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RESUME

Le PSA permet une détection précoce du cancer
de la prostate. L’essor de son utilisation conduit
à diagnostiquer des tumeurs localisées dont le
pronostic est plus favorable. L’intérêt du PSA est
aujourd’hui discuté dans le cadre d’un dépistage
de masse et se pose la problématique de la va-
leur seuil de PSA. Abaisser cette valeur condui-
rait à mettre en évidence plus de cancers mais
induirait le risque de détecter des tumeurs laten-
tes au potentiel évolutif très faible. Les valeurs
de PSA ne permettent pas d’identifier les tumeurs
agressives à haut risque de progression car on
en retrouve aussi pour des PSA peu élevés
< 3 ng/ml. L’objectif est d’obtenir, avec une excel-
lente sensibilité et spécificité, le diagnostic des
cancers de prostate agressifs, permettant un trai-
tement à visée curative. De nouvelles stratégies
de diagnostic précoce sont évoquées et les
auteurs revoient l’intérêt du PSA en 2006 pour le
dépistage du cancer de prostate.
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ABSTRACT

PSA is the best tool for prostate cancer
diagnosis. The wide use of PSA with time leads
to localized tumour detection with better
prognostic factors. The role of PSA for screening
is debatable with a doubt on the traditional cut-
off of 4 ng/ml. Lowering PSA levels leads to a
higher detection rate but also increases the risk
of overdiagnosis. Potentially aggressive tumours
can not be identified by appropriate PSA cut-off
level. Even with low value of PSA < 3 ng/ml,
aggressive cancers are diagnosed. The goal is to
identify aggressive but still curable diseases with
an acceptable accuracy. News strategies for early
diagnose are reviewed with the interest of PSA
for screening in 2006.
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Le cancer de prostate constitue la deuxième
cause de décès par cancer (10 %) et représente le
nombre le plus élevé de nouveaux cancers chez
l’homme1. Un programme de dépistage de masse ne
peut être d’application que s’il débouche sur une
possibilité de traitement efficace. Le groupe scandinave
d’étude du cancer de prostate a démontré une
diminution significative de la mortalité spécifique liée
au cancer, de l’apparition de métastases et des
progressions locales chez les patients opérés par
rapport à ceux bénéficiant d’une surveillance active2.
Le programme de dépistage au Tyrol est actuellement
la seule étude épidémiologique à grande échelle à avoir
montré une diminution de la mortalité spécifique du
cancer de prostate grâce à une politique de dépistage3.

Les auteurs se proposent de discuter de la place
du PSA dans le dépistage et la détection précoce du
cancer de prostate en 2006.

LATENCE DU CANCER DE PROSTATE

Le cancer latent de prostate est défini comme un
cancer non diagnostiqué au cours de la vie mais
retrouvé lors d’une autopsie ou à l’examen du spécimen
de cystoprostatectomie obtenu après cure chirurgicale
d’un cancer de vessie.

La littérature nous donne des informations sur la
prévalence des cancers de prostate retrouvée dans les
différents groupes d’âge. A la lecture de différentes
études observationnelles, environ 21 % de cancers
latents sont ainsi retrouvés. Entre 30 et 40 ans, on
retrouve des foyers de néoplasies prostatiques chez
27 % des patients victimes d’accident de la voie
publique4. Franks rapporte des moyennes de 15, 21 et
26 % pour les 6ème, 7ème et 8ème décennies
respectivement5.
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Il semble que la prévalence de ces lésions ne
varie pas en fonction des zones géographiques de plus
ou moins grande incidence de cancer de la prostate6.
Ces études rapportent également des informations sur
les différents facteurs pronostiques tumoraux comme
le volume tumoral et surtout le score de Gleason qui
reflète la différenciation cellulaire. 63 % à 100 % des
cancers identifiés ont un score de Gleason < 7, donc
des tumeurs moyennement à bien différenciées7,8. Dans
73 à 87 % des cas, on retrouve un volume tumoral total
inférieur à 0,2 ml, ce qui est =considéré cliniquement
comme seuil significatif selon les critères définis par
Epstein9.

La prostate contient donc des lésions
néoplasiques qui dans la majorité des cas sont bien
différenciées et de petit volume qui correspondent avec
les définitions de maladies cliniquement non
significatives ou peu agressives.

Ces résultats recueillis après autopsie ou après
chirurgie peuvent être comparés au risque clinique de
développer un cancer de la prostate et au risque de
mortalité due à ce cancer. Ainsi, Jemal a évalué à
17,8 % le risque d’avoir un diagnostic de cancer de
prostate au cours de sa vie et à moins de 3,5 % la
probabilité de mourir de ce dernier10.

Les outils diagnostiques actuels du cancer de la
prostate sont capables de mettre en évidence la plupart
de ces cancers découverts sur autopsie.

Avant l’usage courant du PSA, le rapport du
risque de diagnostic de cancer comparé au risque de
mourir du cancer de la prostate était globalement de
2 sur 1. Actuellement, aux Etats-Unis, ce rapport est
de 7 pour 1. Toutefois, il est impossible actuellement
d’identifier avec certitude les cancers qui resteront
“ latents ” jusqu’à remettre ce terme en doute*.

PSA ET DEPISTAGE : RISQUE DE DETECTER DES
CANCERS CLINIQUEMENT INSIGNIFIANTS

Différentes données épidémiologiques et
pathologiques suggèrent que l’utilisation du PSA dans
un but de dépistage ou de “ screening ” peut conduire
à la mise en évidence de “ cancers non significatifs ”.

L’étude européenne ERSPC (European
Randomized Study of Screening for Prostate Cancer)
incluant des hommes de 50 à 74 ans est en cours de
réalisation dans 7 pays européens dont la Belgique.
Après randomisation, les uns bénéficient d’un dépistage
systématique du cancer de prostate, les autres d’une
surveillance simple. Les résultats définitifs devraient
être connus en 2008. Des biopsies sont réalisées
systématiquement tous les 4 ans sans tenir compte du
toucher rectal pour des taux de PSA > 3 ou 4 ng/ml en
fonction des pays. Le taux moyen de détection dans
tous les centres est de 3,8 %11.

Dans une étude similaire réalisée aux Etats-Unis
sur une période de 5 ans, chez des patients de mêmes

âges mais avec un dépistage annuel basé sur le
toucher rectal et sur le taux de PSA, le taux de
détection est de 1,4 %12.

L’étude américaine PCPT (Prostate Cancer
Prevention Trial) a comparé les effets d’un inhibiteur de
la 5-α réductase (finasteride, Proscar®) au placebo.
Dans le groupe placebo, 9.459 hommes d’âge moyen
de 62 ans, sans cancer de prostate et un PSA
< 3 ng/ml, ont été suivis pendant 7 ans. Ceux qui ont
présenté un toucher rectal anormal ou un PSA
augmenté au-delà de 4 ng/ml ont été biopsiés.
4.692 patients ont ainsi subi ces biopsies avec la mise
en évidence de 571 cancers. Le taux de détection est
donc de 12,2 % avec une valeur prédictive positive de
41,2 % (proportion des cancers retrouvés chez les
patients qui avaient une indication de biopsie)13

(Tableau 1).

Indépendamment du toucher rectal ou du taux
de PSA, les hommes qui n’avaient pas été biopsiés au
cours de l’étude ont eu des biopsies systématiques
7 ans après leur inclusion dans l’étude. Un taux de
détection de 24,4 % pour le groupe placebo est ainsi
obtenu13. Ce taux approche la prévalence des cancers
retrouvés lors d’autopsies mais ces résultats montrent
également que 50 % de tous les cancers n’ont pas été
diagnostiqués lors de la réalisation du premier set de
biopsies en obéissant aux règles de bonne pratique.

Les valeurs basses de PSA ne permettent de
diagnostiquer qu’une certaine proportion des cancers
prostatiques retrouvés dans les séries d’autopsie !

La littérature rapporte que des cancers non
significatifs sont présents, quel que soit le taux de PSA
(même au-delà de 4 ng/ml) même après des biopsies
de prostate répétées. Dans le cadre d’une politique de
dépistage, l’ identification de ces cas contr ibue
approximativement à 50 % de surdiagnostic. Des
marqueurs moléculaires pourront peut-être résoudre ce
problème dans le futur.

LE PSA EST-IL UN BON INDICATEUR POUR LA
REALISATION DES BIOPSIES ?

Sur base de sa valeur prédictive positive, un taux
de PSA de 4 ng/ml est classiquement proposé comme
valeur seuil pour justifier la réalisation de biopsies de la
prostate. Catalona a réévalué cette valeur seuil associée
ou non au toucher rectal dans une étude multicentrique
et a trouvé un taux de détection du cancer de prostate
de 3,2 % pour le toucher rectal et de 4,6 % pour le PSA
utilisé seul14. Il en a conclu l’intérêt d’abaisser cette
valeur seuil de PSA à 2,5 ng/ml de façon à améliorer la
détection précoce de cancers potentiellement curables15.

L’étude ERSPC (European Randomized Study of
Screening for Prostate Cancer) recommandait la
réalisation de biopsies pour des PSA > 3 ng/ml. Le
toucher rectal n’était pas considéré comme un outil

* D. Bostwick 2005, communication personnelle, Institut Bordet.
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Tableau 1 : Prévalence du cancer de prostate lors des études randomisées de dépistage (d’après Schröder et al : PSA and the
detection of prostate cancer after 2005. EAU-EBU Update series 2006 ; 4 : 2-12).

Randomisation Diagnostic de cancers - Diagnostic de cancer Cancers n (%)
pour dépistage 1er dépistage n (%) au cours du suivi n (%)

ERSPC

Belgique 4.666 96 (2,3) 56 117 (2,5)

Finlande 32.000 634 (2,9) 224 858 (2,7)

Italie 7.518 87 (1,6) 26 113 (1,5)

Hollande 21.210 1.014 (5,1) 368 1.382 (6,5)

Espagne 2.416 40 (2,3) 12 52 (2,2)

Suède 9.972 205 (2,8) 263 468 (4,7)

Suisse 4.809 139 (3,2) - 139 (3,2)

Total 82.591 2.215 (2,7) 949 3.129 (3,8)

PCPT* 4.692 571 (12,2)

* Biopsies réalisées sur un suivi de 7 ans.

Figure : Valeur prédictive positive du dépistage basé sur le PSA déterminé à 4 ans d’intervalle (d’après Schröder et al : PSA and
the detection of prostate cancer after 2005. EAU-EBU Update series 2006 ; 4 : 2-12) (courbe bleue : 1er dépistage ; courbe rose :
2ème dépistage).

diagnostique. Comparée aux taux de PSA compris
entre 3 et 3,9 ng/ml, l’utilisation du toucher rectal
comme seul indicateur de biopsie chez les patients
présentant un PSA < 4 ng/ml aurait manqué environ
2/3 des cancers à ce stade16. Différentes études ont
par ailleurs montré que les caractéristiques de détection
du cancer prostatique changent si le PSA est
antérieurement utilisé comme outil de dépistage. Ainsi,
pour une valeur seuil de 3 et 4 ng/ml, dans l’étude
ERSPC où les patients randomisés bénéficiaient d’un
dépistage au temps 0 et après 4 ans, le PSA maintient
sa valeur prédictive d’environ 20 % lors de la réalisation
du 2ème set de biopsies après 4 ans. L’augmentation de
la valeur prédictive positive du test associée avec les
plus hauts taux de PSA lors du 1er set de biopsies est
perdue lors du 2ème set17 (Figure). Ceci est dû au fait
que les taux de PSA élevés ne sont pas corrélés au

volume de cancer prostatique seul mais aussi avec le
volume de l’hyperplasie bénigne de prostate. Ceci est
également confirmé par les observations rapportées
par Stamey18. Cette observation est retrouvée au sein
de l’étude ERSPC (groupe néerlandais) chez
1.040 patients qui ont subi un 2ème set de biopsies pour
des taux de PSA > 3 ng/ml. La valeur prédictive positive
était de 19 %. Par analyse multivariée, un volume
prostatique supérieur ou égal au volume médian de la
population et un antécédent de biopsie négative étaient
des facteurs prédictifs négatifs quant à la mise en
évidence d’un cancer de prostate19.

Ainsi, l’utilisation d’une valeur seuil de PSA pour
poser l’indication de répéter des biopsies de dépistage
va inclure les patients ayant une élévation du PSA due
à l’augmentation de volume de leur prostate.
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Catalona a néanmoins montré sur 2.044 patients
que le PSA restait directement corrélé avec le volume
tumoral pour les prostates de moins de 55 cc20.

Dans l’étude PCPT (Prostate Cancer Prevention
Trial), il était conseillé aux patients du groupe placebo,
quels que soient leur taux de PSA et leur toucher rectal,
de subir une biopsie 7 ans après la première. Si l’on
s’intéresse aux patients avec une valeur seuil de PSA
comprise entre 2,5 et 3 ng/ml, un cancer de prostate a
été mis en évidence chez 15,1 % des patients ayant
subi ce 2ème set de biopsie. L’analyse des données met
en évidence que le PSA n’était pas capable d’affirmer
la présence ou l’absence du cancer ni de prévoir un
score de Gleason inférieur ou supérieur à 7. Aucune
valeur seuil de PSA n’a pu être identifiée pour
augmenter de manière simultanée sa sensibilité et sa
spécificité21.

INTERET DE LA CINETIQUE DU PSA

L’augmentation du PSA avec le temps peut
s’exprimer par le temps nécessaire à son doublement
(PSA doubling time, PSA DT) ou sa vélocité (PSAV),
sur base de son augmentation annuelle. Ces deux
expressions de la cinétique du PSA nécessitent
plusieurs dosages du PSA sur une période de 1 an, de
manière à compenser au mieux les var iations
biologiques de la sécrétion du marqueur. Carter a été
le premier à mettre en évidence un changement de
0,75 ng/ml/an du PSA comme significatif de la survenue
d’un cancer de prostate22. Dans une étude plus récente,
Fang a montré qu’une vélocité du PSA de 0,5 ng/ml
par an était associée avec un risque relatif de
développer un cancer de prostate de 6,53 comparé
aux patients qui avaient une plus faible vélocité23. Une
étude de l’ERSPC (bras néerlandais) n’a pas confirmé
les valeurs de vélocité du PSA pour un 2ème set de
biopsie19. L’on peut expliquer ces résultats
contradictoires sur la valeur de la vélocité du PSA par
le fait que la plupart des cancers détectés après une
2ème série de biopsies le sont à une phase infra-clinique
(période pendant laquelle l’évolution tumorale est peu
rapide) et donc non cliniquement diagnostiquables
comme cela a été rapporté par les travaux de Carter22.

Compte tenu du temps d’évolution d’une tumeur
précancéreuse vers un cancer cliniquement
diagnostiquable, la vélocité du PSA pourrait être
considérée comme un marqueur d’agressivité plus que
comme un marqueur diagnostique.

Cette notion est confirmée par des observations
récentes montrant qu’un temps de doublement du PSA
court est en relation avec une maladie très agressive24.

Les programmes de surveillance active (watchful
waiting) et les indications de traitement tireront bénéfice
de l’amélioration des connaissances concernant le
doublement du taux de PSA.

PEUT-ON IDENTIFIER LES CANCERS DE PROSTATE
AGRESSIFS ?

Le vrai problème n’est pas d’augmenter la
sensibilité relative des biopsies mais d’identifier les
cancers qui sont agressifs nécessitant un traitement et
donc de réaliser un dépistage plus sélectif dans ce sens.
Pour des taux de PSA compris entre 2 et 3,9 ng/ml, la
mesure du rapport PSA libre / PSA total est d’un apport
négligeable pour éviter la réalisation de biopsies inutiles.
Néanmoins, ce rapport semble apporter une aide dans
le choix thérapeutique devant une tumeur agressive sur
les biopsies25. Pour Catalona, la densité du PSA (taux
de PSA rapporté au volume prostatique) est corrélée au
volume tumoral, quel que soit le volume de la prostate
et corrige le taux de PSA total sur hypertrophie
prostatique1.

L’étude PCPT ainsi que les résultats récents de
l’étude ERSPC (Tableau 2) illustrent ce problème. Les
cancers avec un score de Gleason ≥ 7 doivent devenir
la cible future du dépistage. Dans l’étude PCPT,
67 cancers avec un Gleason ≥ 7 ont été diagnostiqués
après biopsies de 2.950 hommes. La valeur prédictive
positive des biopsies est de 2,3 %. 44 biopsies ont été
nécessaires pour trouver un cas13.

Parmi tous les patients du bras placebo qui ont
subi des biopsies pendant la période d’observation de
7 ans, 3,2 % avaient un cancer avec un score de
Gleason ³ 7. Malheureusement, l’identification sélective
du cancer de prostate avec un score de Gleason ≥ 7
n’est actuellement pas possible sans s’accompagner
d’un très grand nombre de biopsies négatives. Dans
les données concernant l’étude ERSPC,
18/736 cancers avec score de Gleason ≥ 7 ont été
diagnostiqués (taux de 14,3 % comparables à l’étude
PCPT)25.

LA PLACE DU TOUCHER RECTAL

Avec l’extension de l’utilisation des différentes
valeurs seuils de PSA de 2,5 à 4 ng/ml pour indiquer
la réalisation de biopsies, le toucher rectal s’est peu à
peu limité aux valeurs de PSA < 2,5. Un toucher rectal
suspect sur dix va révéler un cancer de prostate à la
biopsie14. La réalisation du toucher rectal a ainsi été
éliminée de l’étude de screening européenne ERSPC.
Le toucher rectal reste néanmoins un élément
fondamental de la pratique urologique et un dépistage
systématique par toucher rectal effectué par des
médecins généralistes formés à cet examen pourra
offrir un rendement de détection de 0,5 %. Plusieurs
études ont également suggéré que les cancers de
prostate mis en évidence suite à un toucher rectal
pourraient avoir des caractéristiques plus agressives
que les tumeurs détectées sur base d’un PSA élevé
isolé26.

Catalona dans une étude multicentrique
comprenant 6.630 hommes de plus de 50 ans a réalisé
des biopsies pour un PSA > 4 ng/ml (15 % de la
population). 484 hommes ont également été biopsiés
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de PSA très bas, on retrouve une propor tion
substantielle de cancers de prostate, d’agressivité
importante. Cette grande prévalence du cancer de
prostate chez les hommes avec un taux de PSA < 4 a
été confirmée par l’étude du bras contrôle de l’étude
PCPT. Ainsi, avec une valeur seuil de PSA > 4 ng/ml,
79,5 % des cancers de prostate et 59,6 % des cancers
avec un score de Gleason ≥ 7 ne sont pas
diagnostiqués. Pour une valeur seuil de PSA ≥ 2 ng/ml,
s’échappent 47,4 % de cancers et 24,4 % de cancers
avec un score de Gleason ≥ 721.

Comme la valeur seuil de PSA ayant à la fois
une grande sensibilité et une grande spécificité ne peut
être identifiée, une discussion attentive du risque
individuel est nécessaire. L’information au patient est
indispensable.

LE RISQUE DE SURDIAGNOSTIC ET DE
SURTRAITEMENT

Récemment Montironi a comparé des cancers
de prostate retrouvés après cystoprostatectomie aux
spécimens recueillis après prostatectomie radicale.
42 % de cancers prostatiques ont été mis en évidence
de manière for tuite avec des caractér istiques
d’agressivité moindre (score de Gleason plus bas,
stade pathologique moins avancé et moins de marges
de résection positives)27. Cette proportion de cancers
de prostate diffère radicalement des résultats rapportés
par l’étude ERSPC (1er taux de détection à 5,3 %) et
par l’étude PCPT (21,9 %)11,13. Cette prévalence
contraste avec le risque de décéder du cancer de
prostate évalué entre 3 et 3,5 %10. Là encore, la
sensibilité du test PSA reste à déterminer afin d’éviter
un surdiagnostic. Ce risque de surdiagnostic a été
étudié lors de l’étude ERSPC (bras néerlandais). Pour
une valeur seuil de PSA de 3 ng/ml et un intervalle de
dépistage de 4 ans chez les patients d’âge compris
entre 55 et 74 ans, un cancer a été diagnostiqué chez
53 % des hommes alors qu’il n’aurait pas été identifié
en l’absence d’un dépistage28.

Aux USA, pour 21,3 millions d’hommes âgés
entre 50 et 69 ans, 2,74 millions ont un taux de PSA
> 2,529. En utilisant les données du groupe contrôle de
l’étude PCPT, une valeur prédictive positive de 28,3 %
pour les hommes avec un PSA de plus de 2 ng/ml peut

Tableau 2 : Taux de cancer de prostate après biopsies pour PSA < 4. Comparaison des études PCPT13 et ERSPC25.

PSA (ng/ml) Thompson et al13 Raaijmakers et al25

Biopsies CaP (%) Gleason ≥ 7 (%) Biopsies CaP (%) Gleason ≥ 7 (%)

< 0,5 486 32 (6,6) 4 (12,5) - - -

0,6-1 791 80 (10,1) 8 (10) - - -

1,1-2 998 170 (17) 20 (11,8) - - -

2,1-3 482 115 (23,9) 22 (19,1) 478 75 (15,6) 6 (8)

3,1-4 193 52 (26,9) 13 (25) 258 51 (19,8) 12 (23,5)

Total 2.950 449 (15,2) 67 (14,9) 736 126 (17,1) 18 (14,3)

sur base d’un toucher rectal anormal comme seul
indicateur de biopsie (8,6 %). 48 cancers de prostate
ont été détectés pour une valeur prédictive positive de
10 %. 3 % d’entre eux étaient mal différenciés14.

Dans l’étude ERSPC (bras néerlandais), la moitié
des 21.000 hommes randomisés pour le screening ont
subi un toucher rectal à l’inclusion avec un seuil de
PSA compris entre 3 et 3,9 ng/ml, l’autre moitié étant
screenée sans toucher rectal chez des patients ayant
un PSA compris entre 3 et 3,9 ng/ml. Trois fois plus de
cancers ont été diagnostiqués dans le groupe
sélectionné sur le PSA uniquement (121 versus 43).
Par contre, la prévalence des scores de Gleason ≥ 7
était de 44 % dans le groupe recruté sur toucher rectal
contre 18 % dans le groupe recruté uniquement sur le
taux de PSA. Cette différence pourrait indiquer l’intérêt
du toucher rectal dans la détection de cancers
faiblement différenciés. Mais si l’on rapporte le nombre
de cancers avec un score de Gleason élevé au nombre
total de patients avec un PSA < 4 dans les deux
groupes, le taux de détection de ces cancers est
respectivement de 0,75 et 0,78 %26.

Bien entendu le toucher rectal peut se modifier
avec le temps. Nous ne disposons que de peu de
données actuellement pouvant affirmer que le toucher
rectal lors d’un premier tour de screening ou lors du
suivi pourrait identifier de manière sélective des cancers
agressifs. Il ne faut néanmoins pas exclure les patients
qui se présentent avec un cancer localement avancé
malgré un taux de PSA très bas, situation loin d’être
exceptionnelle.

LE DILEMME DU PSA EN 2006

Comme l’a montré Stamey, le PSA modérément
augmenté ne reflète pas le volume tumoral mais est
plus volontiers corrélé au volume prostatique7. L’étude
ERSPC a montré que le volume prostatique dans le
cas d’un 2ème tour de dépistage est un facteur prédictif
négatif de trouver un cancer aux biopsies. Néanmoins
la valeur prédictive du PSA pendant un 2ème tour de
dépistage chez des hommes qui n’ont pas eu de
biopsie lors du 1er dépistage reste élevée à 26,3 %19.

Le deuxième aspect du dilemme représenté par
l’usage du PSA vient du fait que, même avec un taux
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être calculée. Cela permet d’estimer que sur
2,74 millions d’hommes avec un PSA à plus de 2,5, si
tous étaient biopsiés, 775.000 cancers seraient
diagnostiqués. Cela représente 543.000 cas de plus
que l’estimation de 232.000 réalisée en 2005 aux Etats-
Unis. La mortalité estimée due au cancer de prostate
serait également largement dépassée d’un facteur 2510.
La même estimation ne peut être réalisée pour des
PSA < 2,5 ng/ml en l’absence de données suffisantes.
La crainte d’un surdiagnostic allant jusque 30 à 50 %
des cas semble exagérée et repose en partie sur des
estimations dérivées de populations plus âgées avec
une espérance de vie d’autant plus réduite30.

Chez les hommes plus jeunes, susceptibles de
bénéficier d’un diagnostic précoce, les critères de
surdiagnostic ne se rencontrent que dans 15 % des
cas31. De plus, en analysant les pièces de
prostatectomie chez les patients opérés suite à un
dépistage, Catalona ne retrouve que chez 0,4 % des
1.410 opérés, les critères de cancers “ insignifiants ”
tels que définis par Epstein (< 0,2 cm3, confiné à
l’organe, score de Gleason < 7)1.

LE CHALLENGE : DIMINUER LE SURDIAGNOSTIC
ET LE SURTRAITEMENT

L’utilité des cinétiques du PSA dans le diagnostic
du cancer de prostate est actuellement investiguée.
Plusieurs auteurs ont rappor té l’ intérêt de
l’augmentation du PSA avec le temps. Ainsi l’étude
ERSPC rapporte que sur une période de 4 ans, chez
des patients présentant un PSA < 1 ou compris entre
1 et 1,9, la probabilité d’avoir une indication de biopsies
avec un PSA ≥ 3 ng/ml est seulement de 0,9 et 9,3 %
respectivement19. Par ailleurs il semble qu’un premier
dépistage basé sur le PSA +/- le toucher rectal
permette de dépister la majorité des cancers qui ont
un fort potentiel de progression32.

Le délai pour un nouveau dépistage devrait être
individualisé et basé sur le taux initial de PSA.

CONCLUSION

Le PSA avec une valeur seuil de 3 ou 4 ng/ml
reste un moyen sûr dans une politique de dépistage de
consultation chez des patients informés des
conséquences potentielles et qui veulent être dépistés
sur la base d’une décision comprise. Même si le PSA
est un marqueur non spécifique de tumeur, et donc un
outil de dépistage imparfait, il reste le meilleur marqueur
disponible en clinique actuellement. Il est important de
disposer de tests capables d’identifier les tumeurs
cancéreuses agressives et sur tout d’exclure le
surdiagnostic de cancer de prostate vis-à-vis de tumeur
à faible potentiel évolutif. Dans l’attente du
développement de nouveaux marqueurs plus
spécifiques et plus sensibles, l’apport des notions de
vélocité du PSA, densité du PSA, proportion du PSA
libre ou complexé par rapport au PSA total reste
appréciable, couplé avec des stratégies de diagnostic,

et de biopsies plus adéquates pour assurer un
diagnostic précoce.
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