selon une étude faite 

au CHUK sur 10 ans de 2000 à 2010, seulement 19 cas ont été enregistrés et ils 

représentaient 14,7% des tumeurs prostatiques traités au CHUK [5]. 



2 

 

Les mécanismes responsables de l’initiation et de la progression du cancer de la 

prostate sont connus partiellement. Le cancer de la prostate étant un cancer pour 

lequel le poids de l’hérédité est prépondérant, les antécédents familiaux 

représentent le facteur de risque le plus puissant. Ainsi, trois situations feront 

qu’un homme consulte chez un oncologue : une forme héréditaire de CaP, une 

forme précoce de CaP (avant 50 ans) et une forme associée aux cancers du sein. 

Les autres facteurs de risque de CaP sont l’âge, l’origine ethnique d’ascendance 

africaine, le syndrome métabolique, en particulier la HTA et le périmètre 

abdominal, l’obésité étant associée à un risque plus faible de cancer à faible 

risque, mais à un risque plus élevé de cancer à haut risque. Cela semble plus en 

rapport avec des éléments environnementaux que génétiques. 

Le diagnostic de première intention se fait devant une prostate augmentée de 

volume au toucher rectal (TR) en association avec le dosage du PSA total. Un 

TR suspect est une indication de biopsie prostatique [6,7]. 

A travers cette étude transversale et descriptive, nous avons voulu savoir l’état 

des lieux actuel à KIRA Hospital d’où nous nous sommes fixées pour : 

Objectif général : étudier le cancer de la prostate à KIRA Hospital. 

Objectifs spécifiques : 

1. Déterminer les aspects épidémiologiques des cancers de la prostate traités à 

KIRA Hospital 

2. Etudier les aspects cliniques et para cliniques du cancer de la prostate 

3. Evaluer les modalités thérapeutiques des CaP à KIRA Hospital 

4. Déterminer l’aspect évolutif des CaP traités à KIRA Hospital. 
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CHAPITRE I : GENERALITES 

I.1. Rappels 

I.1.1. Rappel anatomique 

La prostate est un corps glandulo-musculaire qui entoure la partie initiale de 

l'urètre chez l’homme et déverse directement ses sécrétions dans ce dernier par 

l'intermédiaire de plusieurs petits conduits. 

De forme d’une châtaigne ou d’un cône aplati d’avant en arrière, à sommet 

inférieur avec un axe oblique en bas et en avant, la prostate est une glande 

exocrine pelvienne médiane située dans l’espace sous péritonéal : au-dessous de 

la vessie, au-dessus du plancher périnéal, en avant du rectum entre les muscles 

élévateurs de l’anus de chaque côté, en arrière de la symphyse pubienne [8,9].  

La prostate est la glande exocrine la plus volumineuse de l'appareil urogénital 

masculin. Elle est située au croisement des voies génitales et urinaires. Elle 

mesure environ 3 cm en longueur et 4 cm en largeur pour une épaisseur de 2,5 

cm et pèse entre 15 et 25 grammes à l’âge adulte, lorsqu’elle est saine [8,10]. 

La prostate est entourée par des pédicules vasculo-nerveux participant à la 

réponse sexuelle masculine : nerfs hypogastriques voies efférentes des fibres 

sympathiques, nerfs érecteurs, voies efférentes des fibres parasympathiques, nerf 

honteux voie efférente du centre somatique, artères pudendales accessoires, 

artère vésico-prostatique et plexus veineux de Santorini) [8,11–14]. 
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Figure 1 : Situation de la glande prostatique [8] 

 

Figure 2 : Rapport de la prostate [11] 
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Figure 3 : Vascularisation artérielle de la prostate [11] 
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Figure 4 : Innervation des organes de reproduction chez l’homme [11] 
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I.1.2. Physiologie de la prostate 

Sur le plan sexuel, avec les vésicules séminales, la prostate joue un rôle essentiel 

dans la synthèse et l'émission du liquide spermatique. Elle participe à la 

constitution du sperme et joue à ce titre un rôle crucial dans la reproduction. Elle 

fait partie intégrante du métabolisme des hormones sexuelles chez l’homme 

(principalement la testostérone) [15]. 

Sur le plan urologique, la prostate joue un rôle actif dans la miction par la levée 

active de la résistance importante qu’elle constitue, facilitant ainsi la miction. 

Tout cela se fait dans le cadre d’une synergie vésico-sphinctérienne [12,15]. 

Avec le vieillissement, les modifications anatomiques de la glande prostatique 

sont parfois à l'origine de troubles urinaires et de dysfonctions sexuelles 

responsables d'une diminution de la qualité de vie [16,17]. 

I.2. Histoire naturelle du cancer de la prostate 

Les cellules malignes vont se développer en périphéries vers la capsule 

prostatique, le long des gaines des filets nerveux qui pénètrent dans la prostate. 

C’est donc le plus souvent un développement et une invasion par contiguïté vers 

les espaces péri-prostatiques, mais aussi vers les vésicules séminales situées à la 

base de la prostate. 

Dans quelques cas, on a décrit un envahissement sans continuité entre un foyer 

initial et des foyers secondaires surtout vers les vésicules séminales. Enfin, on 

reconnaît également des cas de développement cancéreux vers le centre de la 

prostate sans extension à la capsule, avec un volume important de cancer 

souvent non palpable au toucher rectal et responsable d’une élévation importante 

du taux de PSA [6,18,19]. 

Une fois la capsule prostatique ou les vésicules séminales atteintes par le cancer, 

les cellules malignes vont se développer dans l’espace péri-prostatique ou vers 

le sommet des vésicules séminales où elles vont atteindre des vaisseaux 

sanguins d’une part, mais aussi des canaux lymphatiques d’autre part.  
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Ces deux atteintes vont être le point de départ de la dissémination métastatique 

des cellules cancéreuses vers les ganglions du petit bassin ou vers les organes et 

plus particulièrement vers les os [15,19,20]. 

Le cancer de la prostate évolue sur plusieurs années selon 3 phases : 

 La phase de cancer occulte 

Une première phase, appelée cancer occulte ou latent, où les foyers cancéreux ne 

sont pas perceptibles par l’examen de la prostate au TR ou en imagerie 

(échographie ou IRM) et n’entrainent pas d’élévation significative du taux 

sanguin du PSA. Toutefois, certains de ces cancers sont découverts fortuitement 

lors de la résection de la prostate transitionnelle, lors du traitement des troubles 

mictionnels entrainés par une hypertrophie bénigne de la prostate (adénome de 

la prostate) [21]. 

 La phase de cancer localisé 

Les cellules prostatiques malignes vont proliférer localement à la fois vers 

l’intérieur de la prostate pour atteindre l’urètre et le col vésical mais aussi vers 

les espaces péri-prostatiques en arrière (vers le rectum) et en haut (vers la base 

de la vessie appelée trigone). Ceci va être responsable de troubles mictionnels, 

de troubles de compressions rectales à l’émission des selles [19]. 

 Cancer métastatique 

 Les métastases ganglionnaires 

Elles traduisent le caractère lymphophile de ce cancer avec un premier relais 

vers les ganglions du petit bassin (obturateur et iliaque) puis plus haut vers les 

ganglions autour de l’aorte, de la veine cave [19]. 
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 Les métastases hématologiques 

Elles se font en général de manière concomitante aux atteintes ganglionnaires en 

sachant qu’il n’est pas rare de rencontrer des formes à métastases ganglionnaires 

prépondérantes ou à l’inverse plutôt à extension vasculaire. Ces métastases par 

voie vasculaire ont un site préférentiel qui est l’os. Les métastases osseuses 

représentant plus de 90 % des métastases à distance dans le cancer de la prostate 

(CaP), sont incurables et responsables de la mortalité due au CaP [22].  

L’atteinte métastatique osseuse est encore malheureusement révélatrice de ce 

cancer à développement local sournois qui essaime à bas bruit vers les os du 

petit bassin, du rachis ou des côtes. Les atteintes osseuses sont caractéristiques 

de l’origine prostatique car elles se font sur un mode de foyers condensant intra-

osseux (métastases ostéoblastiques) différents des métastases lytiques d’autres 

cancers de l’organisme [23].  

Ces métastases sont très destructrices pour l’os normal et responsables de 

douleurs voire de fractures pathologiques dans les formes évoluées. Des 

métastases ont été également retrouvées dans les poumons, le foie et les glandes 

surrénales, de manière régulière mais très peu fréquente. D’autres localisations 

sont beaucoup plus rares et font l’objet de publications sous forme de cas 

cliniques, comme par exemple les métastases cérébrales, survenant 

habituellement au stade ultime évolutif de la maladie [24]. 

I.3. Moyens diagnostiques 

I.3.1. Dépistage et détection précoce 

Dans le cadre du dépistage et de détection précoce du CaP, le PSA-T reste plus 

performant que le TR [25].  

La détection précoce du CaP repose sur la recherche d’antécédents familiaux et 

de l’ethnie, sur le toucher rectal et sur le dosage du PSA total (grade fort) 

[25,26]. 
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I.3.2. Diagnostic clinique 

I.3.2.1. Signes fonctionnels 

La présence de certains symptômes doit faire évoquer un cancer de la prostate 

localement avancé ou métastatique : 

 des troubles urinaires irritatifs ou obstructifs, signe d'un envahissement 

trigonal par le cancer de la prostate 

 une hématurie 

 une altération de l'état général 

 des douleurs osseuses, révélatrices de métastases osseuses 

 des signes neurologiques (paresthésie, déficit musculaire des jambes, un 

syndrome de la queue-de-cheval) faisant évoquer une compression 

médullaire par des métastases rachidiennes. 

I.3.2.2. Toucher rectal 

Il faut penser au cancer de la prostate devant : un nodule dur, irrégulier, non 

douloureux et un envahissement de la capsule, des vésicules séminales ou des 

organes de voisinage. 

I.3.2.3. Examen physique 

L'examen clinique est le plus souvent pauvre en dehors du TR. Il s'attachera à 

rechercher d'autres signes évocateurs du cancer de la prostate ou d'une 

complication: gros rein, globe vésical, foie métastatique, oedème d'un des 

membres inférieurs et déficit neurologique. 

I.3.3. Diagnostic biologique 

I.3.3.1. Dosage du PSA total sérique 

Le PSA est organique (caractéristique de l’épithélium prostatique) et non du 

CaP, par conséquent il peut être élevé dans l’HBP, la prostatite aigue et dans 

d’autres affections non malignes [7]. 
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Le résultat du dosage du PSA n’est pas « positif » ou «négatif ». Il s’agit d’une 

variable continue. Il n’existe pas de limite en dessous de laquelle aucun cancer 

de la prostate ne serait retrouvé. La valeur seuil du PSA total sérique qui fait 

suspecter un cancer est classiquement de 4 ng/ml [18]. 

I.3.3.2. Cinétique du PSA : Vélocité et temps de doublement [7,25] 

Il existe 2 méthodes pour évaluer la cinétique du PSA : la vélocité du PSA 

(PSAV) et le temps de doublement du PSA (PSADT). 

La PSAV correspond à l’augmentation linéaire du PSA total dans le temps et 

s’exprime en ng/ml/an. Elle est utilisée pour la détection d’un cancer mais aussi 

pour le pronostic après traitement. 

Le PSADT est utilisé pour la sélection des biopsies mais également comme un 

facteur pronostique important chez les patients en cours de surveillance ou 

présentant une récidive biologique après traitement curatif. Elle s’exprime à 

chaque mois. 

I.3.4. Biopsie prostatique [27,28]  

Elle permet de confirmer le cancer de la prostate. Il s’agit d’un examen qui 

s’effectue par voie transrectale écho guidée idéalement sous anesthésie locale. 

Dans le cadre du dépistage du CaP, la biopsie prostatique est effectuée en cas 

d’anomalie du TR (induration, nodules) mais également en fonction du PSA. 

Tableau I : Indications des biopsies prostatiques en fonction des taux de 

PSA-T et PSA du rapport L/T (toucher rectal non suspect) [29] 

 PSAT 

2,5-3,9 ng/ml 4-10 ng/ml 

PSA L/T <15% Biopsie Biopsie 

15-25% Surveillance Biopsie 

>25% Surveillance Surveillance 
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I.3.5. Diagnostic de certitude 

Seul l’examen anatomopathologique permet d’établir le diagnostic de cancer de 

la prostate. 

I.3.6. Imagerie 

I.3.6.1. Echographie 

L’échographie est peu sensible et peu précise pour la détection du cancer de la 

prostate. Elle est utilisée avant tout pour l’évaluation du volume prostatique. 

Elle reste l’examen de référence pour la réalisation des biopsies de la prostate 

[30,31]. 

I.3.6.2. IRM [32,33] 

L’IRM est l’examen de référence pour le bilan d’extension local du CaP et pour 

la détection en routine des métastases osseuses. 

Ses performances sont supérieures à la scintigraphie couplée à la radiographie 

standard pour la recherche de métastases osseuses et identiques au scanner pour 

l’évaluation ganglionnaire. 

I.3.6.3. TDM abdomino-pelvienne [34] 

La TDM abdomino-pelvienne est recommandée pour les patients à risque 

intermédiaire ou élevé pour la détection d’une extension ganglionnaire.  

Le scanner est maintenant supplanté par l’IRM dont les performances sont 

identiques pour l’extension ganglionnaire, mais reste indiqué en cas de contre-

indication à l’IRM et pour détecter des métastases viscérales. 

I.4. Classification des cancers de la prostate 

Trois classifications sont principalement utilisées à ce jour : 

 Classifications cliniques 

 Classification pathologique 

 Classifications histologiques 
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I.4.1. Classifications cliniques 

I.4.1.1. TNM [7] 

Tableau II : La classification clinique TNM 2016  

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 grades 4 ou 5. 

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

supérieur ou égal à 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 paroi 

pelvienne) 

N  

Ganglions 

régionaux 

Nx : ganglions régionaux non évalués 

N0 : absence de métastase ganglionnaire régionale 

N1 : atteinte ganglionnaire régionale 

N1 mi : métastase ganglionnaire inférieure ou égale à 0,2 cm (optionnel) 

M  

Métastase 

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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I.4.1.2. Classification de D’Amico  

Tableau III : Classification de D’Amico 

Faible risque PSA inférieur ou égal à 10 ng/ml, et score ISUP 

1, et stade clinique T1c ou T2a 

Risque intermédiaire PSA entre 10 et 20 ng/ml, ou score 2 ou 3, ou 

stade clinique T2b 

Risque élevé PSA > 20 ng/ml, ou score ISUP > 3, ou stade 

clinique T2c 

I.4.2. Classification pathologique 

Tableau IV : Classification pathologique (pTNM) 2016 (AJCC 8
e
 édition)* 

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 uni- ou bilatérale 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 
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I.4.3. Classifications histologiques 

Il existe une corrélation évidente entre l’aspect histologique de la tumeur et son 

pronostic. Afin de faciliter cette évaluation histopronostic, plusieurs 

classifications ont été proposées. Certaines s’intéressent au degré de 

différenciation de la tumeur, d’autres tiennent compte des caractères nucléaires 

de la cellule tumorale. 

Il existe deux principales classifications : 

I.4.3.1. Score de GLEASON 

La classification de Gleason est simple et facilement reproductible, mais elle 

néglige complètement les caractères cytologiques et nucléaires et ne tient pas 

compte de l’anaplasie, ce qui représente son inconvénient majeur [35]. 

I.4.3.2. Score ISUP 2016 

Plusieurs défauts persistaient dans la classification de Gleason de 2005 [35,36]. 

Pour pallier à ces insuffisances, une nouvelle classification a été proposée par 

l’ISUP, avec les groupes pronostiques suivants: 

 Groupe 1 : ancien Gleason 6 (3+3). Correspond à une tumeur bien 

différenciée (le meilleur) ; 

 Groupe 2 : ancien Gleason 7 (3+4) (majorité de grade 3). Tumeur bien à 

moyennement différenciée ; 

 Groupe 3 : ancien Gleason 7 (4+3) (majorité de grade 4). Tumeur 

moyennement différenciée ; 

 Groupe 4 : ancien Gleason 8 (4 + 4, 3 + 5 ou 5 + 3). Tumeur peu 

différenciée; 

 Groupe 5 : anciens Gleason 9 ou 10, comprenant des cellules de grade 5, 

dites indifférenciées : les cellules et la glande sont tellement altérées qu’il 

n’y a plus de ressemblance avec la prostate normale (le pire). 



16 

 

I.5. Traitement   

I.5.1. But 

Le but du traitement de cancer de la prostate est de [37]: 

 Eradiquer la tumeur ; 

 Stopper la progression tumorale ; 

 Améliorer la qualité de vie du patient ; 

 Eviter et traiter les complications. 

I.5.2. Moyens de traitement 

I.5.2.1. Abstention surveillance (watchful waiting) [25,37] 

Différente de la surveillance active, l’abstention surveillance ou watchful 

waiting (WW) consiste à proposer une surveillance à des patients avec un CaP et 

à ne proposer un traitement à visée palliative qu’à ceux devenant 

symptomatiques ou métastatiques. Elle s’adresse aux patients avec un CaP 

initialement localisé avec une espérance de vie limitée en raison de leurs 

pathologies associées. 

I.5.2.2. Moyens curatifs [7,38,39] 

Il s’agit de la surveillance active, de la chirurgie et de la radiothérapie. 

I.5.2.3. Moyens palliatifs 

Ils sont constitués de l’hormonothérapie, la chimiothérapie, la radiothérapie 

(RT), la chirurgie et les ultrasons focalisés de haute intensité. 

A. Hormonothérapie  

Le cancer de la prostate est hormono-dépendant. En effet les androgènes 

stimulent les cellules cancéreuses. L’hormonothérapie dans le cancer de la 

prostate consiste à supprimer l’action des androgènes. Elle vise le ralentissement 

de l’évolution du cancer de la prostate. 
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Le principe de l’hormonothérapie dans le traitement du cancer de la prostate est 

récapitulé sur la figure ci-dessous : 

 

Figure 5 : Principe de l’hormonothérapie dans le cancer de la prostate [40] 

Deux modalités peuvent être utilisées pour l’hormonothérapie : 

a. La castration chirurgicale 

95% de la testostérone étant sécrétée par les testicules, la castration chirurgicale 

consiste donc à supprimer cette sécrétion par orchidectomie ou pulpectomie 

bilatérale. Il s’agit d’une castration définitive avec des répercutions 

psychologiques importantes. 

b. La castration médicale 

Elle consiste à inhiber soit la sécrétion des androgènes soit leur fixation sur leur 

site d’action. 
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 Inhibiteurs de la sécrétion des androgènes [40] 

 La méthode compétitive 

Il s’agit de l’œstrogène et des anti-androgènes [41,42]. 

B. Chimiothérapie [43] 

Le cancer de la prostate étant très peu chimiosensible, la chimiothérapie n’est 

utilisée qu’en cas d’hormonorésistance.  

C. Hormono-chimiothérapie [7,43] 

Les résultats ont révélé que le docétaxel combiné à la castration androgénique 

devrait être considéré comme une nouvelle thérapie chez les hommes porteurs 

d’un cancer de la prostate initialement métastatique, à condition qu’ils soient 

adaptés à recevoir leurs doses de chimiothérapie. 

D. Radiothérapie externe [7] 

Il s'agit d'un traitement palliatif. Si couplée à une hormonothérapie longue, la 

RT externe représente le traitement standard pour les CaP localement avancé 

devant des douleurs, une compression médullaire, dans la prévention d’une 

fracture pathologique et en cas de consolidation (en cas de chirurgie pour 

fracture). 

E. Autres moyens thérapeutiques [7,44–48] 

 Ultrasons focalisés de haute intensité (HIFU) 

 Cryothérapie 

 Laser  

 Electroporation 

 Radiofréquence et micro-ondes 

 Traitement focal 
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I.5.2.4. Traitement des métastases osseuses dans le cancer de la prostate 

Les complications des métastases osseuses si elles ne sont pas prévenues 

surviennent chez un patient sur deux dans les 24 mois suivant le diagnostic ce 

qui altère la qualité de vie [7].  

La prise en charge des métastases osseuses repose sur la prescription de 

biphosphonates et le dénosumab (anticorps anti-RANKL).  

I.5.2.5. Soins palliatifs et soins de support [7,37] 

L’un des objectifs principaux dans la prise en charge du cancer de prostate est le 

confort avec une bonne qualité de vie du patient. L’objectif du clinicien est le 

traitement de tout nouveau symptôme pouvant entraver le quotidien du patient. 

La prise en charge se fait de manière pluridisciplinaire et les décisions sont 

souvent prises en réunion de concertation pluridisciplinaire (RCP), notamment 

avec l’aide active des équipes de soins palliatifs, du médecin référant et des 

médecins algologues. 

I.5.3. Indications  

Les stratégies thérapeutiques du cancer de la prostate sont bien codifiées et 

dépendent de plusieurs facteurs tels que : l’âge et l’état général du patient, le 

bilan d’extension et l’agressivité du cancer. 

I.5.3.1. CaP localisé de faible risque 

Les cancers à faible risque évolutif relèvent habituellement de la SA ou d’un 

traitement curatif (PT, RTE ou curiethérapie interstitielle) [48]. 

I.5.3.2. CaP localisé de risque intermédiaire 

Le groupe à risque intermédiaire est un groupe hétérogène, avec des pronostics 

très différents [49]. Les patients du groupe intermédiaire avec un seul facteur de 

risque intermédiaire, ISUP 2 et moins de 50 % de biopsies positives peuvent être 

traités par chirurgie ou RT [50]. 
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I.5.3.3. CaP localisé à haut risque 

Tableau V : Recommandations CCAFU 2020 : traitement des CaP à haut  

risque [7] 

 Grade 

L’hormono-radiothérapie est supérieure à la RT exclusive 

sur le  contrôle local, le contrôle biochimique, l’apparition 

de métastases et la survie globale à 10 ans 

Fort 

La SAd longue (2 ou 3 ans) est supérieure à une SAd courte 

(4 ou 6 mois) pour la survie sans récidive biochimique, la 

survie sans récidive clinique, la survie sans métastase 

et la survie globale. Dans certains cas (patient âgé, 

comorbidités), une durée de 18 mois peut être indiquée 

Fort 

La PT peut être proposée dans la prise en charge du CaP de 

haut risque ou localement avancé, dans le cadre d’une 

approche multimodale 

Fort 

La SAd seule est inférieure à la radio hormonothérapie sur le 

contrôle biologique, la survie sans métastase et la survie 

globale chez des patients sans polypathologie sévère 

associée 

Fort 

Un traitement local doit être proposé en cas de maladie 

cN1M0 (chirurgie ou radiohormonothérapie) 

Fort 

I.5.3.4. Cancer métastatique [7] 

La suppression androgénique (SAd) reste le traitement de fond au stade 

métastatique. Le docétaxel associé à la SAd améliore la survie globale en 

première ligne du cancer de la prostate métastatique synchrone.  

Dans cette situation, l’association de la SAd à l’abiratérone est également un 

standard thérapeutique quel que soit le volume tumoral. Les données récentes 

amènent à recommander une hormonothérapie de nouvelle génération 

(apalutamide ou enzalutamide) en association à la SAd chez les patients 

métastatiques synchrones ou métachrones, quel que soit le volume. 
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CHAPITRE II.  MATERIEL ET METHODES 

II.1. Cadre de l’étude 

Notre étude avait pour cadre le KIRA Hospital. Il est situé à Bujumbura-Mairie, 

capitale économique du Burundi. Il comporte des services administratifs, 

médicaux, chirurgicaux et médicotechniques permettant d’assurer des soins 

intégrés, continus et globaux aux bénéficiaires. L’étude a été menée dans les 

services de chirurgie et d’oncologie de cet hôpital. 

II.2. Population d’étude 

L’étude a porté sur les patients atteints de cancer de la prostate. 

II.2.1. Type et période d’étude 

Nous avons réalisé une étude rétrospective descriptive transversale sur 28 mois, 

du 1er janvier 2018 au 30 avril 2020. 

II.2.2. Echantillonnage 

Nous avons pris tous les patients atteints d’un cancer de la prostate, reçus dans 

le service de chirurgie et d’oncologie. 

II.2.3. Critères d’inclusion 

Ont été inclus dans notre étude : 

 Tous les patients qui ont consulté à KIRA Hospital pour un cancer de la 

prostate histologiquement confirmé 

 Les patients dont la prise en charge a débuté dans les autres cliniques mais 

qui s’est poursuivie à KIRA Hospital. 

II.2.4. Critères d’exclusion  

Ont été exclus de l’étude les patients présentant des dossiers inexploitables ou 

contenant des données incomplètes. 
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II.3. Collecte, traitement et analyse des données  

La collecte des données a été faite par une recherche exhaustive dans les 

dossiers médicaux, les comptes rendus radiologiques et anatomopathologiques. 

Un questionnaire (en annexe I) a été rédigé pour recueillir l’ensemble des 

informations nécessaires à exploiter pour répondre aux objectifs de notre étude. 

Il nous a permis de faire une analyse descriptive de chaque variable. 

La saisie des données, leur traitement ainsi que l’analyse ont été réalisés à l’aide 

des logiciels Microsoft Word et Excel 2016, Epi Info 7.0 mais également à 

l’aide d’une calculatrice et la présentation se fera sous forme de tableaux ou de 

graphiques. 

Les références ont été mises grâce au logiciel Zotero 5.0.96. 

II.4. Considération éthique 

L’anonymat des patients a été respecté. 

II.5. Contraintes et limites 

Au titre des limites et contraintes rencontrées dans notre étude nous pouvons 

citer entre autres : 

 L’insuffisance de renseignements cliniques sur les dossiers des patients et les 

registres de consultation, et l’absence d’un registre de cancer ce qui a rendu 

difficile la collecte des données. 

 La difficulté dans l’obtention d’une adresse permanente de certains patients 

explique le nombre élevé des perdus de vue ce qui a rendu difficile leur suivi. 
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CHAPITRE III : RESULTATS 

III.1. Aspects épidémiologiques 

III.1.1. Nombre total des patients 

Dans notre étude, 18 cas de cancer de la prostate ont été colligés et mis sous trai-

tement entre le 1er janvier 2018 et le 30 avril 2020. 17 cas (94% des cas) étaient 

histologiquement confirmés tandis qu’elle n’était pas précisée dans 1 seul cas 

(6%). 

III.1.2. Incidence des patients par année 

Tableau VI : Répartition des patients par année de consultation 

Année de consultation Effectif Pourcentage(%) 

2018 7 41% 

2019 9 53% 

2020 1 6% 
 

Le nombre de patients porteurs de cancer de la prostate par année pendant la pé-

riode d’étude a varié de 7 patients (41%) à 9 patients (53%) en deux ans. Un 

seul patient a été diagnostiqué au premier trimestre de 2020 (6%). 

 

III.1.3. Age 

 

Graphique 1 : Répartition des patients selon leur tranche d’âge 

L’âge moyen au moment du diagnostic était de 68 ans avec des extrêmes allant 

de 50 à 84 ans. Sur les 17 patients, 4 patients (24%) avaient entre 50 et 59 ans, 6 

(35%) entre 60 et 69 ans, 4 (24%) entre 70 et 79 ans et 3 patients (18%) étaient 

dans la tranche de 80 et 89 ans. 
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III.1.2. Antécédents médicaux et chirurgicaux   

III.1.2.1. Antécédents médicaux 

Tableau VII : Répartition des patients selon leurs antécédents médicaux 

Maladie chronique associée Effectif Pourcentage(%) 

Diabète+HTA+Goutte+IRC 1 6 

Goutte 1 6 

HTA 1 6 

IRC 1 6 

Aucune maladie chronique 13 76 

Total 17 100 

 

Parmi les 17 patients, 4 patients (24%) étaient porteurs de maladies chroniques. 

1 patient avait plusieurs pathologies associées notamment le diabète, la HTA, la 

goutte et l’IRC. 

III.1.2.2. Antécédents chirurgicaux 

Tableau VIII : Répartition selon les antécédents chirurgicaux 

Antécédents chirurgicaux Effectif Pourcentage(%) 

Adénomectomie de la prostate 3 18 

Castration 2 12 

Prostatectomie 2 12 

Pulpectomie 1 6 

Sans antécédents chirurgicaux 9 53 

Parmi les 17 patients, 8 patients (47%) avaient un antécédent chirurgical et 9 

patients (53%) n’avaient pas d’antécédents chirurgicaux comme le montre le 

tableau ci-dessus. 
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III.2. Aspects cliniques  

III.2.1. Circonstances de découverte 

 

Graphique 2 : Répartition des patients selon leur motif de consultation 

Dans notre série, tous les patients étaient symptomatiques au moment du  

diagnostic. 14 patients (82%) présentaient des signes osseux, 8 patients (47%) 

des signes urinaires, 5 patients (29%) des signes neurologiques type impotence 

des membres inférieurs et vertiges, 3 patients (18%) une altération de l’état 

général, 2 (12%) un signe abdominal qui est une constipation. 1 patient (6%) 

avait un signe cutané qui est l’acné et 1 autre (6%) présentait un signe 

pulmonaire dont une dyspnée. 

Signalons que dans notre étude le délai de consultation n’a pas été précisé. 
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III.2.1.1. Répartition des signes osseux par patient 

 

Graphique 3 : Fréquence des signes osseux 

Parmi les 14 patients sur 17 qui avaient des signes osseux, 11 (79%) avaient des 

lombalgies, 8 (57%) des douleurs du rachis et 2 (14%) des algies des membres 

inférieurs. Les algies des mâchoires et gonalgies ont été retrouvées dans un cas 

pour chacun ce qui correspond à 7% par signe. 

III.2.1.2. Répartition des signes urinaires 

 

Graphique 4 : Fréquence des signes urinaires 
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La dysurie (50%) représentait le principal signe fonctionnel parmi les signes 

urinaires, suivie par l’incontinence urinaire et la rétention chronique d’urine qui 

ont été retrouvées chez 3 patients pour chacun de ces 3 signes, avec une 

répartition de 38% par cas. La pollakiurie était présente dans 25% des cas. La 

brûlure mictionnelle et l’hématurie représentaient 13% chacune. 

III.2.2. Etat général 

Tableau IX : Répartition des patients selon l’Etat général 

Score d’ECOG Effectif Pourcentage (%) 

Grade 0 1 6 

Grade 1 2 12 

Grade 2 6 35 

Grade 3 5 29 

Grade 4 3 18 

Total  17 100 

Dans notre série, l’état général a été évalué selon le score d’ECOG (the Eastern 

Cooperative Oncology Group) en 5 grades : 1 patient (6%) était classé Grade 0, 

2 patients (12%) Grade 1, 6 patients (35%) Grade 2, 5 patients (29%) Grade 3 et 

il y avait 3 patients (18%) qui étaient classés Grade 4. 

18% des patients avaient un ECOG compris entre 0 et 1 et 82% avaient un  

ECOG ≥ 2. 
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III.2.3. Toucher rectal 

  

Graphique 5 : Distribution des patients en fonction du toucher rectal 

Au moment du diagnostic, 12 patients avaient au TR une prostate de consistance 

pierreuse avec un sillon médian mal limité, 2 patients avaient une prostate 

élastique et ferme et 3 patients avaient une prostate de consistance molle. Donc, 

le TR était en faveur de malignité chez 12 patients (71%) et non suspect chez 5 

patients (29%) comme le montre le graphique ci-dessus. 

III.3. Aspects paracliniques 

III.3.1. Bilan biologique 

III.3.1.1. Taux de PSA total initial 

 

Graphique 6 : Distribution des patients en fonction du taux de PSA total 
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Le taux moyen de PSA avant le traitement dans notre étude était de 82 ng/ml 

avec des extrêmes de 0,16 et 140ng/ml. 3 patients (18%) avaient un PSA 

inférieur à 10, 14 patients (82%) avaient un taux de PSA supérieur à 20 ng/ml. 

10 patients (59%) avaient un taux supérieur à 100ng/ml. 

III.3.1.2. Fonction rénale 

Dans notre série, la fonction rénale a été évaluée par le dosage de l’urée et la 

créatinine chez tous nos patients. 6 patients sur 17, soit 35% avaient une 

insuffisance rénale obstructive et ont bénéficié d’une dérivation urinaire par la 

montée d’une sonde double J. 

III.3.2. Résultats de l’examen anatomopathologique 

Les résultats des examens se répartissaient comme suit : 

III.3.2.1. Répartition des patients selon le mode de prélèvement 

Le prélèvement a été réalisé soit sur des pièces de biopsie (65%) soit sur des 

copeaux de résection (18%) et même lors d’une adénomectomie (18%). 

III.3.2.2. Répartition selon le type histologique 

Parmi les 17 cas, on a retrouvé 1 cas de tumeur neuro endocrine tandis que 

c’était des adénocarcinomes dans les 16 cas restants. 
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III.3.2.3. Répartition selon le score de Gleason 

La répartition se présente comme suit : 

Tableau X : Répartition des patients selon le score de Gleason 

Score de Gleason Effectif Pourcentage(%) 

7 (3+4) 1 6 

7 (4+3) 2 12 

8 6 35 

9 7 41 

10 1 6 

Total 17 100 

Tous les patients de notre série avaient un score de Gleason ≥7 avec des 

extrêmes allant du Gleason 7 grade 3 majoritaire au Gleason 10. 53% avaient un 

un Gleason compris entre 7 et 8 et 47% avaient un Gleason  ≥ 9. La majorité 

avait un score de Gleason de 9, soit 41% des cas. Le score moyen de Gleason 

était de 8,35. 

III.3.2.4. Répartition selon le score ISUP 

Tableau XI : Répartition des patients selon le score ISUP 

Score ISUP Effectif Pourcentage(%) 

Groupe 3 : ancien Gleason 

7 (4+3) 

2 15 

Groupe 4 : ancien Gleason 

8 (4+4, 3+5,5+3) 

3 23 

Groupe 5 : ancien Gleason 

9 ou 10 

8 62 

Total 13 100 

Le score ISUP a été précisé dans 13 comptes rendus d’anatomopathologie sur 

les 17 prélèvements qui ont été faits, soit 76% comme le montre la répartition ci-

dessus. La majorité des patients (62%) était classée ISUP 5. 
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III.3.2.5. Répartition selon la classification de D’Amico 

Parmi les 17 patients, 14 patients (82%) avaient un taux de PSA supérieur à 20 

ng/ml. Les 3 patients avec un taux de PSA entre 0 et 10 ng/ml avaient un score 

ISUP > 3. Tous nos patients étaient classés de haut risque. 

III.3.3. Bilan d’extension 

III.3.3.1. Echographie 

L’échographie a été réalisée chez trois patients et a montré 1 cas d’adénopathies 

iliaques avec hyperplasie de la prostate, 1 cas de métastase de la vessie et 1 cas 

de métastase de la vessie avec hydronéphrose bilatérale et hyperplasie de la 

prostate. 

III.3.3.2. Radiographie du rachis 

La radiographie du rachis a été réalisée chez un seul patient et montrait une 

métastase du rachis. 

III.3.3.3. Tomodensitométrie (TDM) 

La TDM a été réalisée chez 14 patients (82%) et a noté 1 cas de fracture de 

tassement au niveau de L5, 12 cas de métastases osseuses, 1 cas de métastase 

pulmonaire, 3 cas de métastases de la vessie. 

Aucun patient dans notre étude n’a réalisé ni d’IRM ni de scintigraphie osseuse. 
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III.3.3.4. Répartition des patients en fonction de la localisation des 

métastases 

 

Graphique 7 : Distribution des patients selon la localisation des métastases 

16 patients sur 17 (94%) avaient des métastases à distance. Les métastases os-

seuses étaient prédominantes à 81%, suivies des métastases viscérales dominées 

par l’atteinte vésicale à 31%. 

A. Localisation des métastases osseuses 

La localisation prédominante des métastases osseuses était rachidienne avec 

62% suivie de métastases du bassin (46%). Les métastases de tout le squelette 

occupaient la 4
ème 

place avec 31% et celles des côtes juste 8%. 

B. Localisation des adénopathies 

Tableau XII : Répartition des métastases ganglionnaires en fonction de leur 

localisation 

Localisation des adénopathies Effectif Pourcentage(%) 

Adénopathies iliaques 2 50 

Adénopathies paraaortiques 1 25 

Adénopathies périrectales 1 25 
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III.4. Traitement 

Dans notre série, l’attitude thérapeutique a été la suivante : 

 7 patients ont reçu une chimiothérapie. Elle était associée chez 5 patients, 

exclusive chez un patient et de 2
ème 

intention chez 1 patient. 

 7 patients ont bénéficié d’une hormonothérapie exclusive. Parmi ces 

patients, 2 ont eu une castration chirurgicale type pulpectomie, 3 ont eu une 

castration médicale l’un à base de bicalutamide et les deux autres à base de 

l’acétate de luprolide. Les deux patients restants ont eu un bloc 

androgénique complet. 

 1 patient a bénéficié d’une radiothérapie externe associée à une castration 

type bicalutamide.  

 Aucun patient n’a reçu de traitement curatif à base de chirurgie 

 2 patients n’ont pas reçu de traitement de cancer : 1 patient a refusé les soins 

et 1 autre est décédé avant la mise sous traitement. 

 2 patients ont bénéficié d’une dérivation interne des urines par la sonde JJ 

 6 patients sur les 13 qui présentaient des métastases osseuses ont bénéficié 

de l’acide zolédronique pour le soulagement des douleurs osseuses 

III.5. Evolution des patients 

III.5.1. Observance du traitement 

Parmi les 17 patients, 15 ont été sous traitement (88%). Sur les 15 patients qui 

ont été sous traitement, 10 ont été observants, soit 67% des cas. Les raisons de 

l’inobservance des 5 restants étaient l’altération de l’état général, le manque de 

moyen financier, la fermeture des frontières suite à la SARS-CoV-2 ayant causé 

une non disponibilité des médicaments à temps et la restriction aux personnes 

d’entrer au Burundi. 



34 

 

III.5.2. Perdu de vue 

3 patients (18%) ont été perdus de vue pendant qu’ils étaient sous traitement. 

Tous vivaient en République démocratique du Congo. 

III.5.3. Morbidité 

La morbidité a été calculée sur l’effectif des patients ayant été sous traitement et 

qui n’ont pas été perdus de vue, soit 12 patients. Parmi eux, 7 ont eu une 

évolution favorable (58%) et 2 patients ont eu une évolution clinique et 

paraclinique défavorables.  

III.5.3.1. Evolution favorable 

A. Etat général selon ECOG avant le traitement 

Tableau XIII : Répartition des patients avec évolution favorable selon 

l’ECOG avant traitement 

Score d’ECOG Effectif Pourcentage (%) 

Grade 0 1 14 

Grade 2 3 43 

Grade 3 1 14 

Grade 4 2 29 

Total  7 100 

Avant le traitement, les 7 patients avec une évolution favorable était classés 

comme suit : 1 était de Grade 0, 3 patients étaient classés Grade 2, 1 patient était 

classé Grade 3 et 2 patients étaient classés Grade 4. Leur ECOG moyen était de 

2,42. 
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B. Etat général selon ECOG après le traitement 

Tableau XIV : Répartition des patients avec évolution favorable selon 

l’ECOG après traitement 

Score d’ECOG Effectif Pourcentage (%) 

Grade 0 2 29 

Grade 1 1 14 

Grade 2 4 57 

Total  7 100 

Apres le traitement, les 7 patients avec évolution favorable ont été classés 

comme suit : 2 ont été classés de Grade 0, 1 patient Grade 1 et 4 patients ont été 

classés Grade 4. Leur ECOG moyen a été de 1,28. 

Leur état général s’est amélioré de 47% en passant d’un ECOG moyen de 2,42 à 

1,28 après traitement. Il n’y a pas eu de réapparition de signes. 

C. Taux de PSA avant le traitement 

Tableau XV : Répartition des patients avec évolution favorable selon le 

taux de PSA avant traitement 

Taux de PSA en ng/ml Effectif 

0,16 1 

50 1 

110 2 

120 1 

130 1 

136,8 1 

Le taux moyen de PSA avant traitement des patients avec évolution favorable 

était de 94 ng/ml avec des extrêmes allant de 0,16 ng/ml à 136,8 ng/ml. 
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D. Taux de PSA après le traitement 

Tableau XVI : Répartition des patients avec évolution favorable selon le 

taux de PSA après traitement 

Taux de PSA en ng/ml Effectif 

0 3 

30 2 

50 2 

Le taux moyen de PSA après traitement a été de 23 ng/ml avec des extrêmes al-

lant de 0 ng/ml à 50 ng/ml. 

Le taux moyen de PSA a largement diminué en passant de 94 ng/ml avant le 

traitement à 23 ng/ml après le traitement, une diminution de 76%. 

III.5.3.2. Evolution défavorable 

A. Etat général selon ECOG avant le traitement 

Tableau XVII : Répartition des patients avec évolution défavorable selon 

l’ECOG avant traitement 

Score d’ECOG Effectif Pourcentage (%) 

Grade 3 2 100 

Total  2 100 

Avant le traitement, les 2 patients avec une évolution favorable était classés de 

Grade 3. Leur ECOG moyen était donc de 3. 
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B. Etat général selon ECOG après le traitement 

Tableau XVIII : Répartition des patients avec évolution défavorable selon 

l’ECOG  après traitement 

Score d’ECOG Effectif Pourcentage (%) 

Grade 2 1 50 

Grade 3 1 50 

Total  2 100 

 

Apres le traitement, les 2 patients avec évolution favorable ont été classés l’un 

en Grade 2 et l’autre en Grade 3. Leur ECOG moyen a été de 2,5. 

L’état général des deux patients avec une évolution défavorable s’est amélioré 

de 17% en passant d’un ECOG moyen de 3 à 2,5 mais avec réapparition de 

nouveaux signes cliniques (lombalgies, amaigrissement et anémie). 

C. Taux de PSA avant le traitement 

Tableau XIX : Répartition des patients avec évolution défavorable selon le 

taux de PSA avant traitement 

Taux de PSA en ng/ml Effectif 

4,1 1 

70 1 

Le taux moyen de PSA avant traitement des patients avec évolution défavorable 

était de 37 ng/ml avec des extrêmes allant de 4,1 ng/ml à 70 ng/ml. 
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D. Taux de PSA après le traitement 

Tableau XX : Répartition des patients avec évolution défavorable selon le 

taux de PSA après traitement 

Taux de PSA en ng/ml Effectif 

10 1 

30,51 1 

Le taux moyen de PSA après traitement a été de 20 ng/ml avec des extrêmes al-

lant de 10 ng/ml à 30,51 ng/ml. 

Le taux moyen de PSA a diminué de 46% en passant de 37 ng/ml avant le 

traitement à 20 ng/ml avec réapparition de nouveaux signes. 

III.5.4. Mortalité 

Dans notre série, nous avons enregistré 4 patients décédés, soit 24% des cas : 3 

patients étaient sous traitement hormonal et 1 patient n’avait pas encore débuté 

de traitement. 
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CHAPITRE IV : DISCUSSION ET REVUE DE LA LITTERATURE 

IV.1. Aspects épidémiologiques 

IV.1.1. Age 

Tableau XXI : Comparaison des patients selon l’âge de découverte du  

cancer de la prostate 

Auteurs Pays Année Age 

moyen 

(ans) 

Age ex-

trême 

(ans) 

NYIRIMODOKA A.  

et Coll. [51] 

Rwanda  2020 71,3 44-83 

GHITA C. [52] Maroc 2019 70 53-82 

TENGUE K. et Coll. [4] Togo 2015 68,5 47-97 

KONAN P. et Coll. [53] Côte d’Ivoire 2015 67,44 44-97 

OUATTARA R. [54] Burkina Faso 2011 70 48-90 

NKURUNZIZA G. [5] Burundi 2011 69 54-90 

Notre série Burundi  2021 68 50-84 

Dans notre série, l’âge moyen des patients était de 68 ans avec des extrêmes de 

50 à 84 ans. La tranche d’âge la plus touchée se situait entre 60 et 69 ans. 

L’âge moyen de nos patients est comparable à celui des autres séries comme le 

montre le tableau ci-dessous. 
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IV.2. Aspects cliniques 

IV.2.1. Motif de consultation 

Tableau XXII : Comparaison selon le motif de consultation 

Motif de con-

sultation 

Notre 

série 

(2021) 

NYIRIMO-

DOKA A. et 

Coll. 

(2020) 

GHITA 

C. 

(2019) 

TENGUE 

K. et Coll. 

(2015) 

KONAN 

P. et 

Coll. 

(2015) 

Signes osseux 82% - 85% 67% 35% 

Troubles mic-

tionnels 

47% 99,07% 61% 89% 47,77% 

Signes neurolo-

giques 

29% 21,3% 27% 7,8% - 

AEG 18% - 97% 20,4% 31,25% 

Dans notre série, tous les patients étaient symptomatiques au moment du 

diagnostic. Les signes osseux faits par les douleurs lombaires constituaient le 

principal motif de consultation avec 82% des cas. 8 patients (47%) avaient des 

symptômes urinaires, 5 patients (29%) des signes neurologiques, 3 (18%) une 

altération de l’état général.  

GHITA C. au Maroc [52] a trouvé que la totalité des patients étaient 

symptomatiques au moment du diagnostic. Les signes urinaires occupaient 61 

%, 85 % des patients avaient consulté pour des douleurs osseuses, et 27% 

avaient consulté pour des signes neurologiques. 

Dans une étude faite au Rwanda en 2020 par NYIRIMODOKA A. et Coll., 107 

patients sur 108 (99,07%) avaient consulté pour des troubles mictionnels et 

21,3% pour des troubles neurologiques [51]. 
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Dans l’étude togolaise de TENGUE K. et Coll.[4] entre 2001 et 2014 on a colli-

gé 234 cas de cancer de prostate et les circonstances de découverte étaient do-

minées par des troubles mictionnels associés ou non à des douleurs du rachis 

lombaire représentant respectivement 89 % et 67 % des cas. 

Les circonstances de découverte chez KONAN P. et Coll. au CHU de Cocody 

en Côte d’Ivoire [53] ont été dans 47,79% des cas des troubles mictionnels. Les 

autres circonstances de découverte ont été dominées par les signes osseux avec 

35% suivis par l’altération de l’état général (31,25%). 

Ainsi, on peut conclure que notre étude est relativement comparable aux autres 

comme le résume le tableau ci-dessus. 

IV.2.2. Etat général 

Tableau XXIII : Etat général selon les séries 

Etat général 

selon ECOG 

Notre série 

Burundi, 2021 

AHLIMINE A. 

Maroc, 2017 

TENGUE 

K. et Coll. 

Togo, 2015  

ECOG 0-1 18% 19% 34,05% 

ECOG ≥ 2 82% 81% 65,9% 

Dans l’étude de TENGUE K. et Coll. au Togo [4], 34,05% des patients avaient 

un score d’ECOG compris entre 0 et 1 et 65,9% avaient un ECOG ≥ 2 et 

AHLIMINE A. au Maroc en 2017 [55] a trouvé que 19% des patients avaient un 

ECOG entre 0 et 1 et 81%  un ECOG ≥ 2. 

Ces chiffres de la série marocaine sont comparables à ceux retrouvés dans notre 

série puisqu’on a trouvé 18% des patients avec un ECOG compris entre 0 et 1 et 

82% avec un ECOG ≥ 2. 

 



42 

 

IV.2.3. Toucher rectal 

Tableau XXIV : Fréquence de suspicion de malignité au toucher rectal 

selon les auteurs (en %) 

Auteurs Pays Suspicion de malignité en % 

NKURUNZIZA. G (2011) Burundi  63,15 

TENGUE K. (2015) Togo  81,9 

KONAN P. (2015) Côte d’Ivoire 95,19 

AHLIMINE.A  (2017) Maroc  79 

Notre série (2021) Burundi  71 

Dans notre étude, 71% des patients avaient une prostate suspecte de malignité et 

non suspect chez les 29% restant. Dans l’étude menée par NKURUNZIZA G. au 

Burundi [5], il était suspect dans 63,15% des cas. Au Togo dans l’étude de 

TENGUE K. et Coll. [4], le toucher rectal était suspect chez 81,9% des patients, 

chez AHLIMINE A. au Maroc dans 79% [55] et chez KONAN P. et Coll., la 

suspicion était de 95,19% [53].  
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IV.3. Aspects paracliniques 

IV.3.1. Examens biologiques 

IV.3.1.1. Taux de PSA total initial 

Tableau XXV : Comparaison du taux moyen de PSA selon les différentes 

études 

Auteurs Pays  Nombre de 

patients 

Taux moyen de 

PSA en ng/ml 

TROH E. et Coll. (2014) Côte 

d’Ivoire 

33 121,94 

TENGUE K. (2015) Togo  234 315 

GHITA C. (2019) Maroc  34 189,5 

NYIRIMODOKA A. 

(2020) 

Rwanda  108 100 

Notre série(2021) Burundi  18 84 

Le taux moyen de PSA dans notre étude était de 82 ng/ml avec des extrêmes de 

0,16 et 140ng/ml. 3 patients (18%) avaient un PSA inférieur à 10 ng/ml et 14 

patients (82%) avaient un taux de PSA supérieur à 20 ng/ml. 10 patients (59%) 

avaient un taux supérieur à 100ng/ml. Nos résultats sont relativement 

comparables à la littérature. 

En effet, en 2014, TROH E. et Coll. en Côte d’Ivoire dans leur étude ont trouvé 

que le taux moyen était de 121,94 ng/ml avec des extrêmes de 3,25 à 5107 

ng/ml. La répartition des taux de PSA était la suivante : 36 patients (7,03 %) 

avaient un PSA inférieur ou égal à 10 ng/ml, 92,9% avaient  un PSA supérieur à 

10 ng/ml et 23,6% des patients avaient un taux de PSA supérieur à 100 ng/ml 

[56]. 
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TENGUE K. et Coll. [4] ont rapporté que le PSA était inférieur à 10 ng/ml 

seulement chez 1% et que le taux de PSA était supérieur à 100 ng/ml chez 

90,5% des patients. La moyenne du taux de PSA total était de 315,3 ng/ml avec 

des extrêmes de 4 ng/ml et 5212 ng/ml. 

GHITA C. au Maroc [52] a trouvé dans son étude le taux moyen de PSA total 

était de 189,5 ng/ml. 59% de nos patients (n=20) avaient un taux de PSA 

dépassant les 100 ng/ml. 

NYIRIMODOKA A. et Coll.  au Rwanda [51] ont trouvé que 85% (91 dans 

107) des patients avaient un taux de PSA >20 ng/ml. La moyenne du PSA était 

de 100ng/ml avec des extrêmes de 1,69 et 10000 ng/ml. 

Le taux de PSA a été fait à un stade évolué chez tous les patients dans toutes ces 

études. 

IV.3.2. Examen anatomopathologique 

IV.3.2.1. Type histologique 

L’adénocarcinome fut retrouvé dans 16 cas sur 17 de notre étude, soit 94% des 

cas. L’autre type retrouvé était une tumeur neuro endocrine. Ce résultat est 

similaire à ceux de la littérature où on a noté une nette prédominance de 

l’adénocarcinome dans le cancer de la prostate comme dans les séries de 

NKURUNZIZA G. au Burundi en 2011 [5] et de KONAN P. et Coll. [53] et 

FOFANA A. et Coll. [57] en Côte d’Ivoire respectivement en 2015 et en 2017 

où 100% des cas étaient des adénocarcinomes. 
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IV.3.2.2. Score de Gleason 

Tableau XXVI : Score de Gleason selon les séries 

Auteurs  

Pays, Année  

Gleason ≥7 

(en %) 

Gleason ≥8 

(en %) 

Score de Gleason 

moyen 

NKURUNZIZA G. 

Burundi, 2011 

30 10 - 

KONAN P. 

Côte d’Ivoire, 2015 

81,78 - - 

FOFANA A.  

Côte d’Ivoire, 2017 

81,78 - - 

GHITA C. 

Maroc, 2019 

88,5 - 7,3 

NYIRIMODOKA A. 

Rwanda, 2020 

- 74,07 8 

Notre série  

Burundi, 2021 

100% - 8,35 

Dans notre série, 100% de nos patients avaient un Gleason supérieur ou égal à 7 

ce qui est comparable aux études ivoiriennes de FOFANA A. et Coll. en 2017 

[57] et KONAN P. et Coll. en 2015 [53] qui ont trouvé que 81,78% avaient un 

Gleason supérieur ou à 7. 

Le score moyen de Gleason dans notre série était de 8,35. 53% de nos patients 

avaient un score entre 7 et 8, 47% avaient un taux supérieur ou égal à 9. 

Ces résultats sont similaires à ceux de la littérature. 
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En effet, GHITA C. au Maroc en 2019 [52] a trouvé un score moyen de Gleason 

de 7,3 et plus de 88 % des patients présentant un Gleason supérieur ou égal à 7 

tandis que NYIRIMODOKA A. et Coll. au Rwanda en 2020 [51] ont trouvé que 

74,07% avaient un Gleason supérieur ou égal à 8 avec un score moyen de 

Gleason de 8.  

IV.3.2.3. Classification de D’Amico 

Dans notre série, sur 17 patients, 14 d’entre eux, soit 82%, avaient un 

PSA>20ng/ml et 3 (18%) avaient un PSA entre 0 et 10ng/ml mais le score ISUP 

>3. 

Selon la classification de D'Amico, tous les patients de notre série étaient de 

haut risque. Ceci était comparable avec l’étude de BOUANIKA R. et Coll. en 

Algérie en 2017 qui ont trouvé que la majorité des patients étaient de haut risque 

(PSA> 20 ng/ml), 16,1% étant à risque intermédiaire (PSA> 10 et <ou =20 

ng/ml) et 11,6% de cas étant à faible risque (PSA <ou =10 ng/ml) [58]. 

Dans notre série, les patients consultent tardivement et aucun programme en 

rapport avec le cancer de la prostate n’est disponible au Burundi. 

IV.3.3. Bilan d’extension 

IV.3.3.1. Types d’examens réalisés 

Dans notre série, l’échographie abdomino-pelvienne, la radiographie du rachis et 

la TDM thoraco-abdomino-pelvienne ont constitué le bilan d’extension. La 

radiographie du rachis a été réalisée chez 1 patient (6%), l’échographie 

abdomino-pelvienne chez 3 patients (18%) et la TDM dans 82% des cas, donc la 

TDM étant le bilan qui a été le plus réalisé.  

Dans les autres séries, la TDM était également le bilan qui a été le plus fait. 45 

patients ont bénéficié d’une TDM soit 86 % des cas chez AHLIMINE A. au 

Maroc en 2017 [55]  et 95% chez TENGUE K. et Coll. au Togo en 2015 [4].  
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Aucun patient de notre série n’a réalisé ni l’IRM ni la scintigraphie osseuse. 

Ailleurs, l’IRM a été réalisée dans 15,9% des cas dans la série d’AHLIMINE A. 

en 2017 [55] et dans 38% des cas dans celle de GHITA C. en 2019 [52] au 

Maroc contre 9% des cas au Togo en 2015 dans la série de TENGUE K. et Coll. 

[4]. 

La scintigraphie osseuse a été réalisée dans 61,5 % des cas dans la série de    

AHLIMINE A. en 2017 [55] et dans 97% des cas dans la série de GHITA C. en 

2019 [52] au Maroc et dans 7,8% des cas au Togo en 2015 dans la série de 

TENGUE K. et Coll. [4]. 

IV.3.3.2. Types de métastases trouvés 

Tableau XXVII : Fréquence des métastases selon les séries 

Auteurs Notre 

série 

(2021) 

KONAN 

P.  

(2015) 

TENGUE 

K.  

(2015) 

OUATTARA 

R.  

(2011) 

NKURUNZI-

ZA G.  

(2011) 

Métastases 

osseuses 

81% 61% 92,6% 85,2% 5,2% 

Métastases 

viscérales 

31% 15% 20,4% 33,3% - 

Métastases 

pulmo-

naires 

6% 13% - 26% 10,4% 

Métastases 

cutanées 

- - 0,6% - - 

Métastases 

ganglion-

naires 

25% 7% - - - 
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Les cas de métastases présents dans notre série étaient : 

 13 cas de métastases osseuses (81%) 

 5 cas de métastases de la vessie (31%) 

 4 cas de métastases ganglionnaires (25%) 

 1 cas de métastase pulmonaire (6%) 

La prédominance des métastases osseuses (81%) et précisément rachidiennes 

(62% des métastases osseuses) est  similaire avec les données des autres études 

dont celle de KONAN P. et Coll. en 2015 en Côte d’Ivoire [53] qui ont trouvé 

61% de métastases osseuses suivies de métastases pulmonaires. Le rachis était la 

localisation osseuse secondaire la plus fréquente du cancer de la prostate dans 

181 cas (73,28%) suivi du bassin avec 41 cas (16,60%). 

OUATTARA R. au Burkina Faso en 2011 [54] a trouvé que les métastases 

rachidiennes occupaient 87% des métastases osseuses (85,25%). 

Au Togo en 2015, TENGUE K. et Coll. [4] ont trouvé que le site de prédilection 

des métastases était le tissu osseux soit 92,6% des métastases. Ainsi 79% des 

métastases étaient seulement osseuses, 13,6% osseuses et hépatiques, 6,8% 

hépatiques seules et un seul cas (0,6%) de métastase cutanée. 

Par contre, NKURUNZIZA G. au Burundi en 2011 [5] avait trouvé que les 

métastases osseuses occupaient seulement 5,2% des cas et les métastases 

pulmonaires présentes dans 10,4% des cas. Cela étant dû aux moyens 

insuffisants de diagnostic. 
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IV.4. Traitement  

IV.4.1. Moyens de traitement 

Tableau XXVIII : Moyens de traitement utilisés selon les séries 

Auteurs Pays  

Année  

Castration  CT 

associée 

RT 

associée 

NKURUNZIZA 

G.  

Burundi 

2011 

5,1% 0 - 

TENGUE K.  Togo 

2015 

93,1%  - 

FOFANA A.  Côte 

d’Ivoire 

2017 

100% - - 

AHLIMINE A.  Maroc 

2017 

23,10% 54% 19,20% 

GHITA  C.  Maroc 

2019 

68% 32% - 

Notre série  Burundi 

2021  

47% 47% 7% 

Le traitement du cancer de la prostate dans notre série a été curatif dans un seul 

cas (7%) et palliatif dans 14 cas (93%). Nos résultats sont comparables à ceux 

de la littérature où l’essentiel du traitement du CaP a été palliatif. 

En effet, dans notre série, 7 patients (47%) ont reçu une chimiothérapie associée 

ou non, 7 patients (47%) ont bénéficié d’une hormonothérapie exclusive, 1 

patient (7%) a bénéficié d’une radiothérapie externe associée à une castration 

type bicalutamide. Aucun patient n’a eu de prostatectomie totale. 
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Dans l’étude de NKURUNZIZA G. au Burundi en 2011 [5], seulement un 

patient (5,1%) a été sous hormonothérapie type antiandrogène.  

Au Togo en 2015, dans la série de TENGUE K. et Coll., la prostatectomie a été 

réalisée chez 15 patients, soit 6,5% des cas et le traitement hormonal chez 216 

patients soit 93,1% [4].  

Dans la série de FOFANA A. et Coll. en Côte d’Ivoire en 2017, tous les patients 

(100% des cas) ont été mis sous hormonothérapie [57]. 

Dans la série de AHLIMINE A. au Maroc en 2017 [55] l’hormonothérapie seule 

a été prescrite dans 23,10% des cas, l’hormonothérapie-radiothérapie dans 

19,20% et la chimiothérapie associée dans 54% des cas.  

En 2019 au Maroc, Ghita C. [52] a trouvé que tous les patients ont reçu une 

castration soit seule (chez 23 patients soit 68% des cas) ou en association au 

Docétaxel chez 11 patients soit 32% des cas. 

Nos résultats sont inférieurs à ceux des autres séries. Cela s’expliquerait par le 

fait que  les ressources financières sont basses, la peur des patients de subir la 

chirurgie, certains médicaments ne sont pas disponibles au Burundi et le plateau 

technique est pauvre. 

IV.4.2. Refus de traitement 

Dans notre série, 1 patient soit 6% des cas a refusé le traitement qui lui a été 

proposé. 

Nos résultats sont inférieurs à ceux de OUATTARA R. au Burkina Faso [54] qui 

a trouvé que neuf patients sur 22 soit 40,90% n’ont pas suivi de traitement.  

IV.5. Evolution des patients 

IV.5.1. Observance du traitement 

Sur les 15 patients qui ont été sous traitement, seuls 10 patients ont été 

observants, soit 67% des cas.  
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OUATTARA R. au Burkina Faso en 2011 [54] a trouvé dans sa série que 13 

patients sur 51 soit 59,09% des cas ont été observants au traitement, les autres ne 

l’ayant pas été essentiellement par manque des moyens financiers des patients. 

Les causes de la non observance du traitement relevée dans notre étude sont 

entre autres le manque de moyen financier, la dégradation de l’état général, le 

manque, la fermeture des frontières suite à la SARS-CoV-2 ayant causé une non 

disponibilité des médicaments à temps et la restriction aux personnes d’entrer au 

Burundi. 

IV.5.2. Perdu de vue 

3 patients (18%) ont été perdus de vue pendant qu’ils étaient sous traitement. 

Tous vivaient en République démocratique du Congo. 

OUATTARA R. au Burkina Faso en 2011 [54]  a trouvé que 9 patients sur 53 

soit 16,98% des cas ont été perdus de vue, ce qui est comparable à notre étude. 

La fermeture des frontières suite à la SARS-CoV-2 depuis le début de l’an 2020 

serait la principale raison. 

IV.5.3. Morbidité 

Sur les 12 patients qui ont été sous traitement et qui n’ont pas été perdus de vue, 

7 d’entre eux ont eu une évolution favorable, soit 58% et 2 patients ont eu une 

évolution clinique et paraclinique défavorables.  

Les patients avec une évolution favorable avaient un âge moyen de 67,85 ans et 

leur état général s’est amélioré de 47% en passant d’un ECOG moyen de 2,42 à 

1,28 après traitement. 

L’état général des patients s’est amélioré après avoir été mis sous traitement et 

leur taux moyen de PSA a largement diminué en passant de 94 ng/ml avant le 

traitement à 23 ng/ml après le traitement, une diminution de 76%. 
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L’état général des deux patients avec une évolution défavorable s’est amélioré 

de 17% en passant d’un ECOG moyen de 3 à 2,5 et leur taux moyen de PSA est 

passé de 37 ng/ml avant le traitement à 20 ng/ml après le traitement. Il a diminué 

de 46% avec réapparition de nouveaux signes cliniques (lombalgies, anémie et 

amaigrissement). 

Nos résultats sont comparables à ceux de TENGUE K. et Coll. au Togo en 2015 

[4]. Après l’instauration du traitement, il a été noté une amélioration globale de 

l’état général marquée par une diminution de l’asthénie et une reprise des 

activités habituelles. Ainsi à 6 mois, 54,55% avaient eu une évolution favorable. 

OUATTARA R. au Burkina Faso en 2011 [54] a trouvé une baisse du taux de 

PSA d'au moins 97% chez les patients mis sous hormonothérapie tandis que 

TENGUE K. et Coll. au Togo en 2015 [4] ont trouvé une régression de 97,29% 

du PSA total à 6 mois en passant d’une moyenne de 315,3 ng/ml à 8,53 ng/ml.  

Ces résultats sont supérieurs à ceux trouvés dans notre série. Cela s’expliquerait 

par le fait qu’il y a eu beaucoup de patients inobservants. 

IV.5.4 Mortalité 

Dans notre série, nous avons enregistré 4 patients décédés, soit 24% des cas : 3 

patients étaient sous traitement hormonal et 1 patient n’avait pas encore débuté 

de traitement. 

NKURUNZIZA G. au Burundi en 2011 [5] a trouvé un taux de 10%. Dans leurs 

séries respectives, OUATTARA R. au Burkina Faso [54] en 2011 et TENGUE 

K. et Coll. au Togo en 2015 [4] ont trouvé respectivement un taux de mortalité 

de 5,66% et 15,1% des cas.  

Le taux élevé de mortalité dans notre série peut être expliqué par le manque de 

moyens financiers pour achat de médicaments et par une consultation tardive au 

stade très avancé de la maladie.  



53 

 

CHAPITRE V : CONCLUSION ET SUGGESTIONS 

V.1. Conclusion 

Au terme de ce travail, nous pouvons tirer les conclusions suivantes : 

 Le cancer de la prostate est une réalité au Burundi ; l’âge moyen de 

diagnostic est de 68 ans avec des extrêmes de 50 et 84 ans. 

 La symptomatologie clinique est tardive et la plupart des malades consultent 

au stade avancé de la maladie. Les signes révélateurs sont des signes osseux 

à type de douleurs dorso-lombo-sacrées ainsi que les signes urinaires type 

dysurie, hématurie, incontinence urinaire avec des troubles neurologiques. 

 Les moyens para cliniques utilisés pour évaluer l’extension tumorale sont 

pauvres. En effet, l’IRM et la scintigraphie osseuse ne sont pas réalisables au 

Burundi alors que le TDM n’est pas accessible à tous les patients suite aux 

moyens financiers insuffisants. 

 Le diagnostic du cancer de la prostate se fait tardivement à un stade avancé 

de la maladie. Un toucher rectal, le dosage de PSA ainsi que la réalisation 

des biopsies restent la clé du diagnostic de cancer de la prostate. 

 Avec un taux moyen de PSA de 82 ng/ml, une biopsie positive, un score de 

Gleason qui varie entre 7 et 10, tous nos patients sont classés de haut risque 

selon le score de D’Amico. 

 L’inaccessibilité aux soins par manque de moyens financiers suffisants, la 

peur des patients à la chirurgie du cancer de la prostate ainsi que l’absence 

au Burundi de tous les moyens du traitement handicapent le traitement du 

cancer de la prostate. 

 La radiothérapie, l’hormonothérapie de 2
ème

 ligne sont inexistants dans notre 

pays. 

 Le pronostic du cancer de la prostate reste sombre dans notre pays. 
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V.2. Suggestions 

Au terme de notre étude, nous proposons les suggestions suivantes : 

Au Ministère de la santé publique et de la lutte contre le SIDA 

 Mener des campagnes de sensibilisation sur le cancer de la prostate pour le 

dépistage précoce. 

 Disponibiliser les moyens de traitement du cancer de la prostate. 

 Subventionner la prise en charge des cancers. 

 Former plus de médecins oncologues et d’anatomo-pathologistes. 

 Créer des centres de cancérologie comme dans les autres pays. 

 Ouvrir des laboratoires modernes avec des services d’anatomopathologie. 

 Rendre disponibles la radiothérapie, la TDM, l’IRM et la scintigraphie. 

A KIRA Hospital 

 Former les médecins et infirmiers du service d’oncologie pour un bon suivi 

lors de la prise en charge des patients. 

 Initier la prise en charge multidisciplinaire par des réunions de concertation 

pluridisciplinaire pour le traitement des cancers en général et du cancer de la 

prostate en particulier. 

Aux médecins 

 Faire un toucher rectal systématiquement chez les patients de plus de 45 ans 

avec signes urinaires. 

 Dosage de PSA des patients avec un toucher rectal anormal. 

 Adresser à temps les patients ayant des problèmes urologiques aux 

urologues. 
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 Faire des biopsies de la prostate chaque fois qu’une anomalie de PSA et de 

toucher rectal se présentent avant la chirurgie. 

A la population 

 Adhérer au système de la mutualité pour un accès facile et amélioré aux 

soins de santé 

 Consulter son médecin sans délai pour tout homme de plus de 45 ans qui 

présente des signes d’appel urinaire 
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ANNEXE I : FICHE DE COLLECTE 

A. IDENTITE : 

Nom et prénom :                       

Age :                                Nationalité :                             Téléphone :  

Adresse :                          Profession :                               Année de consultation : 

B. TERRAIN ET ANTECEDENTS : 

                              Oui                Non 

- Terrain :               ☐                    ☐ 

Si oui, lesquels : Diabète ☐                 HTA  ☐           Goutte ☐                 IRC ☐ 

-Antécédents personnels :     Oui                 Non 

* Médicaux :                           ☐                   ☐ 

* Chirurgicaux :                      ☐                   ☐        

Si oui, lesquels : castration  ☐    pulpectomie ☐    prostatectomie  ☐   adéno-

mectomie de la prostate ☐ 

Année de la chirurgie:…………….. 

                                                Oui             Non 

-  Antécédents familiaux :       ☐                 ☐  

C. MOTIF DE CONSULTATION : 

D. Les signes urinaires                                   Oui               Non   

- Brulures mictionnelles                                    ☐                ☐                                                                                                

- Pollakiurie                                                       ☐                ☐ 

- Incontinence urinaire                                       ☐               ☐ 

- Dysurie                                                            ☐               ☐     

- Rétention aigue d’urines                                 ☐                 ☐ 

- Rétention chronique                                        ☐                ☐ 

 * sans retentissement sur le haut appareil urinaire 
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 * avec retentissement sur le haut appareil urinaire : 

                                               ▫ Hydronéphrose 

                                               ▫ Insuffisance rénale 

- Infection urinaire                                                  ☐                  ☐ 

- Hématurie macroscopique                                   ☐                  ☐ 

- Constipation                                                         ☐                  ☐ 

- Signes cutanés                                                      ☐                  ☐                                                                     

- Acné                                                                    ☐                  ☐ 

- Signes osseux                                                      ☐                  ☐ 

- Douleurs lombaires                                              ☐                  ☐ 

- Douleurs du rachis                                                ☐                  ☐     

- Gonalgies                                                              ☐                  ☐  

- Douleurs des  membres inférieurs                        ☐                  ☐ 

-  Signes  neurologiques                                         ☐                  ☐                                                           

- AEG                                                                    ☐                  ☐ 

- Anémie                                                                ☐                  ☐ 

- Prostration                                                           ☐                  ☐ 

- Vertiges                                                               ☐                  ☐ 

- Céphalées                                                            ☐                  ☐ 

- Impotence des membres inférieurs                     ☐                  ☐ 

- Signes pulmonaires                                             ☐                  ☐ 

- Dyspnée                                                              ☐                   ☐ 
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E. EXAMEN CLINIQUE : 

                                                  Normal                Anormal                  Non fait 

 Toucher rectal                            ☐                           ☐                               ☐ 

Etat général selon ECOG       Grade 0    ☐        Grade 1     ☐     Grade 2     ☐ 

                                                    Grade 3  ☐         Grade 4   ☐ 

F. EXAMEN PARACLINIQUE : 

1. Bilan biologique standard 

                                                                    Normal         Anormal            Non fait  

ECBU                                                                ☐                ☐                      ☐ 

Bilan rénal (urée, créatinine)                             ☐                ☐                      ☐ 

Antigènes spécifiques de la prostate (PSA)      ☐                ☐                       ☐                    

Calcémie                                                            ☐                ☐                       ☐                                                   

Kaliémie                                                             ☐                ☐                       ☐                 

Natrémie                                                             ☐               ☐                        ☐                                                   

Hémoglobine                                                       ☐               ☐                       ☐                                                   

Résultats : 

2. Bilans paraclinique 

                                                       Fait                                                Non fait 

Echographie :                                    ☐                                                     ☐   

TDM TAP :                                      ☐                                                      ☐ 

IRM :                                                ☐                                                       ☐      

Radiographie du rachis :                   ☐                                                       ☐       

Scintigraphie osseuse :                      ☐                                                      ☐   

Résultats :  

 

 



68 

 

3.  Bilans anatomo-pathologiques 

Type de prélèvement :   Biopsies prostatiques ☐                 RTUp   ☐               

Adénomectomie  ☐ 

- Nombre de carottes 

- Différenciation nucléaire :   marquée  ☐                              Non marquée   ☐ 

- Type histologique :   adénocarcinome infiltrant    ☐                   carcinome 

prostatique   ☐             

- Score de Gleason : 

- Score d’ISUP :                Fait  ☐                                               Non fait   ☐    

Résultats :  

- Différentiation nucléaire 

- Biopsie d'une métastase 

- Durée de survie :                                  Oui                          Non 

       A 3 ans                                               ☐                              ☐ 

       A 5 ans                                               ☐                              ☐ 

       A 10 ans                                             ☐                              ☐ 

G. TRAITEMENT : 

1. Médical 

Indication : oui  ☐       Non  ☐  

Type : Antalgique 1
er 

pallier☐  Antalgiques 2
e 
pallier☐  Antalgiques 3

e 
pallier ☐  

AINS  ☐  Prednisone  ☐   Prednisolone  ☐  Hydrocortisone  ☐  Neurogyl  ☐      

Acide zolédronique  ☐   Complément minéral en Calcium  ☐  IPP  ☐   

Antianémique  ☐    

2. Chirurgical : 

Indication : oui  ☐          Non  ☐ 
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Type :   Adénomectomie  ☐    Prostatectomie radicale   ☐     Pulpectomie  ☐ 

castration  ☐ 

RTUp + pulpectomie  ☐    RTUp + Biopsie puis pulpectomie  ☐ 

Drainage : sonde vésicale a 3 voies   ☐   cystostomie a minima   ☐   sonde JJ  ☐ 

3. Hormonothérapie 

Indication : oui   ☐       non   ☐ 

Type :          Abiratérone  ☐       Bicalutamide    ☐        Acétate de luprolide   ☐ 

4. Radiothérapie 

Indication : oui   ☐       non   ☐ 

5. Chimiothérapie: 

Indication : oui   ☐       non   ☐ 

Type : Docétaxel  ☐ 

H. Evolution : 

- PSA pendant le traitement 

- PSA après le traitement 

- Refus de traitement 

- Perdu de vue 

- Score ECOG : Grade 0   ☐       Grade 1  ☐         Grade 2   ☐       Grade 3  ☐ 

- Décès : Oui   ☐         Non   ☐ 

Causes du décès :   Choc septique ☐     détresse respiratoire   ☐                                                                     

anémie   ☐               inconnu    ☐   
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ANNEXE II : Échelle du statut de performance ECOG 

Grade Description  

0 Pleinement actif- Le malade peut exercer son activité normale sans 

aucune restriction. 

1 Restriction dans une activité physiquement intense mais ambulante 

et capable de mener à bien des travaux de nature légère ou 

sédentaire, par exemple, travaux de maison légère, travaux de 

bureau. 

2 Ambulatoire et capable de tous les soins, mais incapable de mener 

des activités de travail, jusqu'à environ 50% des heures de veille. 

3 Capable seulement de faire le minimum pour ses soins personnels ; 

confiné au lit ou chaise plus de 50% des heures de veille. 

4 Complètement handicapé dans sa vie, confiné au lit ou à la chaise et 

nécessite l’assistance pour sa toilette et ses soins quotidiens. 

5 Décédé. 
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Au moment d’être admis au nombre des membres de la profession médicale,  

Je prends l’engagement solennel de consacrer ma vie au service de l’humanité, 
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Je maintiendrai dans toute la mesure de mes moyens l’honneur et les nobles tra-
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RESUME 

Introduction : Le cancer de la prostate, malgré les avancées étonnantes en matière de 

prise en charge, reste un problème de santé publique dans le monde en général et en 

Afrique à plus haut degré du fait du manque de plateau technique et de revenu socio-

économique très bas. Ainsi, un dépistage et diagnostic précoce permettrait une 

réduction de la morbidité et de la mortalité liées au cancer de la prostate. 

Objectif : Etudier les aspects épidémiologiques des cas de cancer de la prostate traités 

à KIRA Hospital et évaluer leurs aspects cliniques, thérapeutiques et évolutifs. 

Méthodologie : Notre travail est une étude rétrospective descriptive transversale 

portant sur 18 patients ayant été diagnostiqués de cancer de la prostate puis traités à 

KIRA Hospital durant une période de 28 mois allant du 1 
er 

janvier 2018 au 30 avril 

2020.  

Résultats : L’âge moyen de nos patients était de 68 ans avec un pic entre 60 et 69 ans. 

Les motifs de consultation prédominants étaient : les lombalgies (79%), les rachialgies 

(57%), la dysurie (50%), l’incontinence urinaire et la rétention chronique d’urine à 

38% chacune, les troubles neurologiques (29%), la pollakiurie (25%),  l’AEG (18%), 

les douleurs des membres inférieurs (14%), l’hématurie et les brûlures mictionnelles 

avec 13% chacune la constipation (12%), les algies des mâchoires (7%), les gonalgies 

(7%), la dyspnée (6%) et l’acné (6%). Le TR a été suspect de malignité chez 71% des 

patients. Le taux de PSA était inférieur à 10 ng/ml chez 3 patients (18%) et le reste 

ayant un PSA supérieur à 20 ng/ml. 10 patients (59%) avaient un taux supérieur à 

100ng/ml. L’examen histologique a été réalisé chez 17 patients et a mis en évidence 1 

cas de tumeur neuroendocrine, les autres étant des adénocarcinomes. 16 patients sur 

17, soit 94%, avaient déjà un cancer métastatique. L’autre patient était au stade 

localement avancé. Les métastases osseuses ont été prédominantes à 81% suivies de 

métastases de la vessie à 31%, de métastases ganglionnaires à 25% et des métastases 

pulmonaires à 6%. Sur les 17 patients, seulement 15 (88%) ont été sous traitement. Le 

traitement a été curatif chez un patient et était à base de radiothérapie externe associée 

à une hormonothérapie. Il a été palliatif dans les autres cas : 7 ont eu une 

hormonothérapie exclusive et le reste une chimiothérapie associée. Dans l’évolution, il 

a été noté 10 cas seulement  d’observance du traitement et 3 cas (18%) ont été perdus 

de vue. L’évolution a été favorable dans 58% des cas et le taux de mortalité s’élevait à 

24%. Nos résultats ont été analysés et comparés aux données de la littérature. 

Conclusion : Le cancer de la prostate dans notre série était diagnostiqué à un stade 

avancé limitant sa prise en charge à un traitement palliatif chez la majorité des 

patients. La sensibilisation de la population, la subvention de la prise en charge du 

cancer de la prostate, la mise à disposition de la radiothérapie et des services 

d’anatomopathologie au Burundi pourraient améliorer son pronostic. 

Mots clés : cancer-prostate-traitement-évolution-burundi. 


